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Resumo

 

O risco e a prevalência das doenças cardiovasculares apresentam-se 

elevados em pessoas vivendo com o vírus da imunodeficiência humana (HIV) e 

síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS)  PVHA. Esta tese teve com 

objetivo contribuir para o melhor entendimento sobre este tema e para isso foram 

desenvolvidos três trabalhos: um ensaio clínico que investigou o efeito do 

treinamento físico em marcadores de estresse oxidativo em PVHA; e dois estudos 

transversais, um que o avaliou capacidade funcional e a eficiência ventilatória por 

meio do teste de exercício cardiopulmonar (TECP) e outro que avaliou o padrão 

de consumo alimentar relacionado aos fatores de risco cardiovascular em PVHA.

Exercise training decreases oxidative stress 

in people living with HIV/AIDS  A pilot study ados os efeitos do 

treinamento físico (treinamento aeróbio (n=3), de força (n=3) e combinado (n=2)) 

em marcadores de estresse oxidativo e na capacidade funcional e força muscular 

em 8 PVHA (5 mulheres). Os resultados deste estudo piloto indicam que o 

treinamento físico (24 sessões em oito semanas de protocolo) reduz o estresse 

oxidativo, verificado pela diminuição nos níveis da razão glutationa oxidada, 

glutationa reduzida e espécies reativas ao ácido tiobarbitúrico. Além disso, o 

estudo reforça a eficácia do treinamento aeróbio para a melhora da capacidade 

aeróbia e do treinamento de força no componente neuromuscular. Os resultados 

combinados reforçam a inclusão do treinamento físico como estratégia 

coadjuvante ao tratamento medicamentoso para a redução do risco 

cardiovascular em PVHA. 

Functional capacity and ventilatory efficiency are 

preserved in well- foi desenvolvido para 

avaliar a capacidade funcional e a eficiência ventilatória em PVHA. Neste estudo, 

variáveis obtidas TECP como o pico do consumo de oxigênio, frequência cardíaca 

máxima, pulso de oxigênio, limiares ventilatórios, eficiência ventilatória do 

consumo de oxigênio, eficiência ventilatória para a produção de dióxido de 

carbono, recuperação da frequência cardíaca e do consumo de oxigênio de 9 

PVHA com a doença bem controlada foram avaliadas e comparadas com as 
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obtidas em um grupo de indivíduos não portadores do HIV (também 9 

participantes). Na comparação entre os grupos não foram verificadas diferenças 

nas variáveis avaliadas sugerindo que com a doença bem controlada há 

preservação da capacidade funcional e da eficiência ventilatória. Adicionalmente, 

os resultados obtidos indicam que o TECP pode ser uma ferramenta útil para a 

avaliação da capacidade funcional, assim como para a obtenção de variáveis 

utilizadas na prescrição de exercícios aeróbios na população em estudo. 

aborado para obter 

informações sobre o consumo alimentar e fatores de risco cardiovascular em 

PVHA. A amostra, composta por 45 PVHA (27 mulheres), teve o consumo 

alimentar avaliado através de questionário de frequência alimentar anual, dividido 

em alimentos protetores e não protetores para doença cardiovascular. Também 

foram verificados os fatores de risco para doença cardiovascular (perfil bioquímico 

e antropométrico). Os resultados mostraram que o consumo de alimentos não 

protetores para o risco de doença cardiovascular é maior do que o consumo de 

alimentos protetores. Além disso, constatou-se elevada prevalência de síndrome 

metabólica e dislipidemia tanto nos homens quanto nas mulheres, sendo que as 

últimas também apresentam maior prevalência de obesidade central quando 

comparadas aos homens. Diante disso, reforça-se a necessidade de orientação 

nutricional especialmente direcionada para o risco cardiovascular nessa 

população. 

Combinados, os resultados dos três estudos indicam que o padrão de 

consumo alimentar é inadequado e que com a doença controlada a capacidade 

funcional e a eficiência ventilatória estão preservadas nas PVHA. 

Complementarmente, o treinamento físico emerge como uma estratégia adicional 

ao tratamento medicamentoso para reduzir o estresse oxidativo e melhorar a 

capacidade funcional nessa população. 

   



xi
 

Abstract

 

The risk and prevalence of cardiovascular diseases are elevated in people 

living with human immunodeficiency virus (HIV) and acquired immune deficiency 

syndrome (AIDS)  PLWHA. The purpose of this thesis was to contribute to the 

better understanding of this subject and in order to do this, three studies were 

developed: one clinical trial that investigated the effects of exercise training on 

oxidative stress in PLWHA; and two cross-sectional studies, one that evaluated 

functional capacity and ventilatory efficiency through cardiopulmonary exercise 

testing (CPX) and another which evaluated the patterns of food intake related to 

cardiovascular risk factors in PLWHA. 

In the first study, tit Exercise training decreases oxidative stress in 

people living with HIV/AIDS  A pilot study

training (Aerobic (n=3), Resistance (n=3) and Concurrent Training (n=2)) in 

oxidative stress markers, functional capacity and muscular strength in 8 PLWHA 

(5 women). The results of this pilot study showed that the exercise training (24 

sessions in an 8-week protocol) decreased the oxidative stress, observed in lower 

levels of oxidized to reduced glutathione ratio (GSSG/GSH) and thiobarbituric 

acid reactive substances (TBARS). Furthermore, this study reinforces the aerobic 

training efficacy in increasing the aerobic capacity and resistance training in 

neuromuscular outcomes. The combined results reinforce the use of exercise 

training as a support strategy for medical treatment to reduce cardiovascular risk 

among PLWHA. 

Functional capacity and ventilatory efficiency are 

preserved in well- was developed to 

evaluate the functional capacity and ventilatory efficiency in PLWHA.  In this study, 

the CPX variables: peak oxygen uptake (VO2peak), maximal heart rate (HRmax), 

oxygen pulse, gas exchange threshold (GET), respiratory compensation point 

(RCP), oxygen uptake efficiency slope (OUES), VE/VCO2 slope, heart rate 

recovery (HRR) and half-time of recovery maximal VO2 (T½ VO2) were analyzed in 

9 well-controlled PLWHA and were compared with the findings from the healthy 

subjects (also with 9 participants). No differences were found when comparing the 
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two groups, suggesting that in patients with well-controlled disease there is 

preserved functional capacity and ventilatory efficiency. Additionally, the results 

pointed that CPX could be a useful tool in the evaluation of functional capacity, as 

well as to prescribe aerobic exercise in this population.   

 Inappropriate dietary intake and cardiovascular risk in 

people living with HIV/AIDS

intake and cardiovascular risks in PLWHA. The sample was composed of 45 

PLWHA (27 women). Food intake was obtained by the annual food frequency 

questionnaire, separated into two groups, healthy and unhealthy food related to 

cardiovascular disease. The traditional cardiovascular risk factors were also 

evaluated. The results showed that the intake of unhealthy foods for 

cardiovascular risk was greater compared to the intake of healthy foods. 

Moreover, it was observed a higher prevalence of metabolic syndrome and 

dyslipidemia in both men and women. Women also showed a higher prevalence to 

visceral obesity when compared to men. The results found reinforce the necessity 

of nutritional advice especially focused on the cardiovascular risks in this 

population. 

Combining the results of these three studies, it can be concluded that food 

patterns are inappropriate and that with controlled disease, functional capacity and 

ventilatory efficiency are preserved in PLWHA. In addition, exercise training seems 

to be and additional strategy to medical treatment in order to reduce oxidative 

stress and improve functional capacity in this population. 
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1. Contextualização  
 

A síndrome da imunodeficiência adquirida (acquired immunodeficiency 

syndrome  AIDS) é o estágio avançado da infecção pelo vírus da 

imunodeficiência humana (human immunodeficiency virus  HIV). A mesma se 

caracteriza pela depleção dos linfócitos T CD4+ e, especialmente, quando 

estes atingem níveis abaixo das 200 células por mililitro de sangue, aumenta a 

probabilidade do desenvolvimento de infecções oportunistas e/ou neoplasmas, 

que se não tratados podem, em casos extremos, levar o paciente a óbito1.   

Estima-se que existam 35 (33,2  37,2) milhões de casos de AIDS no 

mundo2, dos quais 718 mil estão alocados no Brasil. Destes, 547 mil (80%) 

foram efetivamente diagnosticados e 313 mil (44%) estão recebendo 

tratamento com a terapia antirretroviral combinada (TARV)3. O número de 

usuários de TARV tende a crescer, pois em comparação com o início da 

epidemia, a terapia tem sido utilizada de forma precoce e mostrado menor risco 

de desfechos negativos associados à AIDS e maior benefício do que baixa 

contagem de linfócitos T CD4+ e elevada viremia 4, além de diminuir a chance 

de transmissão da doença 5. 

O uso regular da TARV proporcionou profunda modificação no curso 

natural da infecção pelo HIV, reduzindo significativamente as taxas de 

internação hospitalar e a morbimortalidade relacionadas à AIDS, bem como 

aumentou a qualidade de vida relacionada à saúde e a longevidade das 

pessoas vivendo com HIV/AIDS (PVHA)6.  

A redução na chance de desenvolvimento de doenças associadas à 

AIDS combinada com o aumento na perspectiva de vida predispôs as PVHA a 

apresentarem outras doenças típicas do envelhecimento como câncer, doença 

metabólica óssea e, especialmente, doenças cardiovasculares (DCV)7.   

Esta última é claramente demonstrada na metanálise de Islam e cols. 

(2012)8. O estudo mostra que PVHA apresentam maior risco para o 

desenvolvimento de DCV do que indivíduos não portadores do HIV (risco 

relativo (RR) de 1,61 (1,43 1,81)). O mesmo é exacerbado quando há o uso de 

TARV (RR = 2,0 (1,7 2,37) PVHA em uso de TARV vs. não portadores do 

HIV), bem como em comparação com PVHA sem uso de TARV (RR = 1,52 
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(1,35 1,70). Complementarmente, resultados de estudos preliminares indicam 

maior incidência de infarto do miocárdio em PVHA, em especial àquelas 

expostas aos inibidores da protease9; 10, bem como em relação a pessoas não 

portadoras do HIV11; 12. Ainda neste contexto, a taxa de acidente vascular 

cerebral também é maior em PVHA13. 

A presença de tradicionais fatores de risco para DCV como tabagismo, 

hipertensão arterial e dislipidemia é elevada na população em foco14; 15. 

Contudo, o maior risco para infarto do miocárdio em PVHA vs. não portadores 

do HIV permanece presente nos primeiros quando tradicionais fatores de risco 

são equalizados12; 14, indicando que há outros fatores, além dos clássicos, que 

promovem o risco elevado nesta síndrome. Além disso, a probabilidade de 

desenvolver doenças cardiovasculares é maior em adultos jovens do que 

idosos15, característica que aumenta a chance de desfechos negativos em 

decorrência da cronicidade da doença. 

Parte do risco aumentado de DCV associado à infecção pelo HIV pode 

ser atribuída aos efeitos colaterais da TARV na dislipidemia, na resistência à 

insulina, na redistribuição da gordura corporal e na disfunção endotelial 7; 16. No 

entanto, o interessante estudo de Phillips e cols.17 mostrou que, ao longo de 

quatro anos de seguimento, o risco para desfecho cardiovascular foi maior nos 

participantes alocados no grupo tratamento guiado por T CD4+ (o tratamento 

com TARV era interrompido quando os valores dos T CD4+ ultrapassassem 

350 células/mm3 e retomado quando os valores alcançassem 250 células/mm3) 

do que no grupo que recebeu a TARV e teve supressão contínua da carga viral 

(tratamento contínuo). Este resultado reforça que a viremia elevada e fatores 

relacionados à mesma influenciam mais no risco de desenvolvimento das DCV 

do que as alterações metabólicas decorrentes do uso da TARV16.  

Nesse sentido, as evidências indicam que a inflamação crônica, a 

ativação imune e a alteração em fatores de coagulação possuem papéis 

importantes no surgimento da doença cardiovascular associada ao HIV, 

inclusive naqueles em que a viremia está controlada12; 16; 18; 19. A inflamação 

crônica pode estar relacionada à ativação dos monócitos e macrófagos, mesmo 

em supressão viral induzida pela TARV20, enquanto que a ativação imune pode 

ser desencadeada pela translocação microbiana na região intestinal, favorecida 

pela depleção dos linfócitos TCD4+ naquela região18.  
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Assim, por ser a aterosclerose um processo multifatorial, a inflamação, a 

ativação imune crônica, o desequilíbrio do sistema anticoagulante, as 

alterações metabólicas decorrentes da própria infecção e da TARV, associadas 

à predisposição genética e aos tradicionais fatores de risco potencializam o 

desenvolvimento da doença aterosclerótica nas PVHA 7; 21.  

Neste contexto, o estresse oxidativo (EO) também contribui para o 

desenvolvimento das doenças cardiovasculares. As vias de ação do mesmo 

ocorrem através do dano biológico (a lipídeos, proteínas e ácido 

desoxirribonucleico), bem como pela sinalização molecular no desenvolvimento 

de processos fisiopatológicos. Ainda, a sua participação é multifacetada: a 

oxidação das lipoproteínas de baixa densidade de colesterol (LDL), a disfunção 

endotelial e a inflamação são processos mediados pelas espécies reativas de 

oxigênio (ERO), enquanto que condições associadas à doença cardiovascular, 

como a resistência à insulina, a síndrome metabólica e a obesidade estimulam 

a formação de ERO e induzem o EO que, em ambas as situações, 

potencializam o desenvolvimento das DCV 22.  

O processo aterosclerótico é influenciado pelo LDL oxidado em diversas 

fases, desde eventos iniciais, como o estímulo para a expressão de moléculas 

de adesão e ativação imunológica no endotélio vascular, até eventos 

avançados, como a agregação plaquetária e desestabilização da placa 

aterosclerótica22; 23. Concomitantemente, o EO influencia diretamente na função 

endotelial, principalmente pela inativação do óxido nítrico (NO  nitric oxide). 

Isso ocorre devido à ligação do radical superóxido ao NO, inibindo as 

propriedades vasodilatoras e antiplaquetárias do mesmo, promovendo a 

disfunção endotelial24. Este processo é acompanhado da formação/agregação 

de substâncias vasoconstritoras, pró-inflamatórias, proliferativas e coagulantes 

no endotélio que favorecem todos os estágios da aterosclerose25.  

Simultaneamente, a inflamação pode inibir atividade da NO sintase endotelial 

(eNOS) e assim diminuir a produção de NO, além de aumentar formação de 

substâncias vasoconstritoras (como a endotelina -1), prejudicando a 

vasodilatação. Desta forma, é possível considerar que o EO e a inflamação são 

mutuamente dependentes24 e atuam em vários estágios do processo 

aterosclerótico25.  
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As PVHA podem apresentar níveis elevados de EO devido à infecção 

viral per se, assim como pelo uso de alguns medicamentos inclusos na TARV26; 

27. O quadro de EO prejudica a função imunológica, promove a replicação do 

HIV e a progressão da doença26. Além disso, o EO pode, como dito 

anteriormente, estar relacionado com o risco cardiovascular exacerbado 

presente nessa população28; 29. Neste sentido, já foi demonstrado que o EO 

tem correlação positiva com tradicionais fatores de risco para DCV (proteína C 

reativa e LDL), sendo mais relevante nos usuários da TARV baseada em 

inibidores de protease28; 29. Isso ocorreria porque os inibidores de protease 

exercem efeitos nas enzimas que regulam o equilíbrio formação/detoxificação 

de ERO e no sistema ubiquitina-proteossoma, tanto em nível intra quanto 

extracelular, promovendo alterações na mecânica cardíaca, função endotelial, 

inflamação, oxidação de lipídeos e, consequentemente, a DCV30. 

Como contraponto, estudos epidemiológicos têm historicamente 

demonstrado que o treinamento físico é uma eficaz estratégia para reduzir a 

mortalidade cardiovascular, bem como para melhorar a saúde cardiovascular 

em diversas populações31; 32. Uma possível via para esse benefício é a 

melhoria do estado redox celular, tanto com o aprimoramento do sistema 

antioxidante, quanto com a redução do maquinário pró-oxidante 33; 34; 35.   

Tais adaptações podem ser explicadas pelo princípio da hormesis, onde 

a exposição regular a baixas doses de substâncias potencialmente prejudiciais 

ao organismo resulta em adaptações positivas protegendo o mesmo. 

Especificamente na adaptação do EO ao treinamento físico, a exposição a 

baixas quantidades de ERO formadas em resposta ao exercício físico promove 

o estímulo adaptativo33; 34; 36. O mesmo princípio pode ser utilizado para outras 

adaptações em resposta ao exercício físico, como na angiogênese37 e na 

hipertrofia muscular36. Assim, como o treinamento físico é a sequencia regular 

de sessões de exercícios físicos, o estímulo obtido em cada sessão de 

exercícios gera adaptações que resultam no desfecho positivo33; 34; 35. 

Em PVHA, considerando a limitação na quantidade e, em especial, na 

qualidade dos trabalhos encontrados na literatura, os resultados dos estudos 

investigando os efeitos do treinamento físico são promissores. Há informações 

mais consistentes dos benefícios do treinamento físico sobre a capacidade 
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aeróbia e força muscular, sendo considerados seguros quanto à função 

imunológica e a replicação viral38; 39.  

No entanto, referindo-se ao EO, os estudos são escassos. Em um 

trabalho inédito40 na população em foco, o nosso grupo de pesquisa mostrou 

que a resposta da atividade de enzimas antioxidantes a uma sessão de 

exercícios físicos combinados (aeróbio seguido de força) foi similar entre PVHA 

e indivíduos não portadores do vírus, indicando, pela primeira vez, que a 

resposta do sistema antioxidante da população em estudo não difere da 

população geral. Na mesma linha de investigação, o estudo de Garcia e cols.41 

verificou que 20 semanas de treinamento combinado progressivo reduziu os 

níveis da lipoperoxidação (avaliado pelas espécies reativas ao ácido 

tiobarbitúrico  thiobarbituric acid reactive substances  TBARS) e, 

consequentemente, promoveu redução na atividade das enzimas antioxidantes. 

Desta forma, os estudos indicam potencial efeito antioxidante do treinamento 

físico em PVHA, contudo, mais estudos são necessários para reforçar as 

evidências existentes e melhor compreender os mecanismos fisiológicos que 

levam a estas adaptações.  

Assim, devido ao risco exacerbado de DCV na população em estudo, o 

melhor entendimento do efeito do treinamento físico em marcadores de 

estresse oxidativo, com possível beneficio no risco de DCV, foi realizado o 

estudo 1 dessa tese intitulado: Exercise training decreases oxidative stress in 

people living with HIV/AIDS  A pilot study . 

De forma complementar, o risco cardiovascular também pode ser 

avaliado através de variáveis cardíacas, ventilatórias e da capacidade funcional 

obtidas em um teste de exercício cardiopulmonar (TECP)42; 43.  

O TECP é um método não invasivo de avaliação integrada das 

respostas fisiológicas ao exercício. O mesmo configura-se como um exercício 

incremental que exige do organismo ajustes cardiometabólicos para a sua 

execução. Assim, o TECP fornece informações para a prescrição de exercícios 

e sobre o condicionamento físico do avaliado, com medidas do consumo 

máximo de oxigênio (VO2máx), ou o pico do consumo de oxigênio (VO2pico), da 

frequência cardíaca máxima, ventilação (VE) e dos limiares ventilatórios44. 

Ademais, o monitoramento das variáveis cardíacas e ventilatórias antes, 
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durante e após o teste possibilita avaliar também o comportamento das 

mesmas nas situações de repouso, no esforço e no pós-exercício45.   

A literatura é bem consistente em demonstrar que a capacidade máxima 

de exercício e o VO2máx
1 tem associação com mortalidade geral e 

cardiovascular, tanto em indivíduos saudáveis42 quanto portadores de doenças 

crônicas 43. Mais recentemente, parâmetros de eficiência ventilatória obtidos no 

TECP (eficiência ventilatória para a produção de dióxido de carbono (VCO2)  

VE/VCO2 Slope46  e eficiência ventilatória para o consumo de oxigênio (VO2) 

(oxygen uptake efficiency slope  OUES47), bem como a recuperação da 

frequência cardíaca e do VO2 após o TECP  têm sido considerados índices de 

eficiência do sistema cardiovascular48 e também tem demonstrado associação 

com mortalidade cardiovascular46; 47; 48.  

Especificamente, a VE/VCO2 slope reflete o aumento da ventilação em 

resposta à produção de CO2
49. Durante o exercício físico existe incremento da 

produção de CO2 e o aumento da ventilação se faz necessário para a 

eliminação do mesmo. Contudo, valores elevados da VE/VCO2 slope podem 

ser definidos como ineficiência ventilatória, ou seja, resposta ventilatória 

exacerbada para determinada demanda metabólica50. Em indivíduos 

cardiopatas, a ineficiência ventilatória, VE/VCO2 slope a 

independente de hospitalização e mortalidade cardiovascular51, configurando-

se como uma importante variável do TECP naquela população.  

A OUES, por sua vez, representa a relação entre o consumo de oxigênio 

e a ventilação47. Desta forma, maiores valores do VO2 para uma dada 

ventilação indicam maior eficiência ventilatória para o VO2.  A OUES apresenta 

forte correlação com o VO2máx
47; 52 e já demonstrou ser uma medida adequada 

para estimar a reserva cardiorrespiratória em indivíduos saudáveis e 

cardiopatas47; 52. A vantagem do uso da OUES em relação ao VO2máx é que a 

primeira pode ser obtida em exercício submáximo, o que facilita a sua obtenção 

e utilização em relação VO2máx
47. Assim como a VE/VO2 slope, a OUES 

também se apresenta como uma importante variável obtida no TECP.  

                                                           
1 Neste texto o termo consumo máximo de oxigênio (VO2máx) será assumido como sinônimo de pico de 
consumo de oxigênio (VO2pico), mesmo sabendo da diferença fisiológica entre ambos, para facilitar a 
interpretação e a leitura do texto.  
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Entretanto, mesmo com a relevância das variáveis oriundas do TECP, 

tanto em parâmetros máximos, como o comportamento após o teste, as 

mesmas são pouco exploradas e ainda não estão completamente elucidadas 

em PVHA, bem como a sua comparação com indivíduos não portadores do 

HIV.  Nesse sentido, o melhor entendimento dessas variáveis pode ajudar na 

compreensão das respostas fisiológicas ao exercício, ao mesmo tempo em que 

aprimora a utilização do TECP nessa população. Diante do exposto, foi 

realizado o estudo 2 dessa tese denominado Functional capacity and 

ventilatory efficiency are preserved in well-controlled people living with 

.  

 Adicionalmente, outro aspecto que apresenta importante associação 

com o desenvolvimento das DCV é o padrão alimentar53.  

 Historicamente o consumo de gorduras, em especial as saturadas, tem 

mostrado ligação com as DCV53. Por isso, as recomendações da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia54, da Associação Americana de Cardiologia55 e da 

Associação Europeia de Prevenção e Reabilitação Cardiovascular56 

estabelecem metas claras para a ingestão de gordura com o objetivo de 

preveni-las. Contudo, as orientações dietéticas com o intuito de reduzir a 

ingestão de gorduras, com ênfase em gorduras saturadas, sem especificar os 

nutrientes para substituição, resultaram em diminuição do consumo de ácidos 

graxos saturados e promoveu aumentos concomitantes, principalmente, de 

carboidratos refinados. Abordagem esta que resultou em baixa efetividade para 

diminuir as taxas crescentes de obesidade, diabetes tipo 2 e DCV53. 

De encontro a isso, o consumo de fibras mostra-se eficaz na redução da 

glicemia pós-prandial, colesterol total e LDL57. Além disso, estudos 

observacionais tem apresentado efeito protetor do consumo de frutas, vegetais 

e peixes no risco cardiovascular55; 56. Dessa forma, os alimentos podem ser 

classificados como protetores ou não protetores para o desenvolvimento das 

DCV de acordo com a sua composição ou grupo alimentar.   

O consumo em excesso de alimentos não saudáveis, em especial 

gorduras saturadas, já foi relatado em PVHA58 e apresentou forte associação 

com os níveis de triglicerídeos. Essa condição indica que o consumo de 

gorduras saturadas pode contribuir, ao menos em parte, à hipertrigliceridemia 

presente naquela população. De forma contrária, a utilização de dietas 
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restritivas a lipídeos é capaz de promover redução nos níveis dos triglicerídeos, 

bem como evitar aumentos no colesterol total e LDL resultantes da utilização 

regular da TARV59; 60.  

Devido à variação de padrões alimentares existentes, relacionados à 

localização geográfica, aspectos culturais e condições socioeconômicas61, a 

identificação de padrões nutricionais não saudáveis em regiões específicas 

pode reforçar a necessidade da inserção de orientação dietética visando à 

promoção de hábitos alimentares saudáveis, especialmente, com o objetivo de 

reduzir o risco de DCV. Sabendo que o impacto da dieta pode ser avaliado pelo 

consumo nutrientes específicos, por alimentos ou grupos alimentares, sendo 

que estes últimos são mais facilmente traduzidos para as recomendações 

dietéticas56, foi realizado o estudo 3 dessa tese intitulado de: 

alimentar inadequado e risco cardiovascular em pessoas vivendo com 

.  

Os estudos desenvolvidos são apresentados a seguir, em formato de 

artigo científico, de acordo com as normas das revistas para os quais foram 

submetidos. 
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2. Objetivos

 

Objetivo Geral 
Avaliar varíaveis relacionadas ao risco de doença cardiovascular e os 

efeitos do treinamento físico em PVHA. 

 

Objetivos específicos 
Os objetivos específicos foram contemplados em cada um dos estudos 

desenvolvidos: 

 

Estudo 1 

O objetivo do estudo 1 foi avaliar o efeito de 24 sessões de treinamento 

físico (treinamento aeróbio, ou treinamento de força ou treinamento combinado) 

em PVHA no (a): 

 Estado redox celular pela medida dos níveis da razão Glutationa 

Oxidada / Glutationa Reduzida; 

 Lipoperoxidação através da medida dos níveis das espécies reativas ao 

ácido tiobarbitúrico; 

 Capacidade aeróbia medida do pico do consumo de oxigênio; 

 Força muscular avaliada pelo método de uma repetição máxima. 

 

Estudo 2  

O objetivo do estudo 2 foi testar a hipótese de que a capacidade 

funcional e a eficiência ventilatória estão preservadas em PVHA com a doença 

bem controlada tendo como parâmetros indivíduos não portadores do HIV 

através das seguintes medidas obtidas no TECP: 

 Pico do consumo de oxigênio; 

 Frequência cardíaca máxima; 

 Pulso de oxigênio; 
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 Limiar anaeróbio; 

 Ponto de compensação respiratória; 

 Eficiência ventilatória do consumo de oxigênio (OUES); 

 Eficiência ventilatória para a produção de CO2 (VE/VCO2 slope); 

 Recuperação da frequência cardíaca (minuto 1 e 2) e consumo de 

oxigênio após (T½ VO2) após esforço. 

 

Estudo 3 

O objetivo do estudo 3 foi avaliar a presença de fatores de risco de 

doença cardiovascular e o consumo de alimentos considerados protetores e 

não protetores relacionados a esse desfecho em PVHA em uso regular de 

TARV em um serviço de referência no tratamento do HIV/AIDS na região 

metropolitana de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil por meio da: 

 Quantificação e identificação d

ascular; 

 Verificação da existência de fatores de risco para a doença 

cardiovascular como hipertensão arterial, obesidade abdominal, dislipidemia, 

glicemia e síndrome metabólica; 

 Estratificação do risco cardiovascular pelo escore de Framingham. 

 

Os estudos que contemplam os objetivos são descritos a seguir:  
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3. Estudo 1
 

Exercise training decreases oxidative stress in people living with HIV/AIDS a 

pilot study 

Artigo a ser submetido no periódico AIDS Care 
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Abstract  
 

Exercise training has been shown to be an effective strategy to improve the 

oxidative stress status; however, this is little explored in people living with 

HIV/AIDS (PLWHA). This study evaluated the effects of exercise training in 

oxidative stress in PLWHA undergoing antiretroviral therapy. Virologically 

suppressed patients performed 24 sessions (3 times a week, during 8 weeks) of 

either Aerobic (AT) or Resistance (RT) or Concurrent Training (CT). AT 

consisted of 40 min on a treadmill, RT comprised 3 sets of 10-12 repetitions of 6 

resistance exercises and CT consisted of 20 min on a treadmill in addition to a 

single set of the same exercises used in RT. Oxidized to reduced glutathione 

ratio (GSSG/GSH) and thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) were 

assessed in circulating erythrocytes and plasma, respectively, as oxidative 

stress markers. Fourteen PLWHA started the training protocol and eight 

completed it (AT=3, RT=3, CT=2). The GSSG/GSH and TBARS values were 

logarithmically transformed to approximate a normal distribution. A paired 

Student t-test was used to determine the differences between baseline and 

post-training values. A marked improvement of redox status was observed in all 

the test groups. Data pooled analysis showed a decrease in GSSG/GSH and 

TBARS after the training period: log GSSG/GSH = -1.26 0.57 vs -1.54 0.65 

p=.01 and log TBARS = 0.73 0.35 vs 0.43 0.21 p=.01). This was paralleled by 

a rise in maximal oxygen uptake (VO2peak = 29.14 5.34 vs 32.48 5.75 

mL.kg-1.min-1 p=.04). All the subjects who performed resistance exercises 

showed an average gain of 40 11% in muscle strength with no difference 

between performing single or multiple sets in terms of muscle strength gain. 

The results of this study confirm the benefits of exercise training on physical 

fitness as well as the decrease of oxidative stress, reinforcing that exercise 

training may be an effective antioxidant strategy in PLWHA. 

Keywords: oxidative stress; AIDS; resistance training; aerobic exercise; 

antiretroviral therapy. 
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Introduction 
 

Oxidative stress is the imbalance between oxidants and antioxidants in 

favor of oxidants, potentially leading to physiological damage (Sies, 1997). 

Notwithstanding oxidative stress is a physiological phenomenon in cells under 

normal conditions (Droge, 2002; Rahal et al., 2014), oxidative damage may be 

prevented or mitigated by various enzyme systems participating in the in vivo 

redox homeostasis to keep at low levels the intracellular reactive oxygen 

species (ROS) (Droge, 2002; Rahal et al., 2014).  

People living with HIV/AIDS (PLWHA) usually present higher levels of 

oxidative stress, even those receiving highly active antiretroviral therapy 

(HAART) (Morris et al., 2014; Staal et al., 1992). This condition may contribute 

to several aspects of HIV disease, including viral replication, inflammatory 

response, decreased immune cell proliferation (Sharma, 2014) and increased 

cardiovascular risk (Masia et al., 2007).  

Considering a strategy to enhance oxidative stress status, exercise 

training has been shown to be effective in healthy and different chronic disease 

populations (Elokda & Nielsen, 2007; Linke et al., 2005). Antioxidant system 

modulation exercise-induced could occurs by body exposure to low doses of 

reactive oxygen species (ROS) formed as a result of physical exercise (Radak, 

Chung, & Goto, 2005, 2008). This process could initiate an adaptive process, as 

an increase of antioxidant enzymes activity, which may result in an 

improvement of the antioxidant system (Radak et al., 2005, 2008). 

In PLWHA, exercise training may improve aerobic capacity, muscular 

strength and quality of life related to health (O'Brien, Nixon, Tynan, & Glazier, 

2010; O'Brien, Tynan, Nixon, & Glazier, 2008), however few studies evaluated 

the effects on oxidative stress. Therefore, the main goal of this study was to 

evaluate the effect of eight weeks of exercise training on markers of oxidative 

stress in PLWHA undergoing HAART. 

Materials and methods 
 
Participants 
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Patients from a Public Health Center in Southern Brazil were invited to 

participate of this clinical trial. Eligible volunteers were PLWHA aged from 18 to 

59 years of age, on a stable HAART regimen for at least 6 months before 

enrollment. The viral load should be less than 50 copies/mL blood and they 

should not practice any exercise regularly for, at least, six months before to start 

the training protocol. Subjects with a previous history of neurological disease, 

antioxidant supplements, tobacco and/or drug use, physical and/or mental 

disability and pregnant women were excluded from the study. Furthermore, 

patients with two successive absences in the training protocol and/or a change 

in medication were also excluded. 

All patients provided an informed written consent and the study was 

approved by the Federal University of Health and Sciences of Porto Alegre 

Institutional Review Boards (nº 951/09) and was in accordance with the 

Declaration of Helsinki. 

Cardiopulmonary exercise testing (CPX) 

The CPX was performed on a treadmill (Centurion 300, Micromed, Brazil) 

using a ramp protocol (Balady et al., 2010). Exercise test started at 3 km/h and 

no slope, and both, treadmill speed and slope, increased gradually until 

exhaustion. The exercise load was incremented individually for each participant 

considering their physical condition. The expectation of the test was to obtain 

the peak oxygen uptake (VO2peak) within 8  12 min. The test was followed by 

one minute of active recovery (3 km/h, no slope) and five minutes of passive 

recovery. The test was interrupted: a) when the participant requested; b) when 

he had reached at least 85% of age-predicted maximal heart rate; c) when the 

respiratory exchange rate (RER) was >1.1; d) when a VO2 plateau was 

observed with an increasing workload (Balady et al., 2010).  

Ventilatory and metabolic parameters were collected breath-by-breath 

using Metalyzer 3B (Cortex, Germany) and were analyzed after averaging the 

data over eight respiratory cycles. The CPX system was calibrated before each 

test with respect to both airflow and O2 and CO2 analyzers. A 3-lead ECG was 

recorded using ErgoPC Elite 3.3 (Micromed, Brazil) at rest and during the test. 

The average of the last test 30s were used to determine the VO2peak (Balady et 
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al., 2010). Two independent evaluators determined the ventilatory anaerobic 

threshold (Higa et al., 2007) and the respiratory compensation point (Balady et 

al., 2010). 

Muscular strength testing 

Resistance and concurrent training groups were conducted to assess the 

muscular strength by the one-repetition maximum test (1-RM). The 1-RM test 

was performed in all exercises. Briefly, after two sets of 10 repetitions warm-up 

with weights, a slightly heavier weight was attempted one time after a 3-min 

recovery period. If the participant performed between one to ten repetitions, the 

maximum load was estimated by Brzycki's equation (Brzycki, 1993).  

Before the CPX and the 1-RM tests all subjects performed two 

adaptation sessions to avoid underestimation of exercise capacity. 

Exercise training protocol 

The training protocol was divided in 3 groups: a) Aerobic (AT), b) 

Resistance (RT) or c) Concurrent Training (CT). The groups were chosen by 

block randomization (WinPepi software). Subjects performed three sessions per 

week for eight weeks (24 sessions).  

Aerobic and resistance exercise were prescribed based on CPX and 1-

RM tests, respectively. All groups performed progressive training. 1-RM and 

CPX tests were performed before (Baseline), after 12 (Evaluation) and 24 

(After) exercise sessions.  

Aerobic training group comprised 40 min on a treadmill. Aerobic exercise 

intensity was monitored by heart rate monitor (SE102L, Oregon Scientific, 

China). In the sessions 1  6th, the heart rate (HR) was at least 10% higher than 

the anaerobic threshold; sessions 7  18th, the HR was at least 20% higher than 

the anaerobic threshold and sessions 19  24th, the HR was 10% higher than 

the respiratory compensation point.  

The RT group performed three sets of 10  12 repetitions of six exercises 

(latissimus dorsi pull down, bench press, leg press, biceps curl, dumbbell lying 
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triceps extension and front dumbbell raise (in the sessions 1  12th they 

performed 60  65% of 1-RM and in the sessions 13  24th, 70  75% of 1-RM). 

The CT group performed 20 min aerobic exercise on a treadmill and a 

single set of the same six exercises from the RT group. Exercises intensities for 

the CT group were the same as the AT and RT groups. For all groups the 

exercise intensity was adjusted in the 13th session based on evaluation data.  

Venous collection and general blood processing procedures 

A blood sample (4 mL) was collected from each participant after a 12 h 

+ and T CD8+ 

lymphocytes were quantitated by flow cytometry, using FACSCalibur TM 

system (BD Biosciences, USA). Viral load (bDNA) was measured by the 

VERSANT HIV-1 RNA 3.0 Assay (Siemens, Germany). Total cholesterol, 

cholesterol in HDL fraction, triglycerides and fasting blood glucose were 

measured by enzymatic colorimetric methods whereas cholesterol in LDL 

fraction was estimated using the Friedewald formula. Plasma samples destined 

to oxidative stress markers were prepared by centrifugation at 4,000 x g for 6 

minutes at 4°C and treated with butylated hydroxytoluene (BHT) in methanol to 

a final concentration of 20 µmol/L to avoid further oxidation during sample 

manipulation. Afterwards, these samples were stored at -80 °C to be assayed 

for thiobarbituric acid reactive substances (TBARS), an index of lipid 

peroxidation in plasma samples, as previously described by (Ohkawa, Ohishi, & 

Yagi, 1979). Circulating blood erythrocyte samples were prepared for the 

evaluation of glutathione disulfide (oxidized) to glutathione (reduced form) ratio 

(= GSSG/GSH), an index of redox status (Kolberg et al., 2006), which is a 

powerful measure of systemic redox status because the erythrocyte GSH 

equilibrium (2 GS

throughout the body and may, then, control the systemic redox status where the 

red blood cells enter (Schaun et al., 2011). Briefly, peripheral blood was 

collected in tubes with sodium citrate and centrifuged at 1,900 x g for 20 min at 

4 °C. The plasma and buffy coat were discarded and the erythrocytes were 

washed once (1,900 x g for 20 min at 4 °C) with cold PBS. Afterwards, 1 mL of 
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the erythrocyte pellet was disrupted in 5 mL of 5% (w/v)-metaphosphoric acid 

(MPA) at 4 °C. After vortex homogenization, the erythrocyte samples were 

diluted (1:8 by volume) with cold MPA, centrifuged (15,000 x g for 5 min at 4 °C) 

and the supernatant fractions were then stored at -80 °C to be further assessed 

for glutathione (GSH) and glutathione disulphide (GSSG) content as described 

in (Silveira et al., 2007). Oxidative stress analyses were performed in triplicate 

and the evaluator was blinded to the study. Chemicals were purchased from 

Sigma-Aldrich Brazil. 

Statistical analysis 

Data was analyzed using descriptive statistical techniques (measures of 

central tendency and dispersion). Normal data distribution was tested using the 

Kolmogorov-Smirnov test. The Cohen's effect size was used to measure a 

standardized Effect Size. Statist

GSSG/GSH ratio and TBARS values were logarithmically transformed to 

approximate a normal distribution. Due to the parametric nature of the data, a 

P -test was used to determine the differences in physiological 

parameters between baseline and after training protocol values. Kruskal-Wallis 

test was used to compare the three groups at baseline and after training 

protocol. The GraphPad Prism version 5.00 for Windows (GraphPad Software, 

USA) was used for statistical analysis. 

Results 
 

Four hundred and sixteen volunteers were screened and 368 were 

excluded. Figure 1 shows the screening and randomization diagram of the 

groups. Fourteen volunteers started the training protocol; 5 subjects were 

randomized to AT, 4 to RT and 5 to CT. Two subjects of the AT group, 1 from 

the RT group and 3 from the CT group did not finish the training protocol, all of 

them due to schedule incompatibility. All included participants performed 24 

exercise sessions. No injury was observed or reported during the training 

protocol. 

Baseline and after training protocol clinical characteristics are shown in 

Table 1. There are no differences between subjects from the different groups at 
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baseline (p<.05). Likewise, no difference was observed when comparing 

baseline values with those after exercise training in body mass, body mass 

index, TCD4+, TCD8+, fasting blood glucose, triglycerides, total, HDL- and LDL-

cholesterol.  

Figure 1  Subjects screening and randomization flow diagram. 

 

HAART: highly active antiretroviral therapy  

Data pooled analysis showed an increase in aerobic power after the 

training protocol (VO2peak: 29.14  5.34 vs. 32.48  5.75 ml.kg-1.min-1 p= 0.04, 

Cohen´s d= 0.6, Figure 2A). However, these results were more relevant when 

aerobic exercise was performed (AT and CT VO2peak: 26.9 ± 4.27 vs. 31.9 ± 7.0 

p= 0.04, Cohen´s d= 0.6; RT and CT VO2peak: 31.7 ± 4.2 vs. 34.8 ± 4.6 p= 0.21; 

Figure 2B). All subjects who performed resistance exercises (RT and CT) 

showed increases in muscle strength after the protocol training. The average 

increase in muscle strength was 40  11% and there were no differences 

between performing single or multiple sets to gain muscle strength.  

The GSSG/GSH ratio and TBARS values decreased after the training 

protocol (Log GSSG/GSH: -1.26  0.57 vs. -1.54  0.65 p=0.01 Cohen´s d = 

0.46; Figure 3A; Log TBARS: 0.73  0.35 vs. 0.43  0.21 p= 0.01 Cohen´s d= 

0.35; Figure 3B). 
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Figure 2  Effects of exercise training on aerobic power  

 

A) VO2peak values at Baseline vs. After training protocol. All subjects were considered on comparison. B) 

VO2peak values at Baseline vs. After training protocol; left side presents comparison between AT (aerobic 

training) plus CT (concurrent training) subjects and right side presents comparison RT (resistance training) 

plus CT subjects. A paired t-test was used to determine the differences between baseline and post training 

 

Figure 3  Effects of exercise training on oxidative stress 

 

A) Log GSSG/GSH values at Baseline vs. After training protocol. B) Log TBARS values at Baseline vs. 

After training protocol. A paired t-test was used to determine the differences between baseline and post 

 

 

Discussion 
In the current study, the baseline erythrocyte GSSG/GSH ratio and 

plasma TBARS levels confirm the expectance that PLWHA face higher burden 

of oxidative stress. Progressive exercise training, however, was found to be an 
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effective strategy to improve the redox status by markedly decreasing 

GSSG/GSH and TBARS levels for the evaluated PLWHA (Figure 3A and 3B). 

This is of note, because there is still a debate on the use of exercise training as 

an adjuvant in the treatment of such individuals. Furthermore, to the best of our 

knowledge, this is the first study that evaluated erythrocyte GSSG/GSH ratio, an 

overall redox status and exercise training in PLWHA.  

Exercise training benefits on oxidative stress may be explained by 

hormesis theory. Hormesis theory refers to the effects of repeated low doses of 

potentially harmful substances resulting in favorable adaptations that protect the 

body against more severe stress and disorders (Radak et al., 2005, 2008). 

Recently, ROS were included in hormesis theory (Radak et al., 2005) and some 

studies have shown that antioxidant enzyme gene expressions were activated 

by a single session of exercise (Hollander et al., 1999; Hollander et al., 2001). 

Thus, ROS are produced from moderate acute exercise, regardless of the type 

of training (aerobic, resistance or concurrent) and may promote a positive 

adaptation improving the antioxidant system (Elokda & Nielsen, 2007; Gomez-

Cabrera, Domenech, & Vina, 2008; Ji & Zhang, 2014; Radak et al., 2005). 

Improved antioxidant capacity decreases oxidative stress and its deleterious 

effects, which can be observed in the decreased GSSG/GSH ratio and TBARS 

levels verified in this study. Decreased GSSG/GSH ratio levels also may 

suggest lower GSH oxidation, consequent lower GSSG formation and/or higher 

GSH peroxidase activity, which are characteristic of a healthier environment. On 

the other hand, exhaustive exercise may cause oxidative stress (Gomez-

Cabrera et al., 2008; Niess & Simon, 2007). Thus, it is believed that the 

appropriate intensity, in both aerobic and resistance exercises were extremely 

important to promote a positive adaptation of the antioxidant system and a 

decrease in oxidative stress.  

To the best of our knowledge, only two studies have evaluated the 

effects of exercise training on oxidative stress in PLWHA (Deresz et al., 2010; 

Garcia et al., 2014). In a previous study, our group showed that enzymatic 

antioxidant response to acute exercise is similar in PLWHA and healthy 

subjects (Deresz et al., 2010). Garcia et al.(Garcia et al., 2014), using 

progressive concurrent training, showed a decrease in TBARS levels after the 
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20-week training protocol. The results presented here in TBARS levels are 

similar those shown by Garcia et al.(Garcia et al., 2014), however, the results 

were obtained in just eight weeks, supporting the effectiveness of the applied 

protocol.  

In agreement with the literature (Hand et al., 2008; O'Brien et al., 2010), 

aerobic training promoted increase in VO2peak in participants of the AT and CT 

groups. As observed by Stringer et al. (Stringer, Berezovskaya, O'Brien, Beck, 

& Casaburi, 1998) and Terry et al. (Terry, Sprinz, & Ribeiro, 1999), high 

intensity aerobic training, as performed in the last sessions of this study, 

promotes significant improvement in VO2peak compared to moderate intensity 

exercise maintaining immune function. This aspect is important considering that 

lower VO2peak levels are associated with all-cause mortality in both, patients with 

cardiovascular disease and healthy subjects (Myers et al., 2002). Although this 

association has not yet been demonstrated in PLWHA, it is believed that this 

also may happen to them. 

Furthermore, ratifying the information from the literature (O'Brien et al., 

2008), muscular strength increased in both groups that performed resistance 

exercise. Higher levels of muscular strength allow better performance of 

activities of daily living, as well as in the prevention of chronic disease and are 

inversely and independently associated with all-cause mortality (Ruiz et al., 

2008). The given results showed no differences between performing single or 

multiple sets in muscular strength gain. This was expected in untrained subjects 

because muscular strength gain, in the early stages (first eight weeks), is mainly 

due to neuromuscular adaptation (Kraemer & Ratamess, 2004) and a single set 

in resistance exercises can promote this improvement. Thus, the main 

advantage of a single-set exercise compared to multiple-set exercise is that less 

time is spent to perform the exercise program. Additionally, a smaller exercise 

time minimize the effects of exercise on cortisol and catecholamine release 

(Walsh et al., 2011), both immunomodulatory hormones, avoiding possible 

immunosuppressive effects of the exercise. Because of this, in this study all 

three training protocols were planned to maintain each exercise session smaller 

or equal to 50 min in order to avoid this risk.  
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The main difficulty in this study was the inclusion and maintenance of the 

participants in the training protocol. The rigor in the inclusion criteria is justified 

by the influence of viral load (Gil et al., 2003) and tobacco use (Ande et al., 

2015) in oxidative stress. The high dropout rate of exercise training is recurrent 

in studies with PLWHA (Driscoll et al., 2004; Engelson et al., 2006; Fillipas, 

Oldmeadow, Bailey, & Cherry, 2006; Terry et al., 2006) and indicates that 

additional strategies to exercise training should be included to maintain the 

regular frequency and the benefits exercise-induced. As the benefits of exercise 

-HIV subjects, exercise training 

should be encouraged in PLWHA. 

The small sample size is considered a limitation of this study and, due to 

this, we did not perform intention to treat analysis and we were unable to 

explain if different training protocols promote different results in redox status. 

Furthermore, we believe that measurements of antioxidant enzyme activity and 

inflammatory profile may reinforce our results. On the other hand, the obtained 

results are homogenous and had low to medium standardized effect size. 

Moreover, suppressed viral load, maintenance of used medication and severe 

control of exercises variables, strongly support the positive effects of exercise 

training on the given results. Lastly, our results were attained with sessions of 

less than 50 min, 3 times per week, in an 8-week training protocol. 

In summary, the results of this study indicate the safety of exercise 

training on aerobic and muscular fitness to PLWHA and clearly show the 

potential benefits by rebutting oxidative stress reinforcing that exercise training 

may be an effective antioxidant strategy and may complement the medical 

management in this population. 
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Abstract 
 
The risk of cardiovascular disease in people living with HIV/AIDS (PLWHA) due to 

inflammatory, metabolic and vascular consequences of the AIDS is high. Functional 

capacity and ventilatory efficiency could be used as predictor of cardiovascular 

outcomes; however these variables are not completely understood in PLWHA. Based 

on that, the main goal of this study was to test the functional capacity and ventilatory 

efficiency in well-controlled PLWHA. PLWHA were compared to non-HIV/AIDS 

(control group). Participants performed a cardiopulmonary exercise test. Peak 

oxygen uptake (VO2peak), maximal heart rate (HRmax), oxygen pulse, gas exchange 

threshold (GET), respiratory compensation point (RCP), oxygen uptake efficiency 

slope (OUES), VE/VCO2 slope, heart rate recovery (HRR) and half-time of recovery 

maximal VO2 (T½ VO2) were evaluated. Data were analyzed using the Mann Whitney 

test and Spearman rank-order correlations. Nine PLWHA (4 men, 5 women) and 9 

non-HIV/AIDS gender and activity level matched controls were included in the data 

analysis. No difference was shown in the PLWHA group when compared to the 

control group in functional capacity (VO2peak = 29.9 (20.9 36.4) vs 32.2 (24.5

39.4) ml.kg-1.min-1); ventilatory efficiency (OUES = 2058 (1474 3204) vs 2612 

(1383 4119) and VE/VCO2 slope = 27.4 (22.5 33.6) vs 27.5 (20.4 38.1)). The 

results are also similar to HRmax, oxygen pulse, GET, RCP, HHR 1 min, HHR 2 min 

and T½ VO2. OUES had a strong correlation with VO2peak in the PLWHA group (Rs = 

0.70 p= .04) and control group (Rs = 0.78 p= .02). The results of this study indicate 

that functional capacity and ventilatory efficiency are preserved in PLWHA with well-

controlled disease, suggesting that functional capacity could be used as an important 

tool of HAART efficacy in this population. 

Key words: oxygen uptake, oxygen uptake efficiency slope, VE/VCO2 slope, 

cardiopulmonary exercise test, HIV/AIDS 
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Introduction 
 

High active antiviral therapy (HAART) significantly decreased morbidity and 

mortality related to acquired immune deficiency syndrome (AIDS) as well as 

improved the quality of life related to health and life expectancy in this population 

(Palella et al., 1998; Schwarcz, Chen, Vittinghoff, Hsu, & Schwarcz, 2013).  However, 

due to the combination of metabolic, inflammatory and vascular factors associated to 

human immunodeficiency virus (HIV) and HAART (Erlandson & Campbell, 2015; 

Stein & Hsue, 2012), the risk and the prevalence of cardiovascular disease are 

elevated in people living with HIV/AIDS (PLWHA) (Islam, Wu, Jansson, & Wilson, 

2012). 

Meanwhile, the prevalence of sedentarism or insufficient amount of physical 

activity is frequently observed in PLWHA (Smit et al., 2006). This condition could 

increase the probability of low functional capacity which in non HIV/AIDS subjects is 

a known predictor of cardiovascular mortality and overall mortality (Myers et al., 

2002). One of the methods to assess functional capacity is the cardiopulmonary 

exercise test (CPX) through the peak oxygen uptake (VO2peak) evaluation (Stringer, 

2010).  

Although functional capacity as a predictor of mortality has not yet been 

demonstrated in PLWHA, it is known that in advanced stages of the disease the 

individuals have a strong association with low levels of physical capacity and activity 

(Olsen et al., 2015). Furthermore, when the disease is well-controlled, the functional 

capacity seems to be preserved (De Lorenzo, Meirelles, Vilela, & Souza, 2013; 

Deresz et al., 2010; Raso et al., 2013), suggesting the possibility of an inverse 

association between functional capacity and cardiovascular outcomes also in this 

population.   

Moreover, a number of variables could be evaluated using CPX, which may be 

related to ventilatory efficiency (minute ventilation (VE)-carbon dioxide production 

(VCO2) VE/VCO2 slope (Tabet et al., 2003); oxygen uptake efficiency slope (OUES)) 

(Baba et al., 1996) and those employed in both physical exercise prescription and 

functional capacity evaluation (gas exchange threshold (GET) and respiratory 

compensation point (RCP) (Balady et al., 2010). These parameters are important to 

evaluate the individual physical condition and consequently an accurate prescription 
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for a supervised physical exercise can be done to promote functional enhancement 

and chronic degenerative disease prevention (Haskell et al., 2007), a condition of 

increasing prevalence among PLWHA (Metkus, Brown, & S Post, 2014). 

Both VE/VCO2 slope and OUES are considered to be indicators of 

cardiorespiratory system efficiency (Baba et al., 1996; Tabet et al., 2003) and they 

are predictors of cardiovascular outcomes (Arena, Myers, Aslam, Varughese, & 

Peberdy, 2004; Pinkstaff et al., 2010; Tsurugaya, Adachi, Kurabayashi, Ohshima, & 

Taniguchi, 2006). However, to our knowledge, these variables have not been yet 

evaluated in PLWHA and especially compared to health individuals. 

In order to use CPX for cardiorespiratory capacity assessment and aerobic 

exercise prescription in HIV/AIDS subjects, it was tested the hypothesis that 

functional capacity and ventilatory efficiency are similar in physically inactive PLWHA 

with well-controlled disease and in sedentary non HIV/AIDS subjects. 

 

Materials and methods 
 
Participants 

Thirteen PLWHA were recruited from a Public Health Center in Southern 

Brazil between August 2012 and January 2014 to participate in this cross-sectional 

study.  

The PLWHA group was composed of subjects with a confirmed diagnosis of 

AIDS on a stable HAART regimen for at least 6 months before enrollment. A viral 

load of below 50 copies/ml and the absence of opportunistic diseases related to 

AIDS were considered as well-controlled disease. Eleven non-HIV/AIDS subjects 

with similar age and gender, recruited by the researchers from a convenience known 

sample, were selected as the control group. Both, the PLWHA and control groups 

should not have practiced any exercise regularly for, at least, six months before the 

beginning of the tests protocol and were between 18 to 59 years of age. Exclusion 

criteria were based on previous history of neurological disease, tobacco and/or drug 

use, usage of medication with negative chronotropic action, physical and/or mental 

disability and pregnant women. Furthermore, if participants did not achieve at least 
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85% of the predicted maximal heart rate (208-(0.7x age) (Tanaka, Monahan, & 

Seals, 2001) and/or a respiratory exchange ratio (RER) of at least 1.1, they were also 

excluded from the study (Balady et al., 2010).  

HAART regimens, HAART time use and clinical data from PLWHA were 

obtained from previous medical records.  

All patients provided an informed written consent and the study was approved 

by the Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre Institutional 

Review Boards (nº 951/09) and was in accordance with the Declaration of Helsinki.

Cardiopulmonary exercise testing (CPX) 

The CPX was performed using a ramp protocol (Balady et al., 2010) on a 

treadmill (Centurion 300, Micromed, Brazil) in an environmentally controlled 

laboratory (temperature between 18  22ºC and relative air humidity at around 40  

60%). Exercise test started at 3 km/h and no slope, and both, treadmill speed and 

slope, increased gradually until exhaustion. The exercise load was incremented 

individually for each participant considering their physical condition. The workload 

test was designed to obtain the peak oxygen uptake (VO2peak) within 8  12 min 

followed by one minute of active recovery (3 km/h, no slope) and five min of passive 

recovery. The test was interrupted: a) when the participant requested; b) when he 

had reached at least 85% of age-predicted maximal heart rate (HRmax); c) when the 

respiratory exchange rate (RER) was >1.1; d) when a VO2 plateau was observed 

with an increasing workload (Balady et al., 2010). Ventilatory and metabolic 

parameters were collected breath-by-breath using Metalyzer 3B (Cortex, Germany) 

and were analyzed after averaging the data over 8 respiratory cycles. The CPX 

system was calibrated before each test with respect to airflow, O2 and CO2 

analyzers. A 3-lead electrocardiogram was recorded using ErgoPC Elite 3.3 

(Micromed, Brazil) at rest and during the test. 

The average of the last 30s data points from the test were used to determine 

the VO2peak, VE, HRmax (Balady et al., 2010) and oxygen pulse (Stringer, 2010). Two 

independent evaluators determined the GET (Higa et al., 2007) and RCP (Balady et 

al., 2010). Oxygen uptake efficiency slope (Baba et al., 1996) and VE/VCO2 slope 

(Sun, Hansen, Garatachea, Storer, & Wasserman, 2002) were calculated from the 
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second minute of test until the RCP. Predicted maximal VO2 (Almeida et al., 2014), 

OUES (Hollenberg & Tager, 2000) and VE/VCO2 slope (Sun et al., 2002) values 

were obtained using a previously described equation.  

The heart rate recovery (HRR) after exercise was assessed into two stages: 

(1) the first minute was undertaken at a treadmill speed of 3km/h and no slope 

(maximal heart rate  heart rate at 1 min of recovery), and (2) during the second 

minute of passive recovery (maximal heart rate  heart rate at 2 min of recovery) 

(Vicente-Campos, Martín López, Nuñez, & López Chicharro, 2014). Half-time of the 

recovery maximal VO2 (T½ VO2) was defined as the time from when the exercise 

ended up to the point when VO2 had dropped to 50% of the final exercise value 

(Cohen-Solal et al., 1995). 

Immunologic and virologic characteristics 

A blood sample (4 mL), from each PLWHA after a 12 h fasting period, was 

collected in tubes with ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA, 0.15%) (w/v), 48 h 

before the exercise protocol. T CD4+ and T CD8+ lymphocytes were quantitated by 

flow cytometry, using FACSCalibur TM system (BD Biosciences, USA). Viral load 

(bDNA) was measured by the VERSANT HIV-1 RNA 3.0 Assay (Siemens, Germany).  

Data analyses 

Data was analyzed using descriptive statistical techniques (measures of 

central tendency and dispersion). Data are expressed in median (minimum - 

maximum). The normality of the data distribution was assessed by using the 

Kolmogorov-Smirnov test. Due to the nonparametric nature of the data, the Mann 

Whitney test was used to compare the PLWHA and the control groups and 

Spearman rank-order correlations were used to examine the linear association 

GraphPad Prism version 5.00 for Windows (GraphPad Software, USA) was used for 

statistical analysis. 

Results 
 

Thirteen PLWHA (9 women) and 11 controls (7 women) were initially selected 

for data collection. However, four women from the PLWHA group and two from the 
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control group were excluded from the data analyses because they did not fulfill the 

inclusion criteria related to the maximal physiologic exertion (RER < 1.1).  

No difference in age, sex, body mass, height and body mass index (Table 1) 

were shown among the groups. The clinical characteristics and HAART data from the 

PLWHA group is also present on Table 1. 

Table 1 - Characteristics of the studied groups 

Variable  PLWHA (n=9) Control (n=9) P value 

Gender (W/M) 5/4 5/4  

Age (years) 42 (29  56) 44 (22  50) .93 

Body mass (Kg) 80 (48  91) 65 (51  104) .66 

Height (cm) 164 (150  186) 171 (164  183) .22 

BMI (Kg/m2) 28 (20.5  31.6) 23.5 (19  31.1) .34 

TCD4+ (cells/mm3) 578 (508  835) - - 

TCD8+ (cells/mm3) 1120 (726  3291) - - 

Viral load (copies/mL) <50 - - 

HIV diagnostic (months) 59 (14  211) - - 

HAART  n (%)    

NRTI+PI  2 (22.2) - - 

NRTI+PI-r  4 (44.4) - - 

NRTI+NNRTI  3 (33.3) - - 

Time of HAART (months) 47 (22  66) - - 

Others diseases  n (%)    

Hypertension  1 (11.1) - - 

Diabetes  1 (11.1) - - 

Dyslipidemia  1 (11.1) - - 

Depression  2 (22.2) - - 
Data are median (minimum  maximum) or sample number, n (%). PLWHA = people living with 
HIV/AIDS W = Women, M = Men, BMI = body mass index, HAART = Highly Active Antiretroviral 
Therapy, NRTI = Nucleoside analog reverse-transcriptase inhibitors, PI = Protease inhibitors. PI+r = 
Protease inhibitors + Ritonavir, NNRTI = Non-nucleoside reverse-transcriptase inhibitors. Mann-

 

 

Both groups did not demonstrate significant differences in VO2peak, oxygen 

pulse, OUES, VE/VCO2 slope measured and predicted values (Table 2 e Figure 1), 

as well as GET and RCP measured and relative to VO2peak values. Likewise, HRR 



47 
 

after the first and second minute immediately following CPX and T½ VO2 showed no 

differences between the groups (Table 3). 

Table 2  Data from cardiopulmonary exercise test in people living with HIV/AIDS 

and control group 

Variable  PLWHA (n=9) Control (n=9) P value

RER  1.19 (1.13  1.20) 1.17 (1.10  1.21) .63 

HRmax (bpm) 163 (153  177) 178 (172  185) .12 

HRmax % of predicted 90.8 (85  109.4) 99.3 (89.2  103) .17 

Oxygen pulse (ml/bpm) 18.3 (13.6  23.5) 18.0 (13.4  21.6) .93 

Oxygen pulse % of predicted 117.9 (92.2  172.1) 112.7 (100.5  144.7) .60 

VO2peak (ml.kg-1min-1) 29.9 (20.9  36.4) 32.2 (24.5 -39.4) .26 

VO2peak % of predicted 117.9 (99.5  146) 108.1 (98.6  146.2) .86 

OUES  2058 (1474  3204) 2612 (1383  4119) .73 

OUES % of predicted 88.4 (79.3  102.4) 82.3 (68.7  150.6) .93 

VE/VCO2 slope  27.4 (22.5  33.6) 27.5 (20.4  38.1) .50 

VE/VCO2 slope % of predicted 102.5 (83.9  123.9) 108.7 (79.5  153) .48 

GET (ml.kg-1min-1) 17 (13  20) 16 (12  24) .89 

GET % of VO2max 57.8 (38.5  75.6) 47.8 (40.2  74.5) .22 

GET % of VO2max predicted 69.9 (47.3  80.3) 53.5 (43.5  104.2) .39 

RCP (ml.kg-1min-1) 24 (17  28) 28 (20  33) .06 

RCP % of VO2max 79.9 (55.2  92.4) 83.3 (73.6  100) .28 

    
Data are median (minimum  maximum). PLWHA = people living with HIV/AIDS, RER = maximal 
respiratory exchange ratio, HRmax = maximal heart rate, VO2peak = peak oxygen uptake, OUES = 
oxygen uptake efficiency slope, VE/VCO2 = ventilation-carbon dioxide production slope, GET = gas 
exchange threshold, RCP = respiratory compensation point. Mann-Whitney test was used to 
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Figure 1: Values of functional capacity and ventilatory efficiency in people living with 
HIV/AIDS and control groups 

 

(a) Peak oxygen uptake (VO2peak), (b) OUES = oxygen uptake efficiency slope, (c) VE/VCO2 slope = 

minute ventilation/carbon dioxide production slope.   = PLWHA = People living with HIV/AIDS,  = 
Control group. Mann-

 

Table 3  Heart rate and oxygen uptake recovery after cardiopulmonary exercise test 
in people living with HIV/AIDS and control group 

Variable  PLWHA (n=9) Control (n=9) P value

HRR  1 min (bpm) 21 (13  29) 23 (22  35) .15

HRR  2 min (bpm) 40 (32  62) 50 (48  63) .13

T ½ VO2 (s) 74 (67  106) 69 (64  72) .08

 
Data are median (minimum  maximum). PLWHA = People living with HIV/AIDS, HRR = heart rate 
recovery after end cardiopulmonary exercise test; T ½ VO2 = Half-time of recovery VO2peak after end 
cardiopulmonary exercise test. Mann-Whitney test was used to determine the differences between 
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There was a strong correlation between OUES and VO2peak in the PLWHA 

group (Rs=0.70 p=.04) and the control group (Rs=0.78 p=.02) (Figure 2). 

 

Figure 2: Correlation between peak oxygen uptake (VO2peak) and oxygen 

uptake efficiency slope (OUES) in people living with HIV/AIDS and control group.

(a) PLWHA = People living with HIV/AIDS and (b) Control group. OUES = oxygen uptake efficiency 
slope. A spearman rank-order correlation

 

Discussion 
 

The results of this study show that PLWHA using HAART, physically inactive, 

but with well-controlled disease do not presented impaired functional capacity and 

ventilatory efficiency, similar to that observed in non HIV/AIDS subjects. These 

findings suggest that adequate treatment adherence and success in clinical 

management contribute to the integrity of cardiac, ventilatory and metabolic 

responses to physical exercise. In addition, this study provides evidence that 

information obtained from CPX could also be used as a basis for accurate 

prescription of aerobic exercise for this specific population (PLWHA).  

Similar VO2peak values observed between groups, PLWHA and control, 

indicate the preservation of functional capacity and corroborate studies that assessed 

this outcome in PLWHA in the post-HAART era (De Lorenzo et al., 2013; Deresz et 

al., 2010; Raso et al., 2013). Additionally, as shown in the maximal heart rate and 

oxygen pulse, both cardiovascular capacity markers and factors that influence in 

VO2peak determination (Balady et al., 2010), demonstrated no differences between the 
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PLWHA and control group. These data justify, at least partially, the similarity between 

the results found in VO2peak. These results support the hypothesis of maintenance of 

functional capacity in PLWHA with well-controlled disease. 

Likewise the other variables, OUES values obtained in this study showed no 

difference between the groups and also when compared to predicted values 

(Hollenberg & Tager, 2000). This result could be explained by the equivalence found 

in the values of RCP, indirect marker of metabolic acidosis (Balady et al., 2010), and 

anthropometric parameters, body weight and body mass index, all variables that 

influence OUES determination (Akkerman et al., 2010; Defoor, Schepers, Reybrouck, 

Fagard, & Vanhees, 2006). Furthermore, in agreement with the literature (Baba et al., 

1996; Baba, Tsuyuki, Yano, Ninomiya, & Ebine, 2010), OUES may be used to 

estimate the cardiorespiratory functional reserve, because it shows a strong 

correlation with VO2peak. The main advantage of OUES in relation to VO2peak is that 

OUES may be obtained during the submaximal exercise test, which facilitates its 

measurement and use (Baba et al., 1996). In the present study, six participants were 

excluded as a result of not fulfilling the criteria for maximal physiologic exertion and 

therefore their functional capacity was not properly evaluated. This circumstance 

could have been modified by the use of a variable obtained during the submaximal 

test, for example, OUES, supporting the use of this variable as an indicator of 

cardiorespiratory reserve (Baba et al., 1996). 

No difference in VE/VCO2 slope measured and predicted values (Sun et al., 

2002) were observed between the groups. In heart failure patients (Arena et al., 

2007), one of the possible causes of elevated VE/VCO2 slope is the decline of lung 

perfusion and thus, a reduction in CO2 exchange, as a result of decreased cardiac 

output which is a consequence of reduced cardiac capacity. The present study did 

not measure cardiac output and cardiac capacity, however, oxygen pulse and 

maximal heart rate that are indirect indicators of cardiac output and cardiac capacity, 

showed no difference between the groups, which explains, in part, the VE/VCO2 

slope values within the normal range. 

Heart rate recovery (Cole, Blackstone, Pashkow, Snader, & Lauer, 1999) and 

T½ VO2 (Cohen-Solal et al., 1995) values were within normal ranges. Both, HRR and 

T½ VO2 have been considered predictors of mortality in healthy subjects (Cole et al., 
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1999) and patients with chronic heart failure (Cohen-Solal et al., 1995). Normal HRR 

response is suggestive of parasympathetic system integrity (Imai et al., 1994) and 

good cardiovascular health (Cole et al., 1999). In addition, T½ VO2 values suggest 

that muscle oxidative capacity is also preserved (Cohen-Solal et al., 1995). These 

results suggest that the integrity of the cardiovascular system is preserved in PLWHA 

with well-controlled disease. 

It has been described that the myocardial metabolism is normal in PLWHA 

with well-controlled disease and that cardiac metabolism is dependent on the 

metabolic complications present in the disease and not from the HIV infection (Cade 

et al., 2011). As the majority of the participants of this previous study did not have 

metabolic abnormalities, it is possible that this explanation is also applicable in our 

sample. Similarly, the pulmonary abnormalities are more associated with smoking 

history and tuberculosis (Sampériz et al., 2014), disease severity (T CD4+ <100 

cells/mm3) and high viral load, >75,000 copies/ml (Drummond et al., 2013) than to 

HIV infection (Drummond et al., 2013; Sampériz et al., 2014). As in the present 

study, PLWHA had well-controlled clinical condition, no cases of tuberculosis 

treatment and there were no smokers, thus, normal lung function was expected. 

Despite having normal levels of functional capacity and ventilatory efficiency, 

PLWHA should be encouraged to participate in exercise training programs, in order 

to gain additional benefits, such as muscle strength (O'Brien, Tynan, Nixon, & 

Glazier, 2008), decreased oxidative stress (Garcia et al., 2014) and inflammatory 

profile modulation (Lindegaard et al., 2008). For better results, exercise training 

should follow the recommendations from the American College of Sports Medicine 

(Garber et al., 2011) for physical exercise prescription. These recommendations 

suggest that information obtained using CPX could be used in both the evaluation of 

functional capacity and for the precise prescription of exercise. 

This study has limitations inherent to the sample size. More specific measures 

of body composition and lung function might reinforce the observed results. 

Moreover, generalization of the present results should be performed with caution 

because only subjects on HAART, with well-controlled clinical conditions and 

nonsmokers were evaluated, which can limit the possibility to extrapolate the results 

to a different evaluated sample. 
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The main results of this study indicate that functional capacity and ventilatory 

efficiency are preserved in PLWHA with well-controlled disease, suggesting that 

functional capacity could be used as an important tool of HAART efficacy in this 

population. Furthermore, CPX could be used to prescribe aerobic exercise and to 

evaluate functional capacity in PLWHA with well-controlled disease. It is necessary to 

highlight that the results from the present study do not exclude the necessity of the 

PLWHA in performing exercise training programs to enhance functional capacity and, 

consequently, quality of life.  
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Resumo  
 

Introdução: O risco cardiovascular é exacerbado em pessoas vivendo com 

HIV/AIDS (PVHA) e embora o padrão alimentar possua associação com esse 

desfecho, esse tema é pouco explorado nessa população. 

Objetivo: Avaliar o consumo alimentar e fatores de risco cardiovascular em PVHA 

em uso regular de antirretrovirais. 

Métodos: Estudo transversal realizado em PVHA em uso de antirretrovirais. Foi 

avaliado o consumo alimentar através de questionário de frequência alimentar anual, 

dividido em alimentos protetores e não protetores para doença cardiovascular. O 

perfil bioquímico e imunológico foi obtido dos prontuários e foram medidas a 

circunferência da cintura, massa corporal e estatura. Os dados foram avaliados pelo 

Teste t de Student para amostras independentes, pelo Teste U de Mann-Whitney e 

pelo teste exato de Fischer, considerando significativo p<0,05.  

Resultados: A amostra consistiu de 45 PVHA (60% do sexo feminino) com média 

de idade de 39±9 anos para homens e 45±10 anos para mulheres. O consumo de 

alimentos não protetores para o risco cardiovascular foi maior do que o de alimentos 

protetores nos homens (3,91 0,26 vs. 2,79 0,32 p=0,01) e nas mulheres (3,40 0,23 

vs. 2,60 0,29 p=0,04). A prevalência de síndrome metabólica foi de 33,3% nos 

homens e 37% nas mulheres. Os homens apresentaram hipertrigliceridemia (50%) e 

baixos níveis de HDL (44%), enquanto que as mulheres apresentaram 

hipertrigliceridemia (46%), hipercolesterolemia (66,7%, p<0,02 vs. homens) e 

obesidade central (54%, p<0,05 vs. homens).  

Conclusões: A alta prevalência de síndrome metabólica e o consumo alimentar 

inadequado relacionado ao risco de doença cardiovascular reforçam a necessidade 

de orientação nutricional nessa população. 

Palavras chave: Consumo alimentar; doenças cardiovasculares; TARV; síndrome 

metabólica; AIDS 
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Abstract 
 

Background: People living with HIV/AIDS (PLWHA) show higher cardiovascular risk 

and although the food intake pattern has association with this outcome, this issue is 

poorly explored in this population.  

Objective: To evaluate the food intake patterns related to cardiovascular risk 

disease in PLWHA with viral suppression and receiving highly active antiretroviral 

therapy (HAART).  

Methods: Cross-sectional study on PLWHA, presenting viral suppression and 

undergoing HAART. Food intake was obtained by the annual food frequency 

questionnaire, separated into two groups, healthy and unhealthy food related to 

cardiovascular disease. Biochemical and immune profile were obtained from medical 

records and weight, height and waist circumference were measured. Data were 

-Whitney U Test 

and Fisher's exact test, with a significance level of  p <0.05. 

Results: The sample consisted of 45 individuals with HIV/AIDS (60% female). The 

mean age was 39±9 years for men and 45±10 years for women. The intake of 

unhealthy foods for cardiovascular risk was greater compared to the intake of healthy 

foods, both in men (3.91 0.26 vs. 2.79 0.32 p=0.01) and women (3.40 0.23 vs. 

2.60 0.29 p=0.04). Metabolic syndrome prevalence was 33.3% in men and 37% in 

women. Men presented hypertriglyceridemia (50%) and low HDL (44%) and women 

presented central obesity (54%, p=0.05 vs. men) hypercholesterolemia (66.7% 

p=0.02 vs. men) and hypertriglyceridemia (46%). 

Conclusions: High prevalence of metabolic syndrome and unhealthy dietary intake 

related to risk of cardiovascular disease reinforce the need for nutritional counseling 

in this population. 

Keywords: Food intake/Eating; cardiovascular diseases; HAART, metabolic 

syndrome, AIDS. 
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Introdução 
 

O uso regular da terapia antirretroviral combinada (TARV) alterou de forma 

importante o manejo da síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS), resultando 

em diminuição da mortalidade e melhora na qualidade de vida das pessoas vivendo 

com HIV/AIDS (PVHA)1,2.  

Mesmo com os benefícios já bem estabelecidos da TARV, o uso desses 

medicamentos não está isento de efeitos adversos importantes como dislipidemia, 

intolerância à glicose e hipertensão arterial, todos, reconhecidamente, fatores de 

risco para doença cardiovascular (DCV)3. A combinação destes com o quadro 

crônico de inflamação, ativação imune e alteração em fatores de coagulação 

presentes na síndrome potencializam o desenvolvimento das doenças 

cardiovasculares em PVHA4,5. 

 Sabe-se que, independente da infeção pelo HIV, o padrão alimentar 

apresenta associação com fatores de risco para o desenvolvimento das DCV e 

dietas consideradas pouco saudáveis podem explicar até 30% dos infartos do 

miocárdio6,7. Os alimentos podem ser classificados em protetores e não protetores 

para as DCV conforme a sua composição (lipídios de origem vegetal versus de 

origem animal)8 e o consumo alimentar pode ser quantificado por meio de 

ferramentas que resultam em escores de frequência, estratégia que já mostrou ser 

eficaz para a avaliação do padrão alimentar em diversas populações8,9.  

Os diferentes padrões alimentares existentes devido à localização geográfica, 

aspectos culturais e condições socioeconômicas podem estar associados ao 

desenvolvimento de doenças ou de biomarcadores10. Desta forma, considerando a 

importância do padrão alimentar, aliado à carência de estudos na literatura em 

PVHA, o objetivo deste trabalho foi avaliar o padrão alimentar e a presença de 

fatores de risco para doença cardiovascular em PVHA em uso regular de TARV em 

um serviço de referência no tratamento do HIV/AIDS na região metropolitana de 

Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil.  
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Métodos 
O presente estudo observacional foi um recorte transversal, de caráter 

descritivo-exploratório, com indivíduos adultos portadores de HIV/AIDS em uso 

regular de TARV, selecionados por conveniência, que estavam em 

acompanhamento no Serviço Especializado em DST/AIDS Herbert de Souza, 

Viamão, Rio Grande do Sul, Brasil, entre Agosto de 2012 e Janeiro de 2014.  

Participantes 

Os participantes foram rastreados previamente pela análise do prontuário que 

seguiu os seguintes critérios de inclusão: homens e mulheres com idade entre 18 e 

65 anos; sorologia positiva para HIV; utilização do mesmo esquema antirretroviral há 

pelo menos seis meses e a carga viral indetectável (utilizado como critério para 

eficácia da TARV). Foram excluídos do estudo gestantes, lactantes, pacientes sem 

acompanhamento periódico ambulatorial ou com duas ou mais faltas consecutivas 

ao atendimento no Serviço Especializado, pacientes sem exames bioquímicos atuais 

(validade de um ano contando da data da entrevista), portadores de doença 

neurológica ou que comprometesse drasticamente a ingestão alimentar, como a 

anorexia.  

O projeto foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre sob o número 951/09 e está em 

concordância com a Declaração de Helsinki. Todos os participantes do estudo 

concordaram e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 

Definição do tamanho da amostra 

O cálculo do tamanho da amostra foi obtido considerando o número de 

pacientes (1300) atendidos no serviço e a estimativa de que 24,7% apresentassem 

síndrome metabólica11, o erro amostral foi de 10% e o nível de confiança foi de 90%, 

estimando 49 participantes. 

Procedimentos de coleta de dados 

Os dados coletados nos prontuários foram referentes ao último exame 

realizado. Foram registradas a contagem das células T CD4 e T CD8, da carga viral, 

do perfil lipídico (lipoproteína de baixa densidade  LDL-C, lipoproteína de alta 

densidade  HDL-C, colesterol total e triglicerídeos) e da glicemia de jejum. O atual 
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esquema terapêutico e tempo de TARV e do diagnóstico da doença, assim como 

outras doenças crônicas e demais medicações utilizadas também foram registrados. 

 A presença dos fatores de risco para DCV foi determinada utilizando os 

critérios do National Cholesterol Education Program  Adult Treatment Panel (NCEP- 

ATP III)12, considerando hipertensão arterial: pressão arterial si

-

-C: 

60mg/dl; HDL-

usuário de medicamento hipoglicemiante. A presença de três ou mais fatores de 

risco, com exceção dos níveis de LDL-C, foi utilizada para definir síndrome 

metabólica (SM)12 e a estratificação de risco cardiovascular foi realizada pelo escore 

de Framingham13. 

As medidas da massa corporal e estatura foram realizadas em balança 

mecânica antropométrica (Welmy, modelo R-110, São Paulo), com capacidade 

máxima de 150kg e 200cm, com precisão de 0,1kg e 1cm, respectivamente. A 

pesagem do participante foi realizada com o mesmo descalço e com roupas leves. A 

estatura foi aferida com o participante descalço em pé e com os braços estendido ao 

longo do corpo, olhando para a linha do horizonte. Os calcanhares, as nádegas e os 

ombros estavam alinhados. A medida da circunferência abdominal foi realizada com 

o paciente em pé, ereto, com os braços ao longo do corpo, com fita antropométrica 

inelástica e inextensível, no ponto médio entre a borda súpero-lateral da crista ilíaca 

e o rebordo costal inferior14. A pressão arterial, sistólica e diastólica, foi medida pelo 

método auscultatório após o participante estar sentado por, pelo menos, cinco 

minutos. A média de três medidas, com intervalo de 5 minutos, foi registrada como 

valor da pressão arterial. 

O consumo de alimentos foi avaliado por meio de um questionário de 

frequência alimentar (QFA) do tipo quantitativo15, que consiste em um checklist de 

alimentos distribuídos segundo o consumo diário, semanal, quinzenal, mensal, anual 

ou sazonal16. O QFA utilizado foi o desenvolvido para a Região Sul e adaptado para 

a realidade do estudo referente aos 12 últimos meses15. O mesmo foi empregado 



63 
 

para mensurar a frequência do consumo de alimentos considerados protetores e não 

protetores para doença cardiovascular13,17.  

O grupo de alimentos protetores baseou-se nos alimentos de origem vegetal 

com maior teor de fibras e menor teor energético, enquanto que o grupo de 

alimentos não protetores incluiu alimentos com lipídios de origem animal, frituras e 

margarina8,13,17. Nenhuma preparação mista foi desagregada, prevalecendo o 

ingrediente básico de cada preparação. Desta forma os alimentos foram agrupados 

em: 

Alimentos protetores: frutas e sucos naturais; hortaliças (folhosas e não 

folhosas); leguminosas; e cereais integrais e derivados (arroz, pães, biscoitos 

salgados e farinhas), somando 20 preparações. 

Alimentos não protetores: produtos lácteos integrais (queijos e requeijão); 

gorduras de origem animal (banha e manteiga); gorduras de origem vegetal 

(margarinas); alimentos fritos (batata, pastéis e salgadinhos); carnes (aves, peixe 

frito, bovina e suína), produtos derivados (embutidos, salsicha, hambúrguer e 

preparações à base de carnes) e ovos; cereais refinados (pães e biscoitos) 

totalizando 36 preparações. 

A frequência do consumo dos alimentos protetores e não protetores foi 

classificada em baixa (uma até três vezes ao mês), moderada (duas a três vezes na 

semana) e alta (três a sete vezes na semana).  

A avaliação do consumo alimentar ocorreu com os grupos alimentares 

descritos acima, que foram avaliados de acordo com categorias de frequência de 

consumo (S).  Foi adotado para cada categoria de frequência um valor ponderado 

de acordo com o consumo anual de cada alimento, onde o mínimo correspondeu a 

alimentos nunca consumidos e o máximo aos consumidos diariamente (S1 = 0 

alimentos nunca consumidos; S2 = 0,016 alimentos consumido uma ou nenhuma 

vez por mês; S3 = 0,08 alimentos consumidos duas ou três vezes por mês; S4 = 0,2 

alimentos consumidos uma ou duas vezes por semana; S5 = 0,46 alimentos 

consumidos três ou quatro vezes por semana; S6 = 0,72 alimentos consumidos 

cinco ou seis vezes por semana e S7 = 1 são os alimentos consumidos 

diariamente)8,9. A soma de cada alimento em seu grupo gerou um valor de escore de 
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frequência de consumo, sugerindo que quanto maior o escore, mais o indivíduo 

consumia daquele grupo. Os parâmetros da Dietary Reference Intakes (DRI)18 foram 

utilizados como valores de referência para os macros e micronutrientes. O QFA, as 

medidas antropométricas e os valores da pressão arterial foram realizados por uma 

pesquisadora da equipe com treinamento específico para a função. 

Análise Estatística 

A análise estatística foi desenvolvida por procedimentos descritivos 

(frequência, medidas de tendência central e dispersão). Os critérios de normalidade 

foram avaliados pelo teste de Shapiro-Wilk e a comparação entre os grupos 

(homens vs. mulheres e alimentos protetores vs. não protetores) foi verificada pelo 

teste t de Student para amostras independentes ou pelo Teste U de Mann-Whitney, 

conforme a normalidade dos dados. A distribuição das frequências de valores 

normais ou alterados para os fatores de risco de DCV entre homens e mulheres foi 

avaliada pelo teste exato de Fisher e a associação do consumo de alimentos com os 

fatores de risco para DCV foi avaliada pela correlação de Pearson. O nível de 

significância considerado foi p<0,05 e as análises foram realizadas no programa 

estatístico GraphPad Prism 5 for Windows. 

Resultados 
 Inicialmente foram selecionados 97 indivíduos, destes 48 (48,9%) não 

compareceram no dia da entrevista, quatro (4,2%) recusaram participar e 45 (46,9%) 

foram entrevistados. A média de idade dos participantes foi de 42 10 anos e 27 

(60%) eram do sexo feminino. Mulheres apresentaram maiores valores de colesterol 

total (p=0,01), LDL-C (p=0,02) e HDL-C (p=0,01) na comparação com homens. O 

uso de inibidores de protease foi verificado em 36 (80%) participantes, com tempo 

médio de uso de TARV de 82 meses. As características da amostra estão descritas 

na Tabela 1.  
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Tabela 1  Caracterização da amostra em pessoas vivendo com HIV/AIDS em uso 

regular de TARV 

 Total n=45 Homens n=18 Mulheres n=27 

 Média DP Média DP Média DP p-valor

Idade (anos) 42,6 9,9 39,1 9,2 44,8 9,9 0,05

Estatura (m) 1,6 0,1 1,7 0,1 1,6 0,1 0,001

Massa corporal (kg) 67,2 13,7 72,3 12,1 63,8 13,8 0,04

Índice de Massa Corporal (kg/m²) 25,6 4,5 25,3 3,6 25,8 5,0 NS

Circunferência Abdominal (cm) 88,2 11,3 88,8 10,6 87,8 11,7 NS

Glicemia (mg/dL) 92,8 22,4 90,2 11,3 94,5 27,6 NS

Colesterol Total (mg/dL) 201,3 50,2 176,3 47,7 218,0 45,2 0,01

LDL-c (mg/dL) 122 44,4 103,6 36,7 135,0 45,0 0,02

HDL-c (mg/dL) 49,7 19,6 40,8 13,8 56,3 20,9 0,01

Triglicerídeos (mg/dL) 156,7 74,7 162,4 77,6 150,7 74,6 NS

Pressão arterial sistólica (mmHg) 121,2 15,9 123,4 13,0 119,7 17,6 NS

Pressão arterial diastólica (mmHg) 78,6 11,2 81,5 9,4 77 12,1 NS

T CD4 (céls/m³) 594 236 554 237 621 237 NS

T CD8 (céls/m³) 1115 676 1317 935 982 395 NS

TARV  n (%)     
     IP + INTR 24 (53,3) 6 (33,3) 18 (66,7)  
     IP + INTR + INNTR 12 (26,7) 8 (44,5) 4 (14,8)  
     INTR + INNTR 9 (20) 4 (22,2) 5 (18,5)  
Tempo de TARV (meses) 82,1 50,2 68,2 44,6 86,5 54,4  

Os valores estão expressos em média ± desvio padrão (DP) ou n (%); TARV: Terapia antirretroviral combinada; 

LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade; HDL-c: Lipoproteína de alta densidade; T CD4: linfócitos T CD4; T CD8: 

linfócitos T CD8; IP: inibidores de protease; INTR: inibidores nucleosídeos da transcriptase reversa; INNTR: 

inibidores não nucleosídeos da transcriptase reversa; NS: sem diferença estatística. Teste t para amostras 

independentes ou teste U de Mann-Whitney, conforme a normalidade na comparação entre homens e mulheres 

(p<0,05). 

 

A classificação de risco cardiovascular pelo escore de Framingham foi de 

risco baixo tanto nas mulheres quanto nos homens, com somente três homens 

sendo classificados com risco intermediário para DCV. Dez mulheres (37%) e seis 

homens (33,3%) foram classificados como portadores de síndrome metabólica 

(35,6% na amostra total) e não foram verificadas associações entre os fatores de 

risco e o consumo de alimentos protetores e não protetores para o risco de DCV. A 

amostra feminina apresentou maior prevalência de dislipidemia (colesterol total > 

200 mg/dl, p=0,01 e LDL-C, p=0,02) e obesidade abdominal (p=0,01) quando 

comparado à masculina. Mais informações sobre a presença de fatores de risco 

para DCV são apresentadas na Tabela 2. 
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Tabela 2  Fatores de risco para doença cardiovascular em pessoas vivendo com 

HIV/AIDS em uso regular de TARV 

 Total n=45 Homens n=18 Mulheres n=27  

 n (%) n (%) n (%) p-valor 

Índice de massa corporal     

     Baixo peso 3 (6,7) - 3 (11,1)  

     Normal 18 (40) 8 (44,4) 10 (37,0) NS 

     Sobrepeso 16 (35,5) 8 (44,4) 8 (29,7) NS 

     Obesidade       8 (17,8) 2(11,2) 6 (22,2) NS 

Obesidade abdominal 16 (35,6) 2 (11,2) 14 (51,9) 0,01 

Hipertensão arterial 11 (24,4) 3 (33,3) 8 (29,6) NS 

Glicemia elevada 5 (11,1) 3 (16,7) 2 (7,4) NS 

Hipercolesterolemia  23 (51,1) 5 (27,8) 18 (66,7) 0,02 

LDL-c elevado 9 (20) 3 (16,7) 6 (22,2) NS 

HDL-c baixo 18 (40) 9 (50,0) 9 (33,3) NS 

Hipertrigliceridemia 22 (48,9) 9 (50,0) 13 (48,1) NS 

Fumantes 8 (17,8) 4 (22,2) 4 (14,8) NS 

5 mmHg e/ou usuário de medicamento anti-hipertensivo; obesidade 

triglicerídeos >150mg/dl; lipoproteína de baixa densidade (LDL-c): >160mg/dl; lipoproteína de alta densidade 

(HDL-c): homens <50mg/dl, mulheres <40mg/dl; hipercolesterolemia: colesterol total, >200mg/dl; glicemia 

comparação entre homens e mulheres (p<0,05). NS = sem diferença estatística. 

O consumo de alimentos não protetores para o risco de DCV em relação aos 

alimentos protetores foi maior tanto na amostra feminina (3,40 0,23 vs. 2,60 0,29 

p=0,04) quanto na masculina (3,91 0,26 vs. 2,79 0,32 p=0,01) (Figura 1). No grupo 

dos alimentos não protetores, o pão francês e a margarina foram os que 

apresentaram alta frequência de consumo, seguido do queijo mozarela classificado 

como frequência de consumo moderada. Já no grupo de alimentos protetores o 

feijão apresentou alta frequência de consumo, seguido por consumo moderado de 

alface, banana, bergamota e suco natural de laranja.  
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Figura 1   Escores de consumo de alimentos protetores e não protetores em 

pessoas vivendo com HIV/AIDS em uso regular de TARV 

 

Valores expressos em média ± desvio padrão. * = p<0,05 comparando o consumo de alimentos protetores e não 

protetores para o risco de doença cardiovascular; análise estatística realizada através do teste T de Student para 

amostras independentes. 

A ingestão das vitaminas A, C, E e fibras pelos participantes do estudo 

apresentou-se abaixo do recomendado18 em 85,2, 63, 88,9 e 85,2% das mulheres e 

em 72,2, 50, 61,1 e 83,3% dos homens, respectivamente. A descrição dos macro e 

micronutrientes dos alimentos dos grupos protetores e não protetores está 

apresentada na Tabela 3.  

Discussão 
 

Embora o risco de desenvolvimento de doença cardiovascular seja 

considerado elevado em PVHA19, poucos esforços têm sido direcionados para os 

cuidados dietéticos relacionados a isso. Nesse estudo foi verificado que PVHA 

apresentam elevada prevalência de síndrome metabólica e possuem padrão 

alimentar inadequado, configurado pelo maior consumo de alimentos não protetores 

para doença cardiovascular em relação aos alimentos protetores. O alto consumo de 

cereais refinados e ácidos graxos trans, combinados com a baixa ingestão de 

nutrientes ricos em fibras e minerais (frutas e vegetais), indicam hábitos alimentares 

que podem contribuir para a exacerbação do risco de DCV presente nessa 

população. 
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Tabela 3  Contribuição de nutrientes conforme o grupo de alimentos protetores e 

não protetores para doenças cardiovasculares em pessoas vivendo com HIV/AIDS 

em uso regular de TARV 

Nutriente Total Protetores Não protetores p-valor

Carboidratos (g) 138,9 [33,2-583,5] 123,0 [27,4-579,5] 7,6 [0,2-125,9] <0,0001

Proteínas (g) 67,6 [11,4-150,0] 18,6 [5,6-56,8] 41,3 [2,4-114,2] <0,0001

Lipídios (g) 57,9 [9,2-125,1] 7,9 [1,7-21,2] 43,6 [3,9-110,2] <0,0001

Fibras (g) 13,0 [1,2-275,0] 11,2 [0,9-60,4] 0,3 [0,0-4,0] <0,0001

Cálcio (mg) 277,7 [4,0-1307,7] 167,9 [3,4-1239,6] 73,3 [5,2-462,0] <0,001

Ferro (mg) 9,6 [1,9-26,1] 4,9 [0,4-17,2] 3,4 [0,1-20,0] <0,02 

Sódio (mg) 884,3 [108,6-2629,5] 167,9 [3,4-1239,6] 688,3 [43,4-2544,8] <0,0001

Vitamina A ( g) 185,4 [14,2-8306,7] 43,8 [0,7-1050,1] 126,3 [24,2-8267,9] <0,0001

Vitamina E (mg) 9,0 [1,5-68,6] 3,7 [0,4-10,26] 3,9 [0,3-24,0] <0,05 

Vitamina C (mg) 71,2 [1,3-1552,7] 37,5 [0,05-1548,7] 3,0 [0,05-38,3] <0,0001

Ácido Graxo Saturado (g) 14,7 [1,3-37,5] 0,4 [0,03-4,6] 14,0 [1,6-36,4] <0,0001

Ácido Graxo Monoinsaturado (g) 14,7 [2,8-35,1] 0,7 [0,0-10,1] 13,0 [1,1-33,3] <0,0001

Ácido Graxo Poliinsaturado (g) 8,6 [0,9-226,1] 0,6 [0,0-7,7] 7,1 [0,3-226,0] <0,0001

Colesterol (mg) 151,4 [10,6-542,9] 0,0 [0,0-0,0] 151,4 [10,6-542,9] <0,0001

Os dados apresentados representam à mediana [mínimo e máximo] do conjunto de dados. Teste U 

de Mann-Whitney na comparação entre alimentos protetores e não protetores (p<0,05). 

 
O padrão alimentar inadequado encontrado nesse estudo reforça os dados da 

literatura que demonstram dietas pouco saudáveis em PVHA em uso de TARV20-22. 

De encontro a isso, as medidas dietéticas indicadas pela Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (SBC)13 e American Heart Association (AHA)17 para prevenção das DCV 

e diabetes privilegiam dietas com baixas quantidades de gorduras, carboidratos 

simples e sódio, e ricas em fibras e sais minerais, formando um padrão alimentar 

com potencialidade de redução de massa corporal, obesidade abdominal e 

suavização das anormalidades metabólicas13,17,23.  

 A utilização de dietas com o objetivo de reduzir o risco de DCV em PVHA em 

uso de TARV tem mostrado eficácia tanto na redução dos níveis dos triglicerídeos24, 

quanto para minimizar o aumento dos mesmos em decorrência do uso da TARV25. 

Além disso, em contraposição ao resultado observado neste estudo, o uso de dietas 
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ricas em fibras apresenta associação negativa com a deposição de gordura corporal, 

indicando que a ingestão de fibras em quantidades adequadas é uma estratégia 

dietética eficaz para a redução do risco de desenvolvimento de DCV26. Entretanto, o 

acompanhamento nutricional em longo prazo se faz necessário para a manutenção 

dos benefícios do mesmo, pois a orientação nutricional durante períodos 

relativamente curtos, até seis meses, não mostrou benefícios nos parâmetros 

bioquímicos, mas promoveu alterações antropométricas, como prevenção da 

redistribuição da gordura e ganho de massa corporal27.  

Concomitantemente, foi identificado neste estudo que o consumo das 

vitaminas A, C e E apresentavam-se abaixo das recomendações da DRI18 em 

grande parte da amostra estudada. A deficiência de micronutrientes é uma 

característica comum em PVHA, podendo ser causada pela combinação da reduzida 

ingestão de nutrientes, má absorção intestinal e aumentada demanda metabólica28. 

Essas alterações são importantes, pois essas vitaminas são essenciais para o 

adequado funcionamento do sistema imunológico, além do que já foi verificado que 

baixos níveis das mesmas estão associados com maior progressão da doença29 e 

elevada taxa de mortalidade30 nessa população. Além disso, o baixo consumo de 

vitaminas antioxidantes está historicamente associado com maior risco de DCV31,32 

reforçando a necessidade de alimentação saudável nesta população. 

A lipodistrofia relacionada ao HIV tem aumentado a presença da SM nas 

PVHA33. Em nossa amostra, a prevalência da SM foi de 35,6%, maior do que a 

observada por Alencastro et al. (17,2 e 24,4%) em estudos realizados na mesma 

região11,34. A maior prevalência de SM neste estudo pode ser explicada, ainda que 

parcialmente, pelo uso de TARV, pois, diferentemente dos trabalhos de Alencastro 

et al. (201111 e 201234), todos os participantes deste estudo estavam realizando o 

tratamento com TARV, aspecto que reconhecidamente tem propiciado elevação nos 

níveis do colesterol total e triglicerídeos35. De acordo com isso, o quadro de SM foi 

impulsionado, principalmente, pelos altos índices do colesterol total, dos 

triglicerídeos e pela presença de obesidade abdominal nas mulheres, enquanto que 

nos homens foi, especialmente, devido à hipertrigliceridemia e baixo HDL, 

concordando com quadro verificado pelo estudo de Alencastro et al. (2012)34, porém, 

diferente de um estudo norte-americano36 no qual PVHA apresentavam obesidade 

abdominal e hipertensão arterial como fatores de risco mais presentes para a 
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definição da SM. A diferença observada entre os estudos poder ser explicada, ao 

menos parcialmente, pelas características socioeconômicas e culturais relacionadas 

ao padrão alimentar nos distintos países. A presença desses fatores de risco, nesse 

estudo, em especial a hipertrigliceridemia, indica a necessidade de estratégias 

farmacológicas e não farmacológicas para tratar e preveni-los, onde a orientação 

nutricional pode ser uma ferramenta eficaz, conforme mencionado 

anteriormente24,25.  

A baixa prevalência de risco de DCV indicado pelo escore de Framingham em 

nossa amostra corrobora dados da literatura37. A mesma pode ser justificada pela 

menor acurácia dos tradicionais escores de risco para DCV em PVHA38. Isso deve-

se a etiologia das doenças cardiovasculares no HIV/AIDS também estarem 

associadas a fatores de risco não tradicionais como a inflamação crônica e a 

ativação imune que contribuem substancialmente no processo aterosclerótico4,38 e, 

consequentemente, no risco cardiovascular.  

As limitações apresentadas em nosso estudo estão relacionadas ao tamanho 

amostral que pode não refletir a população completa do serviço onde os 

participantes foram recrutados; a situação socioeconômica dos indivíduos 

estudados, que em sua maioria são contemplados com a cesta básica fornecida pelo 

serviço de atendimento especializado em DST/AIDS pode justificar a alimentação 

monótona aqui verificada; e ao método de frequência de consumo alimentar 

aplicado, que pode limitar a avaliação do consumo alimentar da população 

investigada. 

Conclusões 
Os resultados deste estudo confirmam o padrão de consumo alimentar 

inadequado relacionado ao risco DCV e a prevalência elevada de parâmetros 

metabólicos alterados em PVHA. Com base na literatura, sugerimos o uso medidas 

dietéticas protetoras para o risco cardiovascular com o intuito de minimizar as 

alterações metabólicas que exacerbam esse quadro em PVHA. 
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6. Conclusões 
 

 Os estudos provenientes desta tese foram elaborados com o objetivo de 

contribuir na evolução do conhecimento sobre a avaliação e o manejo do risco de 

doença cardiovascular das PVHA. 

O estudo 1 foi planejado com a finalidade de verificar o efeito do treinamento 

físico na capacidade funcional, na força muscular e no estresse oxidativo em PVHA. 

Os resultados encontrados indicaram melhoras específicas nas valências 

físicas relacionadas ao treinamento realizado: os participantes que realizaram 

treinamento aeróbio incrementaram a capacidade aeróbia, enquanto que os 

participantes que realizaram treinamento de força aumentaram a força muscular, 

independente do protocolo de treinamento incluir séries simples ou múltiplas. 

Concomitantemente, a análise com os dados agrupados indicou redução do 

estresse oxidativo induzida pelo treinamento físico. Desta forma, os resultados 

sugerem que o treinamento físico pode ser utilizado como uma estratégia 

complementar ao tratamento medicamentoso, principalmente para a melhora da 

capacidade funcional e do estado redox celular. 

O reduzido tamanho amostral impossibilitou identificar se diferentes tipos de 

treinamentos (aeróbio, força ou combinado) promovem adaptações específicas nos 

marcadores de estresse oxidativo. Ainda, não foi possível investigar se diferentes 

esquemas terapêuticos utilizados na TARV também podem apresentar resultados 

díspares. Assim, novas investigações envolvendo treinamento físico podem ajudar a 

elucidar essas dúvidas. Além disso, estudos incluindo um número maior de PVHA, 

assim como pacientes em diferentes estágios da doença podem trazer novas 

contribuições sobre a prática do treinamento físico nessa população. 

O estudo 2 foi desenvolvido para testar a hipótese de que a capacidade 

funcional e a eficiência ventilatória em PVHA estão preservadas em PVHA com a 

doença bem controlada. Os valores obtidos nas variáveis relativas à capacidade 

funcional e eficiência ventilatória ratificam a hipótese e sugerem que a capacidade 

funcional pode ser utilizada como parâmetro da eficácia do uso da TARV em PVHA. 

Complementarmente, foi observado que os dados obtidos no TECP podem ser 

utilizados para a avaliação da capacidade funcional e para a prescrição de 



77 
 

exercícios aeróbios, e assim, potencializar os efeitos do treinamento aeróbio na 

promoção da saúde também em PVHA.  

Assim como foi sugerido no estudo 1, a avaliação de PVHA em diferentes 

fases da doença pode ampliar a utilização da capacidade funcional como um 

marcador da estabilidade da doença e eficácia da TARV. 

No estudo 3 foi verificado que o consumo de alimentos considerados não 

protetores para o risco de doença cardiovascular é maior do que os de alimentos 

protetores. Além disso, a prevalência de síndrome metabólica e de fatores de risco 

para doença cardiovascular foi elevada na amostra avaliada. Mesmo que não 

tenham sido encontradas associações entre o consumo alimentar e fatores de risco, 

a orientação nutricional pode auxiliar na prevenção de desenvolvimento de doenças 

crônicas, em especial as doenças cardiovasculares.  

Combinados, os resultados dos três estudos indicam que o padrão de 

consumo alimentar é inadequado e que com a doença controlada a capacidade 

funcional e a eficiência ventilatória estão preservadas nas PVHA. 

Complementarmente, o treinamento físico parece ser uma estratégia adicional ao 

tratamento medicamentoso para reduzir o estresse oxidativo e melhorar a 

capacidade funcional nessa população. 
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Anexos 

Anexo A  Termo de consentimento livre e esclarecido 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Prezado (a) Senhor (a): 
 
 Meu nome é Luís Fernando Deresz, sou educador físico e gostaria de lhe convidar para 
participar da pesquisa que estou realizando sobre exercício físico. O objetivo dela é comparar o efeito 
de diferentes tipos de treinamentos na capacidade funcional, função endotelial, marcadores 
inflamatórios e de estresse oxidativo em portadores do HIV, que será realizado na Unidade Básica de 
Saúde Herbert de Souza, na Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre (UFCSPA) 
e Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS).  
 Por favor, leia com atenção as informações descritas abaixo: 
 
1) A sua participação na pesquisa iniciará após a leitura, o esclarecimento de possíveis dúvidas e do 
seu consentimento livre e esclarecido por escrito. A assinatura do Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido será em duas vias, permanecendo uma delas com o participante. 
 
2) O participante será informado sobre os procedimentos e resultados da participação na pesquisa e 
receberá esclarecimento sobre as dúvidas que possam surgir dela. 
  
3) As informações coletadas na pesquisa não serão vinculadas a identidade do participante, ou seja, 
permanecerão no anonimato. Além disso, os dados obtidos nesta pesquisa poderão ser utilizados em 
outros estudos mantendo-se o sigilo da identidade. Apenas o pesquisador Luís Fernando ou alguém 
autorizado por ele terá acesso aos dados de identificação. 
 
4) Durante a pesquisa os participantes receberão acompanhamento do pesquisador ou de alguém da 
sua equipe na realização do programa de exercícios, avaliações e assistência no caso de alguma 
lesão decorrente da participação na pesquisa. O médico do serviço de saúde onde o paciente é 
atendido será comunicado sobre os resultados das avaliações na pesquisa.  
 
5) A participação na pesquisa envolverá as seguintes fases: entrevista, avaliação e exercício na 
esteira e de musculação e coletas de sangue,. 
 
6) A entrevista abordará aspectos relacionados às doenças e medicação em geral, uso de álcool e 
fumo, exercício físico, dores no corpo e consumo alimentar sendo realizada num local isolado e 
privativo e não ocorrendo a sua gravação e ou filmagem. 
 
7) A participação na pesquisa será definida por sorteio na qual o participante será alocado em um dos 
três diferentes tipos de treinamento (aeróbio, força e combinado) ou grupo controle.  

 Treinamento aeróbio  serão realizados 40 minutos de esteira ergométrica.  
 Treinamento de força  será composto por 10 exercícios (supino horizontal, extensão de 

joelhos, roldana alta, adução de quadril, remada aberta, flexão de joelhos, tríceps roldana, 
abdução de quadril, rosca bíceps e abdominal). Para cada exercício serão realizadas duas 
séries de 15 repetições máximas.  

 Treinamento combinado  serão realizados 20 minutos de esteira ergométrica e séries 
simples de 15 RM para os mesmos exercícios do protocolo de treinamento de força.  
 
Caso o participante seja sorteado para participar do grupo controle, ficará sem praticar 

exercícios físicos durante oito semanas e depois será novamente sorteado para participar de um dos 
três grupos citados acima. O treinamento ocorrerá durante 8 semanas, sendo realizado 3 vezes por 
semana, totalizando 24 sessões de exercícios. Cada participante poderá faltar no máximo duas vezes 
consecutivas, caso falte mais vezes será excluído da pesquisa.  
 
8) As avaliações serão realizadas em dois dias em três momentos diferentes (no início, no meio e ao 
final do treinamento). O participante será comunicado com antecedência de, no mínimo 72 horas, 
sobre as condições prévias necessárias para realizar a avaliação: não ter ingerido comida, álcool e 
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cafeína três horas antes do teste, estar descansado e com roupas apropriadas para o teste e com a 
presença de um acompanhante.  
No primeiro dia serão coletados os dados do peso, altura, quantidade de gordura no corpo e pressão 
arterial. Após as medidas iniciais será realizado um teste na esteira ergométrica para avaliar a 
capacidade física. Neste teste o participante caminhará numa velocidade moderada, aumentando-a 
de acordo com a capacidade física, até o tempo máximo de 12 minutos, ocorrendo então, a 
diminuição gradual desta velocidade. Ao finalizar o teste será realizada uma sessão de 
alongamentos. A avaliação na esteira terá o acompanhamento e assistência de um médico. Durante 
o teste será medido o oxigênio respirado e o gás carbônico produzido pela respiração e monitorado o 
ritmo cardíaco.   
Depois de encerrada a avaliação na esteira o participante se deslocará até a sala de ginástica da 
UBS Herbert de Souza, onde fará o teste de carga para a musculação. Em um primeiro momento 
haverá a demonstração do exercício por um professor. Em seguida o participante realizará o 
exercício com uma carga que permita a execução correta. Os exercícios de musculação envolverão a 
musculatura de tronco, pernas e braços. Especificamente para o teste de força abdominal, será 
realizado o máximo de repetições durante um (1) minuto. Ao término desta sessão haverá nova série 
de alongamentos. 
No segundo dia será feita uma ultrassonografia dos vasos do braço direito para verificar a capacidade 
de contração e relaxamento dos mesmos. Esta medida será feita em dois momentos, a primeira em 
repouso e a segunda após 5 minutos de pressão oclusiva com um esfigmomanômetro (aparelho de 
medir a pressão arterial). 
Após esta avaliação será realizado o monitoramento do ritmo cardíaco através de um 
eletrocardiograma em diferentes situações: em repouso, após um exercício de respiração profunda, 
após o movimento de estar deitado e ficar em pé, durante um exercício de respiração forçada (expirar 
durante 15 segundos contra uma resistência de 40 mmHg) e durante um exercício de pressão 
manual. Esta medida serve para verificar as diferentes respostas do ritmo cardíaco aos diferentes 
estímulos. As avaliações serão realizadas três vezes: no inicio de treinamento, após 12 sessões de 
exercícios e ao final do protocolo de treinamento (24ª semana), em todos os casos, pelo menos, dois 
dias após a sessão de exercícios.  
 
9) Serão realizadas coletas de sangue (16 mililitros) em dois momentos: no segundo dia de avaliação 
no início do treinamento e no segundo dia de avaliação após o final treinamento. Todos os 
procedimentos realizados para coletar o sangue serão executados por um profissional da área da 
saúde com formação técnica para esses procedimentos e de acordo com as normas de segurança 
vigentes.  
 
10) No transcorrer ou após os exercícios poderão ocorrer alguns desconfortos como cansaço, cãibra 
e dores nos músculos que, tornar-se-ão menos frequentes e intensos, à medida que se exercite. 
Existe o risco de ocorrer uma parada cardíaca súbita em pessoas se exercitando, conforme a 
literatura é de 1/565000. No caso de ocorrer alguma lesão, será providenciado tratamento adequado. 
 
11) A participação na pesquisa será voluntária. Concordando ou recusando em participar, não serão 
obtidas vantagens ou desvantagens no atendimento e tratamento no serviço de saúde no qual os 
pacientes são atendidos. Ninguém será obrigado a responder a todas as perguntas e realizar todas 
as avaliações e exercícios, podendo interromper ou cancelá-los a qualquer momento. A participação 
em todos os procedimentos da pesquisa não implicará no pagamento de qualquer taxa. 
 
12) Necessitando quaisquer esclarecimentos sobre a pesquisa ou querendo cancelar a participação 
nela, o participante entrará em contato direto com o pesquisador Luís Fernando ou pelo número do 
seu telefone celular (51) 9331-3575 ou com o comitê de ética da UFCSPA pelo telefone (51) 
33038804. 
 
Data: 
Nome do participante:  
Assinatura do participante: 
Contato (telefone): 
Nome do pesquisador: Luís Fernando Deresz 
Nome do pesquisador responsável: Pedro Dal Lago (51-9961-7331) 
Assinatura do pesquisador responsável: 
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Anexo B  Termo de consentimento livre e esclarecido  específico 
para o grupo controle 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Prezado (a) Senhor (a): 
 Meu nome é Luís Fernando Deresz, sou educador físico e gostaria de lhe convidar para 
participar da pesquisa que estou realizando sobre exercício físico. O objetivo dela é comparar a 
capacidade de realizar exercício em esteira entre pessoas saudáveis e portadores do HIV. Este 
projeto faz parte de um estudo maior que avalia os efeito de diferentes tipos de treinamentos na 
capacidade funcional em portadores do HIV (projeto de pesquisa aprovado pelo comitê de ética em 
pesquisa da UFCSPA sob o número 951/09)  
Por favor, leia com atenção as informações descritas abaixo: 
 
1) A sua participação na pesquisa iniciará após a leitura, o esclarecimento de possíveis dúvidas e do 
seu consentimento livre e esclarecido por escrito. A assinatura do Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido será em duas vias, permanecendo uma delas com o participante. 
 
2) O participante será informado sobre os procedimentos e resultados da participação na pesquisa e 
receberá esclarecimento sobre as dúvidas que possam surgir dela. 
  
3) As informações coletadas na pesquisa não serão vinculadas a identidade do participante, ou seja, 
permanecerão no anonimato. Além disso, os dados obtidos nesta pesquisa poderão ser utilizados em 
outros estudos mantendo-se o sigilo da identidade. Apenas o pesquisador Luís Fernando ou alguém 
autorizado por ele terá acesso aos dados de identificação. 
 
4) Durante a pesquisa os participantes receberão acompanhamento do pesquisador ou de alguém da 
sua equipe na realização do programa de exercícios, avaliações e assistência no caso de alguma 
lesão decorrente da participação na pesquisa.  
 
5) A participação na pesquisa envolverá avaliação na esteira ergométrica em dois momentos: teste 
máximo e teste em carga constante. 
O teste de carga máxima será utilizado para avaliar a capacidade física. Neste teste o participante 
caminhará numa velocidade moderada, aumentando-a de acordo com a capacidade física, até o 
tempo máximo de 12 minutos, ocorrendo então, a diminuição gradual desta velocidade. Durante o 
teste será medido o oxigênio respirado e o gás carbônico produzido pela respiração e monitorado o 
ritmo cardíaco.   
Após o teste na esteira o participante descansará durante 30 minutos. Depois do descanso será 
realizado outro teste com duração de 10 minutos. Este teste será executado em carga submáxima 
(teste de carga constante), obtida no teste máximo (primeiro teste). Durante o segundo teste serão 
feitas as mesmas medidas do primeiro teste.  
É importante destacar que existe o risco de ocorrer uma parada cardíaca súbita em pessoas se 
exercitando, conforme a literatura é de 1/565000. No caso de ocorrer alguma lesão, será 
providenciado tratamento adequado. 
 
6) A participação na pesquisa será voluntária. Não sendo obrigado a responder a todas as perguntas 
e realizar todas as avaliações e exercícios, podendo interromper ou cancelá-los a qualquer momento. 
A participação em todos os procedimentos da pesquisa não implicará no pagamento de qualquer 
taxa. 
 
7) Necessitando quaisquer esclarecimentos sobre a pesquisa ou querendo cancelar a participação 
nela, o participante entrará em contato direto com o pesquisador Luís Fernando ou pelo número do 
seu telefone celular (51) 9331-3575 ou com o comitê de ética da UFCSPA pelo telefone (51) 
33038804. 
 
Data: 
Nome do participante:  
Assinatura do participante: 
Contato (telefone): 
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Nome do pesquisador: Luís Fernando Deresz 
Nome do pesquisador responsável: Pedro Dal Lago (51-9961-7331) 
Assinatura do pesquisador responsável: 
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1. General guidelines 

 

Manuscripts are accepted in English. Any consistent spelling and punctuation styles may be used. Please use double quotation marks, 
thout quotation marks.

You should prepare and upload two versions of your manuscript. One should be a complete text; the other should have all information 
identifying the author removed from files to allow them to be sent anonymously to referees. Upload the anonymised version as a "Main 
Document" and the complete text as a "File not for Review". 

Manuscript format should be in the style of the American Psychological Association (6th edition). Manuscripts should be double spaced, 
with ample margins of at least one inch. Footnotes to the text should be avoided wherever this is reasonably possible. All identifying 
information should be removed from the Manuscript Files for Review prior to submission, as detailed above. 

Captions for figures should be provided and should make interpretation possible without reference to the text. Captions should include 
keys to symbols. 

Units in tables should appear in parentheses in the column heading but not in the body of the table. Words or numerals should be 
repeated on successive lines; 'ditto' or 'do' should not be used. 

Proofs including proofs of illustrations are supplied for checking and making essential corrections, not for general revision or alteration. 
Proofs should be corrected and returned within 3 days of receipt. 

Manuscripts can be in these formats: (i) Short reports not exceeding 1500 words; (ii) Original articles of 1,500-3,000 words. The word 
count does not include the abstract, references, captions, endnotes, figures and tables. Manuscripts that greatly exceed this will be 
critically reviewed with respect to length. Authors should include a word count with their manuscript. 

Manuscripts should be compiled in the following order: title page (including Acknowledgements as well as Funding and grant-awarding 
bodies); abstract; keywords; main text; references; appendices (as appropriate); table(s) with caption(s) (on individual pages); figure 
caption(s) (as a list).  
Please supply all details required by any funding and grant-awarding bodies as an acknowledgement in a separate Funding paragraph 
as follows:  
For single agency grants   
This work was supported by the <Funding Agency> under Grant <number xxxx>.  
For multiple agency grants  
This work was supported by the <Funding Agency #1> under Grant <number xxxx>; <Funding Agency #2> under Grant <number xxxx>; 
and <Funding Agency #3> under Grant <number xxxx>. 

Abstracts of 300 words are required for all manuscripts submitted. 

Each manuscript should have 5 to 6 keywords. 

Search engine optimization (SEO) is a means of making your article more visible to anyone who might be looking for it. Please consult 
our guidance here. 

Section headings should be concise. 

All authors of a manuscript should include their full names, affiliations, postal addresses, telephone numbers and email addresses on the 
cover page of the manuscript. One author should be identified as the corresponding author. Please give the affiliation where the 
research was conducted. If any of the named co-authors moves affiliation during the peer review process, the new affiliation can be 
given as a footnote. Please note that no changes to affiliation can be made after the manuscript is accepted. Please note that the email 
address of the corresponding author will normally be displayed in the article PDF (depending on the journal style) and the online article. 

All persons who have a reasonable claim to authorship must be named in the manuscript as co-authors; the corresponding author must 
be authorized by all co-authors to act as an agent on their behalf in all matters pertaining to publication of the manuscript, and the order 
of names should be agreed by all authors. 

Biographical notes on contributors are not required for this journal. 

Please supply all details required by any funding and grant-awarding bodies as an Acknowledgement on the title page of the manuscript, 
in a separate paragraph, as follows: 

For single agency grants: "This work was supported by the [Funding Agency] under Grant [number xxxx]." 

For multiple agency grants: "This work was supported by the [Funding Agency 1] under Grant [number xxxx]; [Funding Agency 2] under 
Grant [number xxxx]; and [Funding Agency 3] under Grant [number xxxx]." 

Authors must also incorporate a Disclosure Statement which will acknowledge any financial interest or benefit they have arising from the 
direct applications of their research. 
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For all manuscripts non-discriminatory language is mandatory. Sexist or racist terms must not be used. 

Authors must adhere to SI units. Units are not italicised. 

When using a word which is or is asserted to be a proprietary term or trade mark, authors must use the symbol ® or TM. 

2. Style guidelines 

 

 article style. 

 

Guide to using mathematical scripts and equations. 

Word templates are available for this journal. If you are not able to use the template via the links or if you have any other template 
queries, please contact authortemplate@tandf.co.uk. 

Authors must not embed equations or image files within their manuscript 

3. Figures 

 

Please provide the highest quality figure format possible. Please be sure that all imported scanned material is scanned at the 
appropriate resolution: 1200 dpi for line art, 600 dpi for grayscale and 300 dpi for colour. 

Figures must be saved separate to text. Please do not embed figures in the manuscript file. 

Files should be saved as one of the following formats: TIFF (tagged image file format), PostScript or EPS (encapsulated PostScript), and 
should contain all the necessary font information and the source file of the application (e.g. CorelDraw/Mac, CorelDraw/PC). 

All figures must be numbered in the order in which they appear in the manuscript (e.g. Figure 1, Figure 2). In multi-part figures, each part 
should be labelled (e.g. Figure 1(a), Figure 1(b)). 

Figure captions must be saved separately, as part of the file containing the complete text of the manuscript, and numbered 
correspondingly. 

The filename for a graphic should be descriptive of the graphic, e.g. Figure1, Figure2a. 

4. Graphical Abstracts 

 

AIDS Care authors now have the option of including a graphical abstract in their paper. The purpose of a graphical abstract is to give the 
reader a clear idea of the content of the article by means of an appropriate image. 

The graphical abstract should have a maximum width of 525 pixels. If your image is narrower than 525 pixels we recommend placing 
this on a white background 525 pixels wide to ensure the dimensions are maintained. 

Graphical abstracts must be saved separate to text. Please do not embed graphical abstracts in the manuscript file. Files should be 
saved as one of the following formats: .jpg, .png, or .gif. 

The file name for a graphical abstract should be descriptive, e.g. GraphicalAbstract1 

5. Publication charges 

 

Submission fee 

There is no submission fee for AIDS Care. 

Page charges 

There are no page charges for AIDS Care. 

Colour charges 
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Colour figures will be reproduced in colour in the online edition of the journal free of charge. If it is necessary for the figures to be 
reproduced in colour in the print version, a charge will apply. Charges for colour figures in print are £250 per figure ($395 US Dollars; 
$385 Australian Dollars; 315 Euros). For more than 4 colour figures, figures 5 and above will be charged at £50 per figure ($80 US 
Dollars; $75 Australian Dollars; 63 Euros). 

Depending on your location, these charges may be subject to Value Added Tax. 

6. Reproduction of copyright material 

. 

If you wish to include any material in your manuscript in which you do not hold copyright, you must obtain written permission from the 
copyright owner, prior to submission. Such material may be in the form of text, data, table, illustration, photograph, line drawing, audio 
clip, video clip, film still, and screenshot, and any supplemental material you propose to include. This applies to direct (verbatim or 

r table which derives substantially 
from a copyrighted source). 

You must ensure appropriate acknowledgement is given to the permission granted to you for reuse by the copyright holder in each figure 
or table caption. You are solely responsible for any fees which the copyright holder may charge for reuse. 

The reproduction of short extracts of text, excluding poetry and song lyrics, for the purposes of criticism may be possible without formal 
permission on the basis that the quotation is reproduced accurately and full attribution is given. 

For further information and FAQs on the reproduction of copyright material, please consult our Guide. 

7. Supplemental online material 

 

Authors are encouraged to submit animations, movie files, sound files or any additional information for online publication. 

Information about supplemental online material 

Manuscript submission 
 

All submissions should be made online at the AIDS Care Scholar One Manuscripts website. New users should first create an account. 
Once logged on to the site, submissions should be made via the Author Centre. Online user guides and access to a helpdesk are 
available on this website. 

Manuscripts may be submitted in any standard editable format, including Word and EndNote. These files will be automatically converted 
into a PDF file for the review process. LaTeX files should be converted to PDF prior to submission because ScholarOne Manuscripts is 
not able to convert LaTeX files into PDFs directly. All LaTeX source files should be uploaded alongside the PDF. 

Click here for information regarding anonymous peer review. 

Copyright and authors' rights 
 

To assure the integrity, dissemination, and protection against copyright infringement of published articles, you will be asked to assign us, 
via a Publishing Agreement, the copyright in your article. Your Article is defined as the final, definitive, and citable Version of Record, 
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author eprints allow you as an author to quickly and easily give anyone free access to the electronic version of your article so that your 
friends and contacts can read and download your published article for free. This applies to all authors (not just the corresponding 
author). 

Reprints and journal copies 
 

Article reprints can be ordered through Rightslink® when you receive your proofs. If you have any queries about reprints, please contact 
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