FUNDAGAO OSWALDO ARANHA
CENTRO UNIVERSITARIO DE VOLTA REDONDA
PRO-REITORIA DE PESQUISA E POS-GRADUAGCAO
MESTRADO PROFISSIONAL EM ENSINO EM CIENCIAS DA
SAUDE E DO MEIO AMBIENTE

TREINAMENTO DE FORGA NO CONTROLE DO
SOBREPESO-OBESIDADE:
PROPOSTA PARA GRADUANDOS EM EDUCAGAO FiSICA

PEDRO HENRIQUE ROMANO BIDONE

VOLTA REDONDA - RJ
2019



[...] Raskolnikov, quando na universidade,
quase nao tinha ai nenhum amigo;
afastava-se de todos, ndo se dava com
ninguém e nao |he agradava que o
visitassem. Alias, ndo tardou também que
Ihe voltassem as costas. Nao tomava parte
em coisa alguma, nem nas reunides
gerais, nem nas discussbes, nem nos
recreios. Estudava com afinco, sem ter
pena de si mesmo, e por isso O
respeitavam, mas nao lhe tinham amizade.
Era [...] extremamente orgulhoso e nada
comunicativo; parecia que escondia algum
mistério. Na verdade, parecia que
encarava alguns dos seus condiscipulos
como se fossem criangas, por sobre o
ombro, como se estivesse muito acima de
todos eles, tanto pela inteligéncia como
pelo saber e pelas ideias, e considerasse
as suas convicgoes e interesses como algo
de inferior.

(Fiodor Mikhailovich Dostoievski, 1866).



RESUMO

O excesso de tecido adiposo no organismo humano é considerado um dos mais
graves problemas de saude do mundo. No ano de 2016, o numero de adultos
acometidos por sobrepeso e obesidade, respectivamente, era de 1,9 bilhées e 600
milhdées. No Brasil, dados do mesmo ano indicaram que 54% dos adultos residentes
nas capitais apresentavam sobrepeso, e que cerca de 18,9% apresentava
obesidade. Os perigos relacionados ao excesso de tecido adiposo no organismo
estao associados a alteracdes na sintese e secrecao de uma série de mediadores
quimicos por parte dos adipdcitos hipertrofiados. Essas alteragdes justificam
sobrepeso e obesidade como condigao prévia de uma série de doencas. Deste
modo, ha medida em que os adipdcitos se tornam cada vez mais conhecidos, novos
dados acerca do exercicio fisico e dieta vao surgindo e sendo fortalecidos como
estratégias eficientes para controle ponderal. Dentre os variados tipos de exercicios
fisicos se encontra o treinamento de forca, e dentro de seus provaveis beneficios
para o controle ponderal, uma série de dados divergem a respeito do incremento
da taxa metabdlica basal, do consumo excessivo de oxigénio pos-exercicio e do
déficit caldrico diario, tornando possivel que a manutencdo e a perda de gordura
estejam ligadas a complexas adaptacdes fisiolégicas e metabdlicas decorrentes do
treinamento, como o aumento da expressdo génica e da atividade da via IRS-
1/PI3K/GLUT-4 e da via PGC-1q, além de outros fatores como a via da miocina IL-
6/IL-1ra/IL-10 e da FNDC-5/irisina. Contudo, apesar de o treinamento de forga
possuir bases bem estabelecidas no que se refere a sua prescrigédo, sua fisiologia
e seus resultados, os motivos pelos quais esse tipo de exercicio pode servir de
ferramenta ao controle ponderal ainda ndo sao bem conhecidos por muitos
profissionais e/ou ndo sdo bem aceitos por grande parte da populagéo,
principalmente quando comparados ao treinamento aerobico convencional e as
intervengdes farmacolégicas e cirurgicas, que muitas vezes sdo propagandeadas
pela industria farmacéutica como sendo as melhores estratégias para manutencao
da saude. Por esse motivo, o treinamento de forga foi escolhido como objeto desse
estudo e como tema de livro digital a ser aplicado no processo de ensino-
aprendizagem para graduandos do ultimo ano em Educacgao Fisica.
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ABSTRACT

The excess of adipose tissue in the human body is considered one of the most
serious health problems in the world. In 2016, the number of adults affected by
overweight and obesity, respectively, was 1.9 billion and 600 million. In Brazil, data
from the same year indicated that 54% of adults residing in the capitals were
overweight, and about 18.9% were obese. The dangers related to excess fat in the
body are associated with changes in the synthesis and secretion of a number of
chemical mediators by hypertrophied adipocytes. These changes justify overweight
and obesity as previous conditions for a number of diseases. Thus, as adipocytes
become increasingly known, new data on physical exercise and diet are emerging
and being strengthened as efficient strategies for weight control. Among the various
types of physical exercise is strength training, and among its benefits for weight
control, authors disagree about the increase in basal metabolic rate, excessive post-
exercise oxygen consumption and daily energy expenditure, making it possible that
weight maintenance and weight loss are linked to complex physiological and
metabolic adaptations resulted from training, such as increased gene expression
and activity of the IRS-1/PI3K/GLUT-4 and PGC- 1a pathways, besides other factors
such as the myocins IL-6/IL-1ra/IL-10 and FNDC-5/irisina pathways. However,
although strength training has a well-established basis for its prescription,
physiology and results, the reasons why this type of exercise can serve as a tool for
weight control are not yet well known by many professionals and/or are not well
accepted by most of the population, especially when compared to conventional
aerobic training and pharmacological and surgical interventions, which are often
propagated by the pharmaceutical industry as the best strategies for health
maintenance. For this reason, strength training was chosen as the subject of this
study and as a digital book theme to be applied in the teaching-learning process for

Physical Education students.

Keywords: Physical exercise; strenght training; overweight; obesity.
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1 APRESENTAGAO

Durante minha trajetéria académica, constatei que os exercicios fisicos e a
nutricdo eram capazes de muito mais do que apenas proporcionar a melhora da
aparéncia fisica, mas também de proporcionar saude. Dentro disso, constatei que
0 excesso de gordura no organismo humano era condigao prévia para uma série de
doencgas, inclusive hipertensao arterial e diabetes mellitus — das quais eu sempre
tive interesse em saber os parametros de prevencgao-tratamento —. Portanto, uma
coisa levou a outra e esse foi o primeiro motivo pelo qual escolhi sobrepeso-
obesidade como objeto de estudo deste trabalho.

Ja durante minha trajetoria profissional, constatei que a maioria dos
individuos que iniciavam programas de exercicios fisicos em academias de
ginastica buscava a manutengdo do peso ou a perda de gordura. Daqueles
individuos, também constatei que a maioria ndo possuia qualquer conhecimento
acerca das respostas fisiologicas provenientes da contragdo muscular e da
nutricdo. Esse desconhecimento os caracterizava como entusiastas de videos da
internet — dos quais muitos logravam resultados significantes — ou como errantes
que acabavam frustrados por ndo conseguirem atingir a composi¢ao corporal
almejada. Portanto, a observagéao do cenario cadtico das academias de ginastica,
ao qual estavam submetidos os individuos que adotavam os exercicios fisicos como
estratégia para controle do peso, foi o segundo motivo pelo qual escolhi sobrepeso-
obesidade como objeto de estudo deste trabalho.

Por fim, daqueles individuos que iniciavam programas de exercicios fisicos
em academias de ginastica, constatei que muitos ja haviam visitado o médico e/ou
experimentado remédios para emagrecer — como também esteroides anabolizantes
para ganhar massa muscular — como primeira tentativa de obter controle do peso.
Portanto, a constatagéo de que a grande populagéo possuia percepg¢des distorcidas
acerca de sobrepeso-obesidade — muito provavelmente devido a uma atividade da
industria farmacéutica na cultura, que parece ter incutido no senso comum que
remédios significam saude e/ou que cirurgias sdo a melhor forma de restabelecer
uma boa composi¢ao corporal — me ofereceu o espirito combativo para entender

sobre os motivos histéricos que permeiam o assunto, assim configurando o terceiro
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motivo pelo qual escolhi sobrepeso-obesidade como objeto de estudo deste

trabalho.
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2  INTRODUGAO

O excesso de tecido adiposo no organismo humano € considerado um dos
mais graves problemas de saude do mundo (ABESO, 2016; OMS, 2018). No ano
de 2016, o numero de adultos com 18 ou mais anos de idade, acometidos por
sobrepeso e obesidade, respectivamente, era de 1,9 bilhdes e 600 milhdes, que
representavam 39% e 13% da populagdo mundial total. As proje¢des para o ano de
2025 sao de que o numero de pessoas com sobrepeso e obesidade,
respectivamente, aumente para 2,3 bilhdes e mais de 700 milhdes (OMS, 2018).

Adultos ndo sado os unicos a ser acometidos por sobrepeso-obesidade
(ABESO, 2016; OMS, 2018). No ano de 2016, cerca de 340 milhdes de criangas e
adolescentes de 5 a 19 anos de idade, além de 41 milhdes de criangas abaixo dos
5 anos de idade, apresentavam uma das condi¢cdes. Esses numeros indicam que,
nos ultimos 40 anos, a obesidade infantil aumentou aproximadamente 11 vezes ao
redor do mundo (OMS, 2018).

No Brasil, dados do ano de 2016 indicaram que 54% dos adultos residentes
nas capitais apresentavam sobrepeso, e que cerca de 18,9% apresentava
obesidade. Esses numeros indicam aumento de 60,2% no numero de adultos
obesos em comparacado com 10 anos atras, em 2006, quando a parcela de obesos
era de 11,8% (BRASIL, 2017).

Os perigos relacionados ao excesso de tecido adiposo no organismo estao
associados a alteracbes na sintese e secrecdao de uma série de mediadores
quimicos por parte dos adipdcitos hipertrofiados. Essas alteragdes justificam
sobrepeso-obesidade — sobretudo central-abdominal-visceral (SAXTON et al.,
2019) — como condicdo prévia de uma série de doengas (NOVAES, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; GLEESON et al., 2011; SIMAO, 2014; SBD, 2015;
SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019; SINGH;
BENENCIA, 2019), tais como inflamacdo crénica de baixo grau (DESPRES;
LEMIEUX, 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010; HEBER, 2010; GLEESON
et al., 2011; GREGOR, HOTAMISLIGIL, 2011; BILSKI et al., 2014; SAKURAI et al.,
2017; SAXTON et al., 2019; SINGH; BENENCIA, 2019); disfungao endotelial (LYON
et al., 2003; STROBER; FUSS, 2011; TEIXEIRA et al., 2016); hipertensao arterial
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; PAOLI et al., 2013; SIMAO, 2014);
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aterosclerose, trombose, infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; MONTAZERIFAR et al., 2016; SBC, 2016; SINGH; BENENCIA,
2019), diabetes mellitus do tipo 2 (BARBOSA; OLIVEIRA; SEARA, 2008; REIS et
al., 2008; ROGNMO et al., 2012; SIMAO, 2014; SBD, 2015; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; SINGH; BENENCIA, 2019), asma, sindrome da apneia do sono
(NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016), osteoartrite,
gota, irregularidades menstruais, ovulagado irregular, problemas gestacionais,
problemas para utilizagdo de anestésicos em cirurgias (MCARDLE; KATCH,;
KATCH, 2016), retocolite ulcerativa, doengca de Crohn (SCHAFFLER;
SCHOLMERICH; BUCHLER et al., 2005; YAMAMOTO et al., 2015; OLIVIER et al.,
2011; KASER; TILG, 2012; TERRA et al., 2012; BILSKI et al., 2014; SPERETTA;
LEITE; DUARTE, 2014) e até cancer (TRUJILLO; GARCIA; VON OETINGER, 2016;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; MODZELEWSKA et al., 2019), cujos fatores de
risco sao entendidos como sindrome metabodlica (NOVAES, 2008; SBEM, 2008;
PORTER et al., 2009). Como se nao bastasse, individuos obesos apresentam maior
atividade do fendtipo M1 de macréfagos, que secretam um padréo de citocinas
(INF-y, TNF-a etc.) de linfécitos do tipo T auxiliares 1 (Th1), e por isso séo
considerados de perfil pro-inflamatério, enquanto individuos eutréficos apresentam
maior expressao de macréfagos de fendtipo M2, que secretam um padrao de
citocinas (IL-4, IL-10, TGF-B etfc.) de linfocitos do tipo T auxiliares 2 (Th2), e por isso
s&o considerados de perfil anti-inflamatorio (SILVA, 2015).

Na medida em que os adipdcitos se tornam cada vez mais conhecidos pelos
efeitos que podem desencadear sobre a saude, novos dados acerca do exercicio
fisico e dieta vao surgindo e sendo fortalecidos como estratégias eficientes para
prevenir e reverter quadros de sobrepeso e obesidade (ROKLING-ANDERSEN et
al., 2007; NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SILVEIRA et al., 2014;
SIMAO, 2014; SHULTZ et al., 2015; VARGAS et al., 2015; VILLAREAL et al., 2017;
ZEMKOVA et al., 2017). Nesse sentido, a recomendac&o geral para individuos que
desejam controlar o peso € a realizagdo de 150 a 200 minutos de atividade por
semana, gerando um gasto calérico em torno de 1.200 a 2.000Kcal por semana;
para individuos que desejam reverter quadros de sobrepeso e obesidade, 250 a

300 minutos de exercicio fisico por semana, gerando um gasto calérico de no
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minimo 2.000Kcal por semana; e para individuos que almejam alcangar um controle
ponderal significativo e duradouro, a associagdo de exercicio a dieta hipocalorica
contendo cerca de 500 a 1.000Kcal ao dia, indicando que somente a atividade fisica
€ insuficiente para o sucesso em um programa de prevengao e reversao de
sobrepeso e obesidade (ACSM, 2011; 2019).

Dentre os variados tipos de exercicios fisicos se encontra o treinamento de
forca, e dentro de seus provaveis beneficios para o controle ponderal, uma série de
dados divergem a respeito do incremento da taxa metabdlica basal (TMB),
proporcionado pelo aumento de massa muscular (BALLOR; POEHLMAN, 1995;
GALLAGHER et al., 1998; NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010;
BONGANHA et al., 2011; WANG et al., 2011; SIMAO, 2014; OLIVEIRA et al., 2016);
do consumo excessivo de oxigénio poés-exercicio (EPOC), proporcionado pela
elevada ressintese de ATP para restabelecer o organismo a homeostase nas horas
pos-atividade (DOLEZAL et al., 2000; BINZEN et al., 2001; THORNTON;
POTTEIGER, 2002; HUNTER et al., 2003; HADDOCK; WILKIN, 2006; RATAMESS
et al., 2007; NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; ABBOUD et al. 2013;
FARINATTI; DA SILVA; MONTEIRO, 2013; BURT, 2014; SIMAO, 2014; TUCKER;
ANGADI; GAESSER, 2015; GREER et al., 2015; FARINATTI; CASTINHEIRAS
NETO; AMORIM, 2016; TUCKER et al.,, 2016); e do déficit caldérico diario
proveniente da atividade (DONNELLY et al.,, 2003; DONNELLY et al. 2013),
tornando possivel que a manutengcdo e a perda de gordura estejam ligadas a
complexas adaptacgdes fisiologicas e metabdlicas decorrentes do treinamento,
como por exemplo o aumento da expressao génica e da atividade da via IRS-
1/PIBK/GLUT-4 (PORTER et al. 2009; CORYMANS et al., 2013), da atividade da
AMPK (NEGRAO; BARRETO, 2010; COCHRAN et al., 2014; CANTO; AUWERX,
2009; HARDIE, 2018; HERZIG; SHAW, 2018; KIIBSTED et al., 2018) e da PGC-
1a (TANG; HARTMAN; PHILLIPS, 2006; HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008;
SCHJERVE et al. 2008; LIRA et al., 2010; COCHRAN et al., 2014; EISELE et al.,
2015; POPOV, 2018), além de outros fatores ainda pouco conhecidos, como por
exemplo a atividade da miocina IL-6/IL-1ra/IL-10 (PEDERSEN, 2006; PEDERSEN;
FEBBRAIO, 2008; PRADO et al., 2009) e da FNDC-5/irisina, secretadas pelos
musculos em atividade (BOSTROM et al., 2012; RUAS et al. 2012; TERRA et al.,
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2012; BILSKI et al., 2014; SPERETTA et al., 2014; FOX et al., 2018; ARHIRE;
MIHALACHE; COVASA, 2019; KORKMAZ et al., 2019).

Todavia, apesar de o treinamento de forca possuir bases bem estabelecidas
no que se refere a sua prescricdo, sua fisiologia e seus resultados para com
diferentes publicos acometidos por diversas condi¢gdes (ROKLING-ANDERSEN et
al.,, 2007; SILVEIRA et al.,, 2014; SHULTZ et al., 2015; VARGAS et al., 2015;
VILLAREAL et al., 2017; ZEMKOVA et al., 2017), os motivos pelos quais esse tipo
de exercicio pode servir de ferramenta ao controle ponderal ainda ndo sdo bem
conhecidos por muitos profissionais e/ou ndo s&o bem aceitos por grande parte da
populacdo (NOVAES, 2008; SIMAO, 2014), principalmente quando comparados ao
treinamento aerdbico convencional e as intervengdes farmacoldgicas e cirurgicas,
que muitas vezes s&o propagandeadas pela industria farmacéutica como sendo as
melhores estratégias para manutencdo da saude (ILLICH, 1975; MENDES, 1985;
FOUCAULT, 2003; PAGLIOSA; DA ROS, 2008; GUTZSCHE, 2016). Por esse
motivo, o treinamento de forga foi escolhido como objeto desse estudo e como tema
de livro digital a ser preparado e aplicado no processo de ensino-aprendizagem

para graduandos do ultimo ano em Educagéo Fisica.

21 OBJETIVOS

2.1.1 Objetivo geral

a) Investigar o efeito do treinamento de forga no controle do sobrepeso-obesidade.
b) Elaborar um livro digital acerca do treinamento de forga no controle do
sobrepeso-obesidade como proposta para graduandos do ultimo ano em Educagao
Fisica.

2.1.2 Objetivos especificos

a) Discutir a educacao fisica como ferramenta de contraposi¢ao ao fendmeno da
medicalizagao da vida a partir de analise historica;
b) Discutir o tecido adiposo e suas subdivisdes em tecido adiposo branco, tecido

adiposo marrom e tecido adiposo bege;
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c) Discutir o tecido adiposo como 6rgao ativo, através da apresentacao da leptina,
adiponectina, aromatase p450, angiotensinogénio, TNF-a, IL-6, PAI-1, resistina,
IGF-1 e IGFBP-3 e irisina;

d) Discutir os métodos de quantificagdo da gordura corporal,

e) Discutir as principais causas do sobrepeso e obesidade;

f) Discutir a fisiologia integrativa no exercicio fisico através da interagcao entre
fisiologia enddcrina e exercicio fisico, fisiologia respiratdria e exercicio fisico e
fisiologia cardiovascular e exercicio fisico;

g) Discutir os aspectos gerais do exercicio fisico no controle do sobrepeso e
obesidade, através de abordagem da sindrome metabdlica e exercicio fisico;
resisténcia a insulina, diabetes mellitus do tipo 2 e exercicio fisico; e hipertensao
arterial e exercicio fisico;

h) Discutir o treinamento aerdbico no controle do sobrepeso e obesidade;

i) Discutir o treinamento de forga no controle do sobrepeso e obesidade;

j) Discutir a importancia das vias IRS-1/PI3K/GLUT-4; AMPK; PGC-1qa; IL-6/IL-

1ra/IL-10 e irisina no controle de sobrepeso e obesidade.

K) Investigar a opinido de professores atuantes no ultimo ano do curso de
Educacao Fisica acerca do material elaborado sob forma de livro digital através de

pré e pés-questionario.

2.2 MATERIAIS E METODOS

O produto € um estudo de revisao de literatura realizada em: 1) livros de
grande destaque na area da saude e da Educacgédo Fisica (NOVAES, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
GUYTON; HALL, 2017) e em 2) base de dados multidisciplinares, no periodo de
01/01/2000 a 01/09/2019.

2.2.1 Bases de dados consultadas
A base de dados consultada foi a National Center for Biotechnology
Information (NCBI — PubMed). Contudo, para manter o carater pedagdgico, o

produto teve de contar com textos oriundos de outras bases de dados, como por
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exemplo a Scientific Electronic Library Online (Biblioteca Eletrénica Cientifica
Online — SciELO).

2.2.2 Critérios de inclusao

Foram considerados artigos que estabeleceram o excesso de tecido adiposo
como condigdo patolégica, as adipocinas como agentes inflamatérios e/ou
potencialmente prejudiciais a saude e o exercicio fisico como ferramenta nao-

farmacolégica para a prevencgao e tratamento de doencas.

2.2.3 Critérios de exclusao
Foram desconsiderados artigos duplicados e que n&o estabeleceram relagao
com a proposta do estudo, como por exemplo aqueles ausentes de relacbes com

seres humanos.

2.2.4 Estratégia de busca

Os descritores utilizados foram: “strenght training” and “obesity” and
‘inflammation”; “exercise” and “adipose tissue” and “adipokines”. As duas
combinacdes de palavras-chave resultaram em 214 e 562 resultados,

respectivamente.

2.2.5 Artigos incluidos

Ao todo, 186 artigos foram incluidos na pesquisa.
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3 REVISAO DE LITERATURA

31 EDUCAGAO FiSICA CONTRA A MEDICALIZAGAO DA VIDA

No mundo, de 2012 a 2016, houve um aumento de 6,81% do comércio de
medicamentos, uma quantia de $719 para $768 bilhdes. A projecéo de crescimento
sugere que esse mercado deva superar a casa do trilhdo de dolares em 2022, onde
o montante sera de $1.06 trilhdes (INTERFARMA, 2017).

No Brasil, de 2013 a 2017, houve um aumento em torno de 35% do comeércio
de remédios em farmacias: de 120 para 162 bilhdes de doses vendidas;
representando um aumento em torno de 58% no faturamento de parte da industria
farmacéutica: de R$36 bilhdes para R$57 bilhdes (INTERFARMA, 2017).

Em 2015, as redes afiliadas a Associagao Brasileira de Redes de Farmacias
e Drogarias (ABRAFARMA) movimentaram R$35,94 bilhdes: aumento de 11,99%
em comparagao com o ano de 2014. Naquele ano, o numero de lojas cadastradas
na associagdao aumentou 7,07%, passando de 5.570 para 5.964 unidades;
medicamentos representaram 66% das vendas (INTERFARMA, 2018).

No Brasil, medicamentos ocupam o primeiro lugar dos causadores de
intoxicacdo desde 1994. De todos os casos, 44% foram classificados como
tentativas de suicidio e, 40%, como acidentes, sendo que as criangas menores de
cinco anos (33%) e adultos de 20 a 29 anos (19%) constituiram as principais
vitimas. De 2002 a 2012, foram registrados 304,6 mil casos de intoxicagao por
medicamentos, totalizando a morte de pelo menos 853 pessoas e indicando um
aumento de 28,6% entre aqueles anos (SINTOX/FIOCRUZ, 2019).

Os dados mencionados oferecem os valores necessarios para a tomada de
iniciativa por parte dos profissionais da saude em incentivar a pratica de atividade
fisica e a adogcao de dieta saudavel como alternativa ao uso indiscriminado de
remédios por parte da populacido. Todavia, o numero de individuos sedentarios e
submetidos a ma alimentagdo em todos os paises ainda é grande (OMS, 2018).

Dentre as mencionadas razbes que levam a inatividade fisica e a ma
alimentacao parecem constar o desconhecimento geral sobre: 1) o que sao, de fato,
atividade fisica, exercicio fisico e dieta, 2) como pratica-los/adota-los, 3) suas

finalidades, 4) as limitagdes que alguns grupos populacionais podem enfrentar, e 5)
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as percepgoes distorcidas sobre o assunto. Dentro das 5) percep¢des distorcidas
que a maior parte da populacdo possui em relagdo aos exercicios fisicos e a
nutricdo, consta 5.1) a escolha pela pratica médica como o método mais adequado
de cuidar da saude. Por conta disso, € imenso o numero de pessoas que
desconhecem as causas e os possiveis tratamentos de sobrepeso-obesidade, e por
isso acreditam que tais condi¢cdes devem ser tratadas através de remédios — obtidos
em farmacias ou através das proéprias consultas médicas — quando n&o diretamente
através de cirurgias, feitas no ambiente hospitalar.

Para piorar, a eliminacado das alternativas naturais de tratamento n&o so6 de
sobrepeso-obesidade, mas também de diversas outras doengas, continua existindo
e sendo incentivada pela industria farmacéutica, pela midia, por corporacdes
protecionistas e profissionais que se dividem entre vitimas ou algozes de um circulo
vicioso diligentemente implementado para transformar a doenga em fonte de lucro
(GOTZSCHE, 2016).

No mais, parece obvio que a ciéncia médica beneficiou a humanidade, como
por exemplo menciona Harari (2015, p.382): “nos ultimos dois séculos a medicina
moderna reduziu a mortalidade infantil de 33% para menos de 5%”. Apesar disso,
a discussao sobre métodos naturais de tratamento e exageros da pratica médica
nao sao recentes. O préprio Hipdcrates, considerado o “pai da medicina” (460-370
a.C.), recomendou, ainda na Era pré-Cristo, uma maior atengdo para com a
importancia dos efeitos desencadeados pelos alimentos (CAIRUS; RIBEIRO
JUNIOR, 2005). Ja na idade moderna, Montaigne (1580/2010, p.257) foi quem
alertou que alguns profissionais “ndo se contentam em ter a doenga sob seu
governo: tornam a saude doente para evitar que n&o se possa em nenhum
momento escapar da autoridade deles”. Mais recentemente, lllich (1975) foi quem
apontou uma instrumentalizacdo da saude, indicando que “‘uma estrutura social e
politica destruidora apresenta como alibi o poder de encher suas vitimas com
terapias que elas foram ensinadas a desejar”. Atualmente, G@tzsche (2016) é quem
compara a atividade da industria farmacéutica a um “crime organizado” (SANTOS
et al., 2017). Portanto, uma vez que o fendmeno da medicalizagdo da vida possui
histérico bem definido, uma analise mais detalhada do passado talvez possa ajudar

a entendé-lo.
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O mundo, hoje, tem 6,8 bilhdes de pessoas. Esse numero ira aumentar para
9 bilhdes [de pessoas]. Agora, se fizermos um trabalho realmente bom, em
1) novas vacinas; 2) assisténcia a saude; 3) servigcos de saude reprodutiva...
nos poderemos reduzir isso [0 numero de pessoas no mundo] em 10% ou
talvez 15% (BILL GATES/TED, 2010).

3.1.1 Vida nas sociedades pré e pos-industriais

A idéia de que as primeiras fabricas solaparam o paraiso bucdlico das
sociedades pré-industriais parece errada. As condicdbes que antecederam a
Revolucao Industrial dependiam de um sistema social insuficiente para atender as
necessidades de uma populagcdo que ndo parava de crescer: as guildas e a
agricultura eram incapazes de absorver o excesso de mao de obra, e o oficio
mercantil estava impregnado de castas e monopdlios que restringiam ou proibiam
a concorréncia. Tal cenario fazia com que a maioria dos adultos e criangas daquele
periodo fosse composta de parias que recebiam muito pouco em troca de trabalhos
0os quais tinham a rara oportunidade de exercer;, e quando nao conseguiam
emprego, acabavam dependendo de assistencialismo ou caridade. Os jovens, por
sua vez, alistavam-se no exército ou na marinha caso tivessem condi¢cao, de onde
retornavam mutilados dos frequentes combates e exploragdes, quando nao
morriam em virtude das adversidades do oficio, das doencas tropicais ou de sifilis.
Outros, aos milhares, infestavam os paises como errantes afeitos ao crime como
forma de conseguir dinheiro (MISES, 2009).

Os camponeses cultivavam os alimentos, e os reis, nobres e
senhores feudais extraiam o excedente [...] numa quantidade acima do que
era necessario para manté-los vivos [...]. Por mais brutal, exploratério e triste
que fosse o despotismo agrario, ainda assim ele predominava, por dois
motivos principais: a economia era capaz de se sustentar, ainda que num
nivel basico de subsisténcia; e porque as massas ndo conheciam nada
melhor, nunca haviam vivido sob outro sistema e, portanto, podiam ser
induzidas a continuar trabalhando como animais de carga para seus senhores
(ROTHBARD, 2013, p.368).

Foi o Capitalismo que atendeu, direta ou indiretamente, as necessidades dos
mais pobres, que passaram a se beneficiar principalmente da exportagdo de
manufaturados e da importagao de alimentos e matérias-primas de outros paises.

Os primeiros empreendedores, sempre que se arriscavam a explorar um novo setor,
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comecgavam fabricando artigos baratos, para o consumo das massas; suas fabricas
s6 se voltavam para a producdo de artigos luxuosos anos depois, quando o lucro
oriundo da melhoria sem precedentes no padrao de vida dos mais necessitados ja
a havia tornado economicamente viavel. Como se ndo bastasse, para que
pudessem funcionar, as fabricas tinham de contar com a forca de trabalho das
massas de miseraveis, que por esse motivo passaram a ter sua autonomia e
sustento garantidos (MISES, 2009).

Dois fatores atestam os beneficios proporcionados pelo novo modo de
producdo que comecgava a ser implementado naquele periodo histérico. Nos
primeiros anos de Capitalismo, mais precisamente na Europa, entre 1760 e 1830,
a populacao de paises como a Inglaterra dobrou, indicando que houve melhora dos
aspectos necessarios a vida e, principalmente, que houve reducdo na mortalidade
infantil (OFFICE FOR NATIONAL STATISTICS, 2012). Aliado a isso, houve intenso
fluxo migratorio para os locais onde as fabricas haviam se instalado, indicando que
mesmo que os salarios e as condigdes de trabalho fossem precarios, ainda assim
eram muito melhores do que os de qualquer outro lugar, sobretudo do campo, de
onde haviam migrado (MISES, 2009).

[...] a Revolugao Industrial foi um grande salto na histéria [...]. Pela
primeira vez [...] criou-se uma sociedade em que o padrdo de vida das
massas passou do nivel de subsisténcia para um nivel nunca antes atingido.
A populagdo do Ocidente, até entdo estagnada, passou a proliferar,
aproveitando-se da vantagem oferecida pelas oportunidades cada vez
maiores de emprego e uma boa condig¢éo de vida (ROTHBARD, 2013, p.368).

3.1.2  Exodo rural, crescimento urbano e salde

A esperancga da vida nas cidades (MISES, 2009), junto da reestruturagéo do
campo no sentido de aumentar a exploragdo de pastos (DONNANGELO, 1979),
promoveu intenso éxodo rural na direcdo dos centros urbanos. Num determinado
momento, o numero de camponeses que chegava as cidades tornou-se elevado ao
ponto de ndo mais conseguir ser absorvido pelas fabricas, e entao foi dado inicio a
constituicdo de uma grande massa de urbanitas desempregados, que quando nao
se amontoavam em corticos ou favelas, aglomeravam-se em multiddes de
mendigos moradores de rua (DONNANGELO, 1979; SILVA JUNIOR, 1998).
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Essas aglomeragdes, surgidas primeiramente em paises como Inglaterra,
Franga e Alemanha, trouxeram consigo uma série de problemas sociais, dentre eles
a deterioragao das condigdes de saude e vida das populagbes mais pobres (SILVA
JUNIOR, 1998). Seres humanos que nunca haviam se encontrado, oriundos dos
mais diferentes lugares, convivendo juntos em condi¢des lastimaveis de habitagao,
saneamento, alimentagao, entre outros, transformaram as metrépoles em espacos
cadticos, superlotados e imundos: terreno perfeito para o surgimento e a
proliferagao de doencgas que resultaram em: 1) prejuizo do andamento das fabricas,
devido a morte ou adoecimento de seus operarios; e 2) instabilidade politica, tanto
pelo descontentamento popular quanto pela pressao por parte dos detentores dos
meios de produgdo (DONNANGELO, 1979).

3.1.3 Ciéncia e saude

Na tentativa de manter a ordem social, os Estados formularam politicas no
sentido de preservar a forga de trabalho operaria e atender as crescentes
reivindicagbes de todo o espectro sécioecondmico. Logo, os cuidados em saude
exercidos a época visavam cumprir 0s objetivos estipulados pelos empresarios e
pelos trabalhadores (FOUCAULT, 1979). Foi nesse contexto que aconteceram
inumeros avangos na saude, como por exemplo as descobertas no campo da
microbiologia, realizadas por Robert Koch (1843-1910) e Louis Pasteur (1822-
1895), ascendendo o entendimento de que uma série de doengas e condigbes
possuiam determinantes precisos e passiveis de intervengdo humana, atribuindo a
ciéncia o alivio do sofrimento (DONNANGELO, 1979).

Até o século XX, entre 1/4 e 1/3 das criangas das sociedades
agricolas jamais chegavam a vida adulta. A maioria delas sucumbia a
doengas infantis como difteria, rubéola e variola. Na Inglaterra do século XVII,
150 de cada 1.000 recém-nascidos morriam no primeiro ano de vida, e 1/3 de
todas as criangas morriam antes de completar 15 anos. Hoje, apenas 5 de
cada 1.000 bebés ingleses morrem no primeiro ano de vida, e apenas 7 de
cada 1.000 morrem antes de completar 15 anos (HARARI, 2015, p.271).

3.1.4 Ciéncia e saude na América
Ainda no século XIX, o método cientifico chegou a América para competir
contra os praticantes de métodos alternativos de cura. Nos Estados Unidos, o

cenario pés-guerra da independéncia (1775-1783) — e talvez ainda mais pos-guerra



22

de secessado (1861-1865) —, pautado nos ideais de “vida, liberdade e busca da
felicidade” (NATIONAL ARCHIVES, 1976-2019), ndo contava com qualquer
necessidade de concessao estatal para o exercicio de uma série de profissoes,
inclusive da medicina, o que possibilitou a proliferacdo nacional de escolas de
abordagens terapéuticas diversas; sem nenhuma padronizagao; vinculadas ou néao
a instituicbes; com equipamentos, critérios de admissdo e tempo de duragao
diferenciados; além de nao obrigadas a ter qualquer fundamentagao teorico-
cientifica (MENDES, 1985; PAGLIOSA; DA ROS, 2008). Esse cenario cadtico, no
entanto, logo seria interpretado como uma oportunidade por investidores

poderosos, que modifica-lo-iam em pouco tempo.

3.1.5 Globalismo, Saude e Educacéao

Muitos sédo os grupos globalistas. Eles podem se apresentar como politicos,
religiosos, intelectuais, cineastas, cientistas, bilionarios, entre outros. Esses ultimos
sdo apontados como uma ampla variedade de banqueiros internacionais e/ou
figurdes da alta sociedade, que agem através de suas fundagdes, na maioria das
vezes criadas para atender os “interesses sociais”, e se unem através de 6rgaos
politicos (COSTA, 2015) como a Organizagdo das Nacgdes Unidas, o Federal
Reserve, a Comisséao Trilateral, o Dialogo Interamericano, o Conselho de Relagbes
Exteriores, o Clube de Roma, e muitas outras, como também o Clube Bildeberg:
conferéncia anual privada, estabelecida em 1954, para cerca de 150 especialistas
em industria, finangas, educacao e meios de comunicagao que fazem parte da elite
politica e econdémica da Europa e da América anglo-saxonica (COSTA, 2015). Em
curtas palavras, globalistas bilionarios sdo capitalistas tao ricos que ja ndo querem
mais ser submetidos as flutuagées do mundo/mercado que os enriqueceu, mas sim
controla-lo (CARVALHO, 2013), juntos compondo o grupo mais conhecido da Nova
Ordem Mundial,

[...] que controla as principais fontes de financiamento das campanhas
eleitorais, simultaneamente espalha seu poder de influéncia social valendo-
se das suas fundagbes, das universidades e da imprensa. Questdes
fundamentais para implantagdo da nova sociedade desejada por esses
“‘iluminados”, como aborto, as cotas, a¢des afirmativas, controle da Internet,
a extincdo da familia e dos valores tradicionais sdo patrocinadas e difundidas
a exaustdo, de forma a modificar 0 senso comum apdés algum tempo de
metddica repeticido. Como estes ideais também fazem parte do menu
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marxista, lideres socialistas, comunistas e tiranos de toda espécie séo
mantidos em seus cargos e quando enfrentam problemas internos contam
com a ajuda politica dos seus organismos internacionais e de uma imprensa
amestrada (COSTA, 2015, p.25-26).

Ainda na década de 1920, muitas das idéias hoje implementadas ja
constavam nos planos obscuros de aristocratas europeus convencidos de que

tinham a solucéo para os problemas do mundo:

Aldous Huxley, por exemplo, participante de algumas destas reunides,
percebeu ndo apenas como [as idéias] seriam implantadas, mas também as
suas consequéncias nefastas, e as deixou gravadas no seu [Brave New
World, 1932] Admiravel Mundo Novo. Outros, confiantes nos planos
nascentes, os chamados socialistas fabianos, ja planejavam aspectos e
detalhavam o seu utdpico funcionamento em seus livros, como H.G. Wells.
Mais tarde, George Orwell [autor de Nineteen Eighty-Four, 1949] foi outro
inglés que percebeu a arapuca que estavam armando para o povo do futuro:
nés (COSTA, 2015, p.30).

Nascido na Hungria, e também com nacionalidade norte-americana, George
Soros (Gyorgy Schwartz) é um investidor, negociador e filantropo hungaro-
americano, considerado por muitos como um dos maiores investidores do mundo.
Atualmente (2019), Soros, o magnata fundador da Open Society Foundations
(OSF), tem uma fortuna avaliada em torno de US$8 bilhdes, por isso sendo
considerado um dos 180 homens mais ricos do mundo (1782 posi¢ao), antecedido
por Bill Gates (22 posi¢do: US$96,5 bilhdes), Warren Buffet (32 posicao: US$82,5
bilhdes), Mark Zuckerberg (82 posicdo: US$62,3 bilhdes) e Jorge Paulo Lemann e
familia (352 posicdo: US$22,8 bilhdes) (FORBES, 2019). Junto dele, dinastias como
as Carnegie, Rockefeller, Rothschild, Morgan e Ford s&do quem influenciam e
controlam as financas, a cultura, a politica, a midia, a educacdo e os meios de
comunicacao de quase todo o mundo. Os dados sao publicos. O banqueiro norte-
americano David Rockefeller, patriarca da familia, por exemplo, confessou, em sua
autobiografia, Memoirs (2003, p.427):

Por mais de um século, extremistas ideoldgicos, provenientes dos dois polos
do espectro politico, apoderaram-se de acontecimentos amplamente
divulgados, como meu encontro com Fidel Castro, para atacar a familia
Rockefeller pela excessiva influéncia que dizem que temos sobre instituigdes
politicas e econ6micas americanas. Alguns acreditam que somos parte de
um grupo secreto de conspiradores trabalhando contra os melhores
interesses dos Estados Unidos, caracterizando minha familia e eu como
‘internacionalistas’ e afirmando que conspiramos com outras pessoas ao
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redor do mundo para construir uma estrutura global politica e econ6mica mais
integrada — um mundo unificado, se quiser chamé-lo assim. Se esta é a
acusacgao, declaro-me culpado e tenho orgulho da minha culpa.

Os globalistas atuam através da luta contra os trés pilares que sustentam o
mundo ocidental: a 1) filosofia grega, a 2) religido judaico-cristda e o 3) direito
romano. Esses pilares sdo atacados para que as soberanias nacionais sejam
enfraquecidas e, posteriormente, sejam substituidas por uma soberania global: a
deles. Esses ataques se dao através do financiamento de pessoas fisicas e
juridicas cujas ideologias vao na contramao do conservadorismo e, por esse motivo,
cujas atividades vao contra a instituicdo familiar, a igreja catdlica, a propriedade

privada, a liberdade individual, a liberdade de expressao, efc. Em poucas palavras,

O objetivo ndo declarado é a destruicdo da sociedade ocidental em que
vivemos, baseada nos valores, crengas e costumes que formaram nossas
personalidades. Com todos os seus defeitos, a civilizagdo que surgiu na
Europa sobre as bases da moral cristd, do pensamento grego e do direito
romano € a mais avangada, justa e prospera civilizagdo que a histéria humana
conheceu (COSTA, 2015, p.26).

Talvez seja por isso que o dinheiro proveniente dos cofres globalistas

[...] s6 vai [...] para iniciativas que atendam o grande projeto global de
revolugao social [...], o que significa promover [...] ataques sistematicos a
todos os costumes, tradigbes e instituicbes sociais que de alguma maneira
ainda protegem a sociedade [...] da agdo revolucionaria'. Por isso, o apoio
cada vez maior a grupos que usam o termo “midia independente” para
desenvolver de forma radical e inclusive pressionar o trabalho realizado pela
grande imprensa (GARSCHAGEN, 2017).

E interessante que os planos de destruicdo das sociedades estruturadas ja

constavam nos escritos de um dos principais mentores filoséficos do Comunismo:

Os comunistas ndo se rebaixam a dissimular suas opinides e seus fins.
Proclamam abertamente que seus objetivos s6 podem ser alcangados pela
derrubada violenta de toda a ordem social existente. Que as classes
dominantes tremam a idéia de uma revolugdo comunista. Os proletarios nada
tém a perder nela a nao ser suas correntes: ttm um mundo a ganhar (MARX;
ENGELS, 2014, p.45).

1 Segundo Gramsci (1999, p.152), uma teoria é “revolucionaria” precisamente na medida em que é
elemento de separagao e de distingdo consciente em dois campos, na medida em que € um vértice

inacessivel ao campo adversario.
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No Brasil e em outros paises da América Latina, a Open Society Foundations
aplica cerca de US$37 milhées por ano. A Ford Foundation — igualmente notéria
por financiar movimentos revolucionarios ao redor do mundo —, destina cerca de
US$25 milhdes (GARSCHAGEN, 2017).

Na educacdo, mais uma vez utilizando as informacgdes oficiais, é possivel
especular sobre o poder exercido por alguns bilionarios. Em sua biografia (Memoirs,
2003), David Rockefeller cita dezenas de financiamentos a universidades
espalhadas por todo o mundo e enumera algumas com as quais a familia manteve
ou ainda mantém relagdes proximas: Harvard, Chicago, California, Yale e Stanford,
nos EUA, além da inglesa Oxford e das brasileiras USP e Unicamp.

Outro bilionario que vem estendendo seus projetos a educacéo e a politica &
Jorge Paulo Lemann — mentor da Fundag&o Lemann e eleito em 2019 o segundo
homem mais rico do Brasil (FORBES, 2019) —, que apoia financeiramente a
Associacdo Nova Escola, cujos dizeres sdo por “um Brasil mais justo, inclusivo e
avancado, com educagao publica de qualidade e com pessoas que estao
resolvendo os grandes desafios sociais do pais”. Em reportagem de Montesanti
(2019), intitulada “Bancada Lemann: os politicos apoiados pelo 2° homem mais rico
do Brasil”, pelo menos cinco politicos ligados/financiados a Lemann ja foram eleitos
e se encontram em atividade: Tabata Amaral (PDT-SP), Felipe Rigoni (PSB-ES),
Tiago Mitraud (NOVO-MG), Renan Ferreirinha (PSB-RJ) e Daniel José (NOVO-SP)
— absolutamente todos eles com pautas sobre educagao —.

Um dos motivos pelos quais o interesse de alguns bilionarios repousa sobre
a educacao/saude pode estar no depoimento do cardiologista e ex-diretor da Merck
Sharp & Dohme e da Ciba-Geigy Corporation, nos Estados Unidos, Lair Ribeiro: em
1910, foi feito o Flexner Report, através do qual as dinastias Carnegie e Rockefeller
atuaram em conjunto para dominar as industrias farmacéuticas, valendo-se para
isso de campanhas destinadas a substituir os curriculos médicos e encerrar as
atividades de universidades indispostas a aceitarem suas determinagdes. De
acordo com suas palavras (2017), em entrevista concedida ao programa Conexao
Repdérter, do Sistema Brasileiro de Televisdo (SBT): “o médico sofre uma lavagem
cerebral enquanto esta em processo de formagao, quando ainda & universitario em

medicina”; e mais: “a industria farmacéutica comprou o cérebro do médico. E nds
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nao somos culpados disso. N6s somos vitimas. O médico € uma vitima da industria

farmacéutica. Ele sai da faculdade sabendo fazer uma coisa, so: receitar remédio”.

3.1.6 Relatdrio Flexner, Fundagao Carnegie e Fundagao Rockefeller

Para que uma nova sociedade seja construida, controlar as instituicbes
parece ser insuficiente: é necessario destrui-las, e também o que elas simbolizam.
E preciso inverter os valores, diminuir a capacidade de raciocinio da maioria,
corrompé-la com esmolas, e também desmoraliza-la com vulgaridades. Somente
com a sociedade em ruinas, entdo ausente de civilizacdo, € que se pode
implementar outra, totalmente nova: perfeita (CARVALHO, 1994; DE PAOLA, 2008;
DUGIN; CARVALHO, 2012; CARVALHO, 2013; COSTA, 2015). Em sua prépria
autobiografia (Memoirs, 2003), David Rockefeller, o entdo patriarca da dinastia
Rockefeller e homem de frente da Rockefeller Foundation (Fundagédo Rockefeller),
deixou claro que a Nova Ordem Mundial emergiria do caos, e que, ainda, para que
a populacéo a aceitasse, bastaria apenas a crise certa.

Percebendo o caos na saude — e, consequentemente, uma oportunidade —,
por volta de 1908, a Fundacdo Carnegie — que durante sua existéncia sempre
realizou investimentos em setores cruciais ao controle social, como também o direto
e a teologia, além da saude (MENDES, 1985; COSTA, 2015) — convidou o educador
Abraham Flexner para realizar um estudo sobre a situagdo das escolas médicas
norte-americanas e canadenses. A obra de Flexner — Educacdao Médica nos
Estados Unidos e Canada: um Relatorio a Fundagédo Carnegie para o Avango no
Ensino, ou Boletim N°4, posteriormente apelidado de Relatério Flexner — teve como
conclusao fundamental a necessidade de aproximar a pratica médica do método
cientifico (FLEXNER, 1910), e dela surgiu a reestruturagdo de todo o quadro de
saude norte-americano (MENDES, 1985).

As principais propostas do Relatério Flexner sobre a medicina foram:
definicdo de padrdes de ingresso para o estudo médico; aumento da duragéo dos
cursos; introdugao do ensino laboratorial; estimulo a docéncia em tempo integral;
expansao do ensino a hospitais; anexo das escolas a universidades; énfase na
pesquisa bioldgica; estimulo a especializagdo-subdivisdo; e regulamentagao da
profissdo — com sugestdo de fechamento de 124, de 155, escolas de medicina —

(FLEXNER, 1910). As consequéncias foram: homogeneizagao do curriculo médico;
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prolongamento dos estudos para 6 ou até 8 anos; submissdo ao método cientifico;
controle estatal das escolas-universidades; fechamento de 50 escolas de medicina
entre os anos 1910 e 1912; reducao de 20 para 4 escolas homeopaticas entre os
anos 1910 e 1920; fechamento de 5 das 7 escolas médicas para negros; e
encarecimento geral dos cursos de medicina, que por conta disso passaram a ser
frequentados maijoritariamente por homens, brancos e de classe média alta — além
de posterior participacao de Abraham Flexner no General Education Board, fundado
em 1902 por John D. Rockefeller, de 1919 a 1927 (MENDES, 1985) —.

3.1.7 Relatorio Flexner, Positivismo e Augusto Comte

O relatdrio Flexner concebe o conhecimento cientifico, mediante observacao
e experimentagdo, como o unico conhecimento seguro. Logo, a exclusdo de todas
as formas nao-cientificas de saude levou a medicina no ocidente a assumir um
carater eminentemente positivista (PAGLIOSA; DA ROS, 2008).

O positivismo é uma corrente filoséfica-sociolégica que surgiu no inicio do
século XIX, em meio a revolucao industrial e o iluminismo. Seu principal idealizador
foi o filésofo francés Augusto Comte, que por conta disso € considerado o “pai do
positivismo” (MISES, 2010).

Comte observou o processo de formacédo dos grandes centros urbanos e
refletiu sobre os fendbmenos sociais absolutamente novos que surgiram em razao
das modificacbes ocorridas na sociedade europeia daquela época. Por conta da
corrente de pensamento predominante no espaco-tempo de Comte, o autor
defendia, em grande medida, a racionalidade humana como a autoridade suprema
no enfrentamento dos problemas sociais (BRANDAO, 2011). Para ele, o estudo da
sociedade deveria possuir um método tdo rigoroso quanto o estudo das ciéncias
naturais: o método cientifico. Assim, o estudo da sociedade deveria ser rigoroso ao
ponto de oferecer a sociologia o carater de uma ciéncia universalmente valida,
pautada na observagao-experimentagdo como método de compreender os
fendmenos sociais (BRANDAO, 2011).

Comte (1830) defendia que a histéria do pensamento humano teria se
desenvolvido a partir da lei dos trés Estados: 1) o primeiro estado, teoldgico, no qual
o intelecto humano estaria mais voltado para crengas/imaginag¢des do que para o

uso da razao como forma de entender a realidade, apelando comumente para
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deuses e seres sobrenaturais como as causas dos diferentes fenbémenos
observaveis no mundo; 2) o segundo estado, metafisico, no qual o intelecto humano
explicaria a realidade nao mais pela imaginagao, mas por termos naturais, onde
aquela seria substituida pela argumentacdo metafisica questionadora das
explicagbes sobrenaturais, e; por ultimo, 3) o terceiro estado, positivo, no qual o
intelecto humano estaria submetido a observacao-experimentacido como forma de
compreender a realidade, onde o método cientifico seria o responsavel por
aproximar o homem de sua maturidade racional (BRANDAO, 2011).

O positivismo também chegou ao Brasil, que o aplicou a uma série de
atividades reguladas pelo Estado, como por exemplo a saude, a partir de onde
houve o inicio da condenacéo aos conhecimentos populares de cura por parte da
ciéncia. De acordo com o cédigo penal dos Estados Unidos do Brasil, em 1890,
dentre os crimes contra a saude publica constavam: 1) Art. 156: Exercer a medicina
em qualquer dos seus ramos, a arte dentaria ou a farmacia; praticar a homeopatia,
a dosimetria, o hipnotismo ou magnetismo animal, sem estar habilitado segundo as
leis e regulamentos; 2) Art. 158: Ministrar, ou simplesmente prescrever, como meio
curativo para uso interno ou externo, e sob qualquer forma preparada, substancia
de qualquer dos reinos da natureza, fazendo, ou exercendo assim, o oficio
denominado curandeiro (BRASIL, 1890). No mais, a nogao de que o conhecimento
adquirido através do método cientifico tem o propdsito de alcangar o lema “o Amor
por principio e a Ordem por base; o Progresso por fim”, fez com que tais conceitos
acabassem por ser resumidos e expressos na bandeira do pais, em 1989, quatro
dias apos a proclamacgao da republica pelo militar e estadista Benjamin Constant
(VALENTIM, 2010).

Por fim, como contraponto ao pensamento de Augusto Comte e o emprego
do método cientifico a todas as esferas da vida, Ludwig von Mises (2010, p.103-

104) menciona que,

Houve, ao longo da histéria, fildsofos que ndo hesitaram em superestimar a
capacidade da razdo. Supunham que o homem fosse capaz de descobrir,
pelo raciocinio, as causas originais dos eventos cosmicos ou os objetivos que
a forca criadora do universo, determinante de sua evolugdo, pretendia
alcangar. Discorreram sobre o “absoluto” com a tranquilidade de quem
descreve 0 seu relogio de bolso. Nao hesitaram em anunciar valores eternos
e absolutos nem em estabelecer cdédigos morais que deveriam ser
respeitados por todos os homens. [...] Houve Augusto Comte. Pensava
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conhecer o futuro que estava reservado para a humanidade. E, portanto,
considerava-se o supremo legislador. Pretendia proibir certos estudos
astrondmicos, por considera-los indteis. Planejava substituir o cristianismo
por uma nova religido e chegou a escolher uma mulher para ocupar o lugar
da Virgem. Comte pode ser desculpado, ja que era louco, no sentido mesmo
com que a patologia emprega este vocabulo. Mas como desculpar os seus
seguidores?

3.1.8 Relatorio Flexner e Industria farmacéutica

Considerando o cenario cadtico dos diversos paises naquela época, parece
que o Relatdrio Flexner foi de alguma importancia na promogao de melhorias na
saude (MENDES, 1985). Contudo, as recomendagbes presentes naquele
documento permitiram a impulsdo da industria de equipamentos, medicamentos,
pesquisa e ensino em medicina (SILVA JUNIOR, 1998), possibilitando o surgimento
de um mercado bastante lucrativo por tras da “saude” (MENDES, 1985).
Posteriormente, a associacao desse mercado aos conselhos de medicina passou a
exercer pressao sobre as universidades e o0s governos para que houvesse a
implementagcao das recomendacdes-conclusdes de Flexner e seus financiadores —
em esséncia as fundagdes Carnegie e Rockefeller (MENDES, 1985) —. Era o que

faltava para

[...] o crescimento do numero de hospitais, industrias, laboratérios e
profissionais médicos; a maior produgdo, variedade e distribuicdo de
medicamentos; a incorporagdo de temas pela racionalidade biomédica; o
controle dos individuos através da medicina; as novas técnicas terapéuticas
e a incorporagao de aspectos da condigdo humana (social, econdmica e
existencial) aos diagndsticos, cura, terapéutica e patologias médicas
(TESSER, 2010 apud CANESQUI, 2015).

Em poucas palavras, as financas e as politicas daquelas corporagdes
permitiram que elas aparelhassem as instituicdbes, as empresas e as escolas-
universidades, Ihes garantindo o controle total de todas as instédncias (CARVALHO,
1994; DE PAOLA, 2008; CARVALHO, 2013; COSTA, 2015) ligadas a saude
(MENDES, 1985). Ao possuirem as leis, as fabricas e as ciéncias da primeira metade
do século XX (COSTA, 2015), eles abriram espaco para que a industria farmacéutica
pudesse se desenvolver numa dinamica funesta cujos lucros passariam a depender
diretamente da doenca (GOTZSCHE, 2016).

A principal condigdo para a ascensao da industria farmacéutica foi a eliminacao
da concorréncia (PAGLIOSA; DA ROS, 2008; GYTZSCHE, 2016), visto que
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intervengdes naturais — como exercicios fisicos e dieta — podem ser capazes de
prevenir, atenuar, controlar e até mesmo eliminar uma série de disturbios (OMS,
2018), além de nao serem patenteaveis e possuirem margens de lucro baixas. Como
resultado, burocratas e corporativistas gozaram de liberdade total para o
desenvolvimento de sistemas de saude publica em todos os paises e para a
transformacdo das pessoas em dependentes crénicos de seus medicamentos
(GQTZSCHE, 2016).

O complexo médico-industrial também foi capaz de definir o paradigma da
saude, sobretudo apés o uso de propaganda para induzir a confiabilidade dos
consumidores em marcas e produtos da industria farmacéutica (ILLICH, 1975;
FOUCAULT, 2003; GUTZSCHE, 2016). Nesse sentido,

O Normal estabelece-se [...] para organizar um corpo médico e um
enquadramento hospitalar da nagao capazes de fazerem funcionar normas
gerais de saude; estabelece-se na regularizagdo dos procedimentos e dos
produtos industriais (FOUCAULT, 2013, p.132).

Dentro disso, denuncias apontam que essa industria passou a corromper
publicagdes cientificas, financiando-as caso publicassem artigos provenientes de
determinadas empresas, e também médicos, presenteando-os caso validassem
pesquisas ou receitassem medicamentos de eficacia e/ou efeitos colaterais parcial ou
completamente desconhecidos. Para piorar, a0 mesmo tempo em que a midia
comegou a promover um certo tipo de padrao, passou a vender a solugdo magica para
tudo que escapasse aos seus ditames, colaborando para o que vemos hoje: os
sintomas das doengas sdo combatidos no lugar das causas; os individuos seguem
iludidos acreditando que estdo ingerindo pilulas de saude; e o lucro de um dos

mercados mais rentaveis do mundo é garantido (GTZSCHE, 2016).

3.1.9 Medicalizagao da vida

Segundo dados do Anuario Estatistico do Mercado Farmacéutico (2018),
produzido pela Camara de Regulacdo do Mercado de Medicamentos (CMED),
veiculados pela ANVISA (2018), o mercado farmacéutico brasileiro cresceu 9,4%
entre os anos 2016 e 2017, com um faturamento de R$ 69,5 bilhdes por parte das 214
empresas que atuam no setor, através de 12.805 tipos de apresentagdes de produtos

diferentes, que totalizaram mais de 4,4 bilhdes de caixas de medicamentos vendidas.
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Dentre os 5 principios ativos mais comercializados no ranking de faturamento
estavam: 1°: Trastuzumabe; 2°: Adalimumabe (Humira); e 4°: Infliximabe (Remicade),
utilizados no tratamento de cancer de mama e doencas autoimunes — nessas ultimas
através do controle dos niveis circulantes de TNF-a: papel que também desempenha
o exercicio fisico (PETERSEN; PEDERSEN, 2005; PEDERSEN, 2006; PORTER et
al., 2009; GLEESON et al., 2011; TERRA et al., 2012; BILSKI et al., 2014; SPERETTA,;
LEITE; DUARTE, 2014; VARGAS, 2015) —.

Ivan lllich, ainda na década de 1970, ja alertava para a crescente apropriagao
da saude por parte de conluios que manipulavam nao sé o mercado de remédios, mas
também a cultura. Dentre suas criticas, estava a redugcédo da autonomia das pessoas
€ 0 cada vez maior numero de dependentes — inclusive saudaveis — de medicamentos:
vitimas de uma industria quimica-propagandista que promete po6r fim ao que ela
mesmo cria. Um importante conceito analisado por lllich (1975) foi o de iatrogénese
(iatros: médico; genesis: origem): doenga ou condigdo que nao existia até o momento
da intervengcdo médica. O autor a interpretou sob trés versdes: 1) iatrogénese clinica:
causada pelos proéprios cuidados de saude, onde se encontram os danos provenientes
de negligéncia e impericia profissionais, além do abuso de drogas e tecnologias
meédicas ainda nao totalmente conhecidas; 2) a iatrogénese social: referente ao
comportamento humano, por vezes manipulado pelos efeitos midiaticos sobre as
pessoas, que acabam sendo transformadas em dependentes quimicos ou até mesmo
paranodicos com a saude — ao que o autor denomina, em suas reflexdes futuras, de
“busca patogénica da saude” —; e 3) a iatrogénese cultural: referente a destruicao do
potencial individual e coletivo das pessoas em lidar de forma médico-independente
com a fragilidade, a enfermidade, a dor e a morte, de si mesmas ou de entes queridos.

O que interessa da analise de lllich (1975) para este texto foi sua sensibilidade
em identificar que muitas doencas do passado foram controladas de maneira pouco
dependente de drogas e cuidados médicos diretos, mas quase totalmente por causa
da melhoria das condi¢cbes gerais de higiene, habitagdo e nutricdo da populagao,
indicando que o fim das moléstias infecciosas que dominaram os primeiros anos da
Revolugao Industrial teve pouca relacdo com a boa reputacdo da medicina atual. De

acordo com o autor,

A tuberculose [...] atingiu 0 apogeu em duas gerac¢des. Em Nova York, a taxa
de mortalidade era da ordem de 700 para 100.000 em 1812, e baixou para
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370 por volta de 1882 — quando Koch estava ainda se preparando para
cultivar e colorir o primeiro bacilo —. Mesmo que a tuberculose mantivesse
sempre o 2° lugar entre as causas de 6bito, a sua taxa ja havia caido para
180 quando foi aberto o primeiro sanatério, em 1904. Depois da Segunda
Guerra Mundial, antes do emprego dos antibiéticos, havia passado para 11°
lugar, com taxa de 48 para 100.000 (GORDON; GORDON, 1952 apud
ILLICH, 1975, p.5-6).

lllich ainda exemplifica outros casos:

Colera, disenteria e tifo conheceram seu maximo da mesma forma e em
seguida desapareceram, independentemente da agdo médica. Quando a
etiologia dessas moléstias foi compreendida e lhes foi aplicada terapéutica
especifica, elas ja tinham perdido muito de sua atualidade (DUBOS, 1952
apud ILLICH, 1975). Adicionando-lhes as taxas de mortalidade da escarlatina,
da difteria, da coqueluche e da variola de 1860 a 1965, em criangas com
menos de 15 anos, mostrasse que quase 90% da diminuicdo total da
mortalidade durante esse periodo ocorreu antes da introdugdo dos
antibiéticos e da imunizagao em grande escala contra a difteria (PORTER,
1972 apud ILLICH, 1975, p.6).

A indicacédo de que o controle das antigas causas de mortalidade nao foi
exatamente decorrente do oficio médico estabelece relagdo com os dias atuais no que
se refere ao tratamento ndo-medicamentoso de uma série de doencas (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; GLEESON et al., 2011; SIMAO, 2014; SBD, 2015;
SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019; SINGH,;
BENENCIA, 2019), tais como inflamagdo crénica de baixo grau (DESPRES;
LEMIEUX, 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010; HEBER, 2010; GLEESON et
al., 2011; GREGOR, HOTAMISLIGIL, 2011; BILSKI et al., 2014; SAKURAI et al., 2017,
SAXTON et al., 2019; SINGH; BENENCIA, 2019); disfungédo endotelial (LYON et al.,
2003; STROBER; FUSS, 2011; TEIXEIRA et al., 2016); hipertenséao arterial (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; PAOLI et al., 2013; SIMAO, 2014); aterosclerose,
trombose, infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral (NOVAES, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
MONTAZERIFAR et al.,, 2016; SBC, 2016; SINGH; BENENCIA, 2019), diabetes
mellitus do tipo 2 (BARBOSA,; OLIVEIRA; SEARA, 2008; REIS et al., 2008; ROGNMO
et al., 2012; SIMAO, 2014; SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SINGH;
BENENCIA, 2019), asma, sindrome da apneia do sono (NEGRAO; BARRETO, 2010;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016), osteoartrite, gota, irregularidades menstruais,
ovulagao irregular, problemas gestacionais (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016),
retocolite ulcerativa, doenga de Crohn (SCHAFFLER; SCHOLMERICH; BUCHLER et
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al., 2005; YAMAMOTO et al., 2015; OLIVIER et al., 2011; KASER; TILG, 2012; TERRA
et al., 2012; BILSKI et al., 2014; SPERETTA; LEITE; DUARTE, 2014) e até cancer
(TRUJILLO; GARCIA; VON OETINGER, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
MODZELEWSKA et al., 2019), cujos fatores de risco sao entendidos como sindrome
metabdlica (NOVAES, 2008; SBEM, 2008; PORTER et al., 2009).

3.1.10 Medicalizacao da vida e sobrepeso-obesidade

Na obesidade, particularmente, embora exercicios fisicos e dieta se mostrem
eficazes no controle do tecido adiposo (ROKLING-ANDERSEN et al., 2007; NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SILVEIRA et al., 2014; SIMAO, 2014; SHULTZ et
al., 2015; VARGAS et al., 2015; VILLAREAL et al., 2017; ZEMKOVA et al., 2017),
alguns médicos de todos os setores continuam a optar pela prescricdo de
medicamentos e até mesmo cirurgias (WANNMACHER, 2004; OPAS/OMS, 2016;
ANVISA, 2018).

Nesse sentido, vale dizer que os medicamentos sdo indicados somente para
pessoas cujas mudangas no estilo de vida n&o apresentem efeitos ou para pessoas
que apresentem IMC > 30 ou IMC > 25 em associacdo com comorbidades, como por
exemplo as da sindrome metabdlica (ANS, 2017). A cirurgia bariatrica é indicada
somente para individuos acometidos por obesidade mérbida (IMC = 40) ou obesidade
de grau menor (35 < IMC = 40), contanto que esteja relacionada a comorbidades e/ou
que nao apresentem resposta a tratamento medicamentoso e mudancas no estilo de
vida (ABESO, 2016). Ambas as intervengdes — medicamentosa e cirurgica — séo
aconselhadas sob intencdo de promover perda de 10% do peso corporal total, pois
esse valor ja se mostra capaz de melhorar o quadro de complicagdes provenientes do
sobrepeso-obesidade, como resisténcia a insulina, disfungcdo endotelial, diabetes
mellitus e hipertensao arterial (ANS, 2016).

Atualmente, a ANVISA (2018) tem registrados quatro medicamentos para o
tratamento da obesidade no Brasil: Sibutramina (Biomag e outros 21 nomes
diferentes), Orlistat (Lipoxen, idem), Cloridrato de lorcasserina hemihidratado (Belviq),
Liraglutida (Saxenda); e ndao recomenda como parte da terapia, por escassez de
evidéncias cientificas suficientes, um rol de substéncias amplamente propagandeadas

e comercializadas por oportunistas e desavisados: horménios da tiredide, diuréticos,
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laxativos, sedativos, 6leo de coco, cafeina, cromo, calcio e gonadotrofina coridnica
humana (hCG).

A ANVISA (2018) menciona que, em 2011, retirou do mercado alguns inibidores
de apetite do tipo anfetaminicos que eram vendidos para combater sobrepeso-
obesidade, indicando que “uma reviséo da literatura cientifica apontou que seus riscos
relacionados”, como por exemplo hipertensao pulmonar e doencga valvular cardiaca
(ABESO, 2016), “eram maiores que o seu beneficio”. Sobre isso, a agéncia comenta
que “nao foi a primeira vez em que medicamentos foram retirados do mercado por
causa de uma revisao de seguranga”, pois “esta, na verdade, € uma situagao que faz
parte da rotina das agéncias reguladoras no mundo todo”. Ou seja, os medicamentos
parecem ir para as prateleiras com pouca ou nenhuma seguranga-efetividade aos
seus consumidores. Quanto a sibutramina, atualmente liberada sob a ordem de, no
maximo, 15mg/dia, e por, no maximo, 60 dias, a ANVISA (2018) menciona que “seu
beneficio € maior que o seu risco”, que pode ser nausea, vomito, sensacdo de
hipoglicemia, tontura, cefaleia, insénia, irritabilidade, impaciéncia, excitacédo e boca
seca (ABESO, 2016).

3.1.11 Educacéo fisica contra a medicalizagao da vida

Os conceitos de saude e doenca vao muito além das cinco letras. O ser
humano, enquanto complexa entidade biopsicocultural, deve ser observado de forma
integral ao longo de todas as fases de sua vida, cuidando para que jamais seja
transformado em instrumento-utii de corporagbes multinacionais, profissionais
comprometidos e apedeutas bem-intencionados. Logo, os cuidados sobre a saude
devem ser direcionados para o incentivo a atividade fisica e a alimentagédo saudavel,
tanto como estratégias de manutengao como de prevencao e tratamento de uma série
de condigdes, colaborando para que os resultados sobre a vida humana sejam muito

mais eficientes e benéficos.
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3.2 TECIDO ADIPOSO COMO ORGAO ATIVO

O tecido adiposo € o principal reservatorio energético do organismo. Suas
células (adipdcitos) possuem todo o aparato necessario para sintetizar acidos
graxos e estoca-los sob a forma de triglicerideos (lipogénese), em periodos de
abundancia energética, e depois libera-los através do processo contrario (lipdlise),
em periodos de escassez. A regulacao dos adipocitos ocorre por meio do sistema
nervoso e endocrino, e depende sobretudo das necessidades energéticas do
individuo (FRUHBACK et al., 2001; FONSECA-ALANIZ et al., 2006; PORTER et al.,
2009; SIPPEL et al., 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; GUYTON; HALL,
2017; HALUCH, 2017).

O sistema nervoso autbnomo age sobre os adipocitos de forma direta,
através de seus componentes simpatico e parassimpatico. O sistema nervoso
simpatico desencadeia efeitos catabdlicos, como a lipdlise, mediada pelos
receptores -adrenérgicos e dependente da atividade da enzima lipase hormdnio-
sensivel (LHS). Ja o sistema nervoso parassimpatico desencadeia efeitos
anabdlicos, como a lipogénese, estimulada pela insulina (MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; GUYTON; HALL, 2017).

Além dos adipécitos, o tecido adiposo contém uma matriz de tecido
conjuntivo (fibras colagenas e reticulares), tecido nervoso, células do estroma
vascular, nodulos linfaticos, células do sistema imunolégico (leucdcitos,
macrofagos), fibroblastos e pré-adipécitos (AHIMA; FLIER, 2000; FRUHBACK et
al., 2001).

Nos mamiferos, o tecido adiposo € dividido principalmente entre o tecido

adiposo branco (TAB) e o marrom (TAM).

3.2.1 Tecido adiposo branco (TAB)

O TAB pode ser encontrado em diversas regides do organismo. Dentre suas
funcbes estdo armazenamento de energia sob a forma de ftriglicerideos,
manutencao da temperatura corporal e protecdo mecanica. Além disso, o TAB é
conhecido por secretar uma série de moléculas bioativas/mediadores quimicos: as

adipocinas, que sao substancias biolégicas diretamente envolvidas em processos
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metabdlicos e fisioldgicos do organismo (FRUHBACK et al., 2001; FONSECA-
ALANIZ et al., 2006; PORTER et al., 2009; SIPPEL et al., 2014).

Os adipdcitos do TAB armazenam triglicerideos em uma unica e grande gota
lipidica que ocupa a maior parte do citoplasma, assim deixando pouco espaco para
o nucleo no interior da célula. As células do TAB sao células grandes, muitas vezes
maiores que hemacias, fibroblastos e células do sistema imune, que podem mudar
seu tamanho conforme a quantidade de triglicerideos acumulada (MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016).

Algumas substancias sintetizadas e secretadas pelo TAB
(WAJCHENBERG, 2000; PORTER et al., 2009)

Substancia Funcgao

Leptina Correlagdo positiva com inflamagéo; controle da

fome sobre o SNC

Adiponectina Correlagdo negativa com resisténcia a insulina,

doenca cardiovascular e inflamacgao

Resistina Correlagao positiva com inflamacgao e resisténcia
a insulina
TNF-a Correlagao positiva com inflamacéo, resisténcia a

insulina (IRS-1, PI3K, GLUT4) e doenga

cardiovascular (transcricdo NFkB)

IL-6 Correlagao positiva com inflamacgao (adipocina) e

anti-inflamacgao (miocina)

Proteina Estimula a sintese de triglicerideos no TAB
estimuladora de | (1GLUT4); inibicao da lipdlise (|LHS)
acilagao (ASP)

Angiotensinogénio Precursor de Angiotensina 2; elevacdo da

pressao arterial

Inibidor do ativador | Inibe a ativagdo do plasminogénio e a fibrindlise;
do plasminogénio-1 | impede a dissolugao de coagulos
(PAI-1)

Fator tecidual Inicia a cascata de coagulagao
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Fator de crescimento | Estimula a proliferacdo vascular no tecido adiposo

endotelial vascular | (angiogénese)

(VEGF)

Visfatina Parece ter efeitos semelhantes aos da insulina
Monobutirina Vasodilatagao e angiogénese

Fator de | Diferenciacdo de pré-adipdcitos, diferenciacao,

transformacao de | desenvolvimento e apoptose de adipécitos

crescimento-p (TGF-

B)

Estrogénios Produzido pela agdo da aromatase (P450):

principal fonte de estrogénio em homens e

mulheres pds-menopausa

Tabela 1. Algumas substancias sintetizadas e secretadas pelo TAB. Adaptado de Wajchenberg
(2000); Porter et al. (2009).

3.2.2 Tecido adiposo marrom (TAM)

O TAM é conhecido por sua capacidade na produgao de calor (termogénese)
e, portanto, por sua participagao na regulagao da temperatura corporal (MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016). Até pouco tempo, o TAM era tido como ausente em
humanos adultos, e encontrados apenas em fetos e recém-nascidos, de onde foi
apelidado de baby fat (CANNON; NEDERGAARD, 2004). Contudo, estudos atuais
revelaram que adultos também o possuem e que sua expressao esta aumentada
apos exposigao a baixas temperaturas (SAITO, 2013).

O TAM possui adipocitos com um grande numero de mitocéndrias que, por
nao possuirem o complexo enzimatico necessario para a sintese de ATP, utilizam
a energia liberada pela oxidagao de metabdlitos, principalmente acidos graxos, para
gerar calor (CANNON; NEDERGAARD, 2004). A termogénese proveniente dos
adipocitos ocorre devido ao aumento da atividade do sistema nervoso simpatico da
seguinte maneira: 1) a noradrenalina se liga aos receptores (-adrenérgicos de
adipdcitos e inicia a cascata de sinalizagao para a degradacgao de triglicerideos; 2)
os acidos graxos liberados ativam a proteina desacopladora 1 (UCP-1), que sera

oxidada para servir como fonte de energia pelo corpo, de onde 3) ocorre a
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conhecida perda de rendimento sob a forma de calor (MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016).

3.2.3 Tecido adiposo bege

O tecido adiposo bege ¢é definido como um tecido adiposo que nao é branco
nem marrom, mas “escurecido”. Acredita-se que a ativacdo simpatica cronica
produz a hiperplasia do TAM e a formagao de células bege, aumentando o gasto
energético corporal e proporcionando a diminuigcdo da quantidade de gordura do
corpo. Contudo, autores atribuem esse efeito a irisina (SAITO, 2013; ARHIRE;
MIHALACHE; COVASA, 2019) — discutida em pormenores mais a frente —.

O tecido adiposo bege possui forte relagdo com a irisina (BOSTROM et al.,

2012), que também sera melhor abordada posteriormente.

3.2.4 Tecido adiposo em excesso

Adipdcitos em numero e tamanho acima do normal podem se tornar um
importante fator desencadeador de inflamacéao crénica (SAKURAI et al., 2017) e de
uma série de doencas (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO,
2014).

Estudos apontam que a hipertrofia dos adipdcitos, proveniente do acumulo
excessivo de triglicerideos, atinge um limite a partir do qual o suprimento sanguineo
para essas células torna-se insuficiente (DESPRES; LEMIEUX, 2006). Quando isso
acontece, mecanismos fisioloégicos proporcionam uma infiltracdo-ativacdo de
macrofagos no tecido adiposo, desencadeando o processo inflamatério de baixa
intensidade que, se nao revertido, incrementa-se por feedback positivo e torna-se
crénico (DESPRES; LEMIEUX, 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010;
HEBER, 2010; GLEESON et al., 2011; GREGOR, HOTAMISLIGIL, 2011; BILSKI et
al., 2014; SAKURAI et al., 2017).

Os perigos relacionados ao excesso de tecido adiposo no organismo estao
associados a alteracbes na sintese e secrecao de uma série de mediadores
quimicos por parte dos adipécitos hipertrofiados. Dentre eles, existem os de perfil
pré-inflamatério, como a interleucina-1 (IL-1), IL-1B, IL-2, IL-6, IL-12, IL-18, fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a), Interferon-y (INF-y), proteina C-reativa (PCR)
(PORTER et al., 2009; GLEESON et al., 2011), leptina (MONTAZERIFAR et al.,
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2016) e resistina (CANNON, 2000), e os de perfil anti-inflamatorio, como a IL-1ra,
IL-4, novamente a IL-6, IL-10, o fator de transformacdo de crescimento 3 (TGF-B)
(PEDERSEN, 2006; PORTER et al., 2009; GLEESON et al., 2011) e a adiponectina,
as quais podem inibir a produgdo de alguns mediadores pro-inflamatérios
(GLEESON et al.,, 2011). Alguns mediadores sao declarados como anti-
inflamatoérios por competirem pelo mesmo receptor dos mediadores pro-
inflamatdrios, como por exemplo a IL-1ra, que compete pelo receptor da IL-1
(CANNON, 2000; PEDERSEN, 2006); a IL-6, que tem sido relacionada a contragao
muscular e parece estimular a liberagédo de IL-1ra e IL-10, além de inibir o TNF-a
circulantes (PETERSEN; PEDERSEN, 2005; PEDERSEN, 2006); outros, que por
sua vez, sdo acoplados a subunidades que inibem a si mesmos, como por exemplo
a IL-12, que leva consigo uma subunidade de nome p40, capaz de inibir a agédo da
prépria IL-12, quando livre (BILSKI et al., 2014); e, por fim, a proteina quimiotatica
de mondcitos (MCP-1), que também parece inibir a IL-12 (OMATA et al., 2002).
Essas alteragdes justificam sobrepeso-obesidade — sobretudo central-
abdominal-visceral (SAXTON et al., 2019) — como condigao prévia de uma série de
doengas (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; GLEESON et al., 2011;
SIMAO, 2014; SBD, 2015; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; OMS,
2018; ACSM, 2019; SINGH; BENENCIA, 2019), tais como inflamagao crbnica de
baixo grau (DESPRES; LEMIEUX, 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010;
HEBER, 2010; GLEESON et al., 2011; GREGOR, HOTAMISLIGIL, 2011; BILSKI et
al., 2014; SAKURAI et al., 2017; SAXTON et al., 2019; SINGH; BENENCIA, 2019);
disfuncéo endotelial (LYON et al., 2003; STROBER; FUSS, 2011); hipertensédo
arterial (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; PAOLI et al., 2013; SIMAO,
2014); aterosclerose, trombose, infarto agudo do miocardio, acidente vascular
cerebral (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016; MONTAZERIFAR et al., 2016; SBC, 2016; SINGH,;
BENENCIA, 2019), diabetes mellitus do tipo 2 (BARBOSA; OLIVEIRA; SEARA,
2008; REIS et al., 2008; ROGNMO et al., 2012; SIMAO, 2014; SBD, 2015;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SINGH; BENENCIA, 2019), asma, sindrome da
apneia do sono (NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016),
osteoartrite, gota, irregularidades menstruais, ovulagdo irregular, problemas

gestacionais, problemas para utilizagdo de anestésicos em cirurgias (MCARDLE;
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KATCH; KATCH, 2016), retocolite ulcerativa, doenca de Crohn (SCHAFFLER et al.,
2005; TERRA et al., 2012; BILSKI et al., 2014; SPERETTA; LEITE; DUARTE, 2014)
e até cancer (TRUJILLO; GARCIA; VON OETINGER, 2016; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; MODZELEWSKA et al., 2019), cujos fatores de risco sao entendidos
como sindrome metabdlica (NOVAES, 2008; SBEM, 2008; PORTER et al., 2009).

Como se nao bastasse, tem sido identificado que individuos obesos
costumam apresentar maior atividade de macréfagos de fendtipo M1, cujos efeitos
sao pro-inflamatdrios, enquanto individuos eutréficos costumam apresentar maior
expressado de macréfagos de fendtipo M2, cujos efeitos sdo anti-inflamatérios. A
expressao do fenotipo M2 de macrofagos cursa com as atividades de citocinas anti-
inflamatdrias, como IL-4, IL-13 e IL-10, enquanto que a expressao do fenétipo M1
resulta em atividades de citocinas pro-inflamatérias, como IL-1, IL-1(3, IL-6 e TNF-a
(GLEESON et al., 2011; NAKAMURA; FUSTER; WALSH, 2014).

Tipos de macroéfagos e suas citocinas relacionadas (GLEESON et al.,
2011; NAKAMURA; FUSTER; WALSH, 2014)

Tipo de Macréfago Citocinas Acao
Macréfagos M1 IL-1, IL-1B, IL-6 e TNF- Inflamatoria
a
Macréfagos M2 IL-4, IL-13 e IL-10 Anti-inflamatéria

Tabela 2 - Tipos de macréfagos e suas citocinas relacionadas. Adaptado de Gleeson et al. (2011);
Nakamura; Fuster; Walsh (2014).
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Figura 1. Consequéncias do excesso de gordura no organismo humano.
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Abaixo encontram-se as principais adipocinas e seus fatores relacionados:

3.2.5 Adipocinas com funcao enddcrina
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3.2.6 Leptina

O tecido adiposo branco € responsavel pela maior parte da leptina produzida
pelo organismo. Outros 6rgaos como estdbmago e placenta e o tecido adiposo
marrom a produzem em menor escala (BADO et al., 1998). A expressdo do mRNA
para a leptina € maior em tecido adiposo subcutaneo do que em tecido adiposo
visceral (HOTAMISLIGIL, 2006; CAO, 2014; NAKAMURA; FUSTER; WALSH,
2014), o que explica maiores niveis deste hormonio em mulheres (VAN HARMELEN
et al., 1998).

A leptina interage com seus receptores no hipotalamo e este envia sinais
aferentes para o sistema nervoso autbnomo e regides corticais, a partir de onde s&o
desenvolvidas alteragdes comportamentais e metabdlicas. Sua agao se da atraves
de neurdnios produtores de neuropeptideos e neurotransmissores que aumentam
(orexigenos) ou diminuem (anorexigenos) a fome/ingestdo alimentar, mais
precisamente através quatro peptideos produzidos em neurdnios do nucleo
arqueado: 1) orexigenos: neuropeptideo Y (NPY) e peptideo relacionado ao gene
agouti (AGRP); 2) anorexigenos: pré-opiomelanocorticotropina (POMC) e fator de
transcricdo dependente de cocaina e anfetamina (CART). Apesar de ainda
existirem duvidas, suspeita-se que a leptina suprima a atividade dos neurdnios que
produzem NPY e/ou AGRP (efeito orexigeno) e que ela estimule a atividade de
neurdnios produtores de POMC e/ou CART (efeito anorexigeno) (SCHWARTZ et
al., 2000).

Relacao entre leptina e ingestao alimentar
Neurotransmissores que 1 NPY; AGPR; MCH; Orexinas;
ingestao alimentar Noradrenalina
Neurotransmissores que | Leptina; POMC; CART;
ingestao alimentar CRH/Urocortina; a-MSH,;
Serotonina

Tabela 3 — Relagao entre leptina e ingestao alimentar. MCH: Horménio concentrador de Melanina;
CRH: Horménio liberador de corticotropina; a-MSH: Hormonio estimulante do melandcito. Adaptado

de Negrao; Licinio (2000). @ = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | = diminuicéo.
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A leptina é secretada em pulsos ao longo do dia. Em humanos, seu pico de
secrecao acontece durante a noite e, segundo alguns autores, nao sofre influéncia
da ingestéo de alimentos (NEGRAO, LICINIO, 2000). Todavia, parece que ocorrem
aumentos na leptinemia nas primeiras 12 horas apds a ingestao de carboidratos
(KOLACZYNSKI et al., 1996); além de queda na leptinemia apds jejum prolongado
e sem variagao com a massa de tecido adiposo (BODEN et al., 1996).

A massa total de tecido adiposo € o fator mais associado a leptinemia.
Consequentemente, medidas indiretas da quantidade de gordura corporal, como
por exemplo o indice de massa corporal (IMC), estdo fortemente relacionadas com
as concentragdes de leptina no sangue (CONSIDINE et al., 1996). Todavia, outros
fatores alheios a quantidade e tamanho de adipécitos podem variar as
concentragbes de leptina circulante: jejum, exercicio fisico moderado e baixa
temperatura diminuem a expressado do gene da leptina e provoca queda em suas
concentragbes plasmaticas (HICKEY et al.,, 1997); alimentacdo pos-jejum,
glicocorticéides e insulina estimulam a transcricdo do gene e a produgéo de leptina
(TRAYHURN et al., 1995). A ativagado do sistema nervoso simpatico (SNS) em
animais, mais precisamente por intermédio dos adrenoreceptores B3 presentes
principalmente no tecido adiposo, leva a uma diminuigao da expressao do gene da
leptina (GETTYS et al., 1995), o que leva crer que a queda da leptinemia no jejum
acontece por ativacdo do SNS (NEGRAO:; LICINIO, 2000).

A insulina e os glicocorticoides (HALLEUX et al.,, 1998), bem como os
estrogénios e TNF-alfa (KIRCHGESSNER et al., 1997), parecem elevar a
leptinemia. Por outro lado, catecolaminas e androgénios parecem reduzi-la
(WAJCHENBERG, 2000). Esses dados explicam porque a leptinemia varia com o
sexo, sendo maior na mulher, que além de possuir maior quantidade de tecido
adiposo subcutaneo do que visceral/abdominal, também possui quadro hormonal
com estrogénios elevados e androgénios baixos (ELBERS et al., 1997).

A relacao entre o TNF-a e a secrecao de leptina € importante pois pode
oferecer alguma explicagéo a respeito da inflamagéao oriunda do excesso de tecido
adiposo. O TNF-a parece induzir a secrecao de leptina pelos adipdcitos, com uma
associacao independente entre a leptinemia e o nivel circulante do receptor soluvel
do TNF-a, um indicador sensivel de sua ativagdo (MONTZOROS et al., 1997).
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Fatores reguladores da leptinemia

Fatores que 1 a leptinemia 1 tecido adiposo; dejejum,;
glicocorticoides; insulina;

estrogénios; TNF-a

Fatores que | a leptinemia | tecido adiposo; jejum;

catecolaminas; androgénios

Tabela 4 - Fatores reguladores da leptinemia. @ = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuicao.

A principal fungcdo da leptina parece ser o estabelecimento de feedback
negativo com o sistema nervoso central (SNC) para regular a massa de tecido
adiposo: através dela o cérebro € informado que os estoques de energia em forma
de gordura estdo adequados. Oscilagdes do peso corporal acarretam mudancgas
nas concentragdes plasmaticas de leptina: modelos animais de obesidade induzida
por dieta e a maioria de humanos obesos tem altas concentragdes de leptinemia
(MAFFEI et al., 1995). A administragdo exdgena de leptina em roedores e humanos
obesos leva a diminuigdo da massa de tecido adiposo e, nessa légica, a uma perda
de peso (HEYMSFIELD et al., 1999; LEE et al., 1996). Por fim, a ingestao alimentar
exerce pouco impacto sobre a leptinemia, o que leva a suposicao de que a atividade
da leptina no balango energético e saciedade aconteca a médio ou longo prazo
(NEGRAO; LICINIO, 2000).

A administragéo de leptina em camundongos parece corrigir a hiperglicemia
e a hiperinsulinemia, sugerindo que a leptina interfere diretamente no metabolismo
da glicose ao invés de indiretamente através da redugdo de tecido adiposo
(SCHWARTZ et al., 1996). Ainda, a administracdo de leptina em camundongos
parece aumentar a utilizagdo da glicose pelo tecido muscular, sugerindo que os
efeitos da leptina sobre o metabolismo da glicose se dariam pela via do SNC
(KAMOHARA et al., 1997). No mais, a administragdo de leptina em camundongos
acometidos por DM1 prece reduzir a hiperfagia diabética (SINDELAR et al., 1999).
Por fim, suspeita-se que a leptina promova a oxidacdo de &cidos graxos e
triglicerideos através de um efeito inibitério sobre a atividade da acetil-CoA

carboxilase: uma das enzimas que regulam a sintese de acidos graxos (BAl et al.,
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1996). Todos esses dados sugerem que a leptina futuramente possa vir a ser
concebida como substancia antidiabética (NEGRAO; LICINIO, 2000).

A maioria dos obesos nao sofre de uma deficiéncia de leptina, mas sim de
uma desregulacdo do organismo que, por consequéncia, causa efeitos sobre o
apetite e o gasto energético do individuo (CONSIDINE et al., 1996). Nesse sentido,
foi verificado que a maior parte dos obesos apresenta leptinemia proporcional a
massa de tecido adiposo ou a quantidade de mRNA para leptina no tecido adiposo
(CONSIDINE et al. 1996; MAFFEI et al., 1995). Por isso, considera-se que a
obesidade € um estado onde ha uma resisténcia aos efeitos de leptina, e ndo um
aumento ou diminuicdo de sua sintese ou secrecdo. As teorias sdo de que o
excesso de leptina de curto prazo leve a uma dessensibilizagado de seus receptores
centrais, assim fazendo com que uma concentracdo acima do normal seja
necessaria para o mesmo efeito; ou que possa haver uma insuficiéncia no
transporte de leptina para o cérebro; ou que possa haver uma mutagédo no gene da
leptina.

Além do controle do peso, a leptina parece atuar como um modulador
neuroendocrino durante periodos de jejum prolongado. A privagdo alimentar
promove uma série de modificagdes que visam garantir o suprimento energético do
organismo até que alimento volte a estar disponivel: hiperatividade do eixo
hipotalamo-hipofise-adrenal, reducéo da fertilidade, diminuicdo da TMB, reducéo da
atividade motora e queda dos niveis circulantes de horménios tiroidianos
(SCHWARTZ et al., 1995). Dentro deste contexto, a queda na leptinemia parece
servir para induzir o cérebro a realizar ajustes neuroendocrinos e, assim, garantir a
vida através de um metabolismo mais eficiente.

Estudos sugerem que a leptina esta aumentada em doencgas inflamatorias e
pode regular positivamente a expressédo de fator de transcrigao nuclear kappa B
(NF-kB) em células epiteliais do colon (KASER; TILG, 2012; OLIVIER et al., 2011;
MCCASKEY, 2012 et al.; PONEMONE et al., 2010). Outros autores consideram a
leptina como uma citocina proé-inflamatéria capaz de regular diretamente a produgéo
de varias outras citocinas, em particular as dos linfécitos T, além de aumentar a
producéao de IL-2 e Interferon-y (INF-y) e diminuir os niveis de IL-4 (KASER; TILG,
2012), tida como anti-inflamatéria (AGARWAL; MARSHALL, 2000).
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Foi descoberto que individuos acometidos por doenca arterial coronariana
tinham niveis aumentados de leptina e também PCR, colesterol, triglicerideos e
circunferéncia de cintura quando comparados com individuos saudaveis. Também
foi encontrada associagao entre leptina sérica com o IMC (MONTAZERIFAR et al.,
2016).

Uma expressao de mRNA de leptina acima dos niveis normais foi encontrada
em TAB mesentérico de individuos acometidos por doencgas inflamatorias
intestinais (DII), indicando que a leptina poderia participar no processo inflamatério
através do aumento da expressao de TNF-a visceral. Niveis de leptina também se
mostraram significativamente maiores no tecido adiposo mesentérico de individuos
acometidos por Doenca de Crohn do que em individuos com doenga nao-
inflamatdéria (BIESIADA et al., 2012; BARBIER et al., 2003).

Barbier et al. (1998) induziu retocolite ulcerativa em camundongos e
observou aumentos na concentracédo de leptina e, posteriormente, sua correlagao
com o grau de inflamacdo e a anorexia desenvolvidos. Na mesma linha, Singh et
al. (2013) observou que antagonista de leptina mostrou diminuicdo no quadro de

retocolite ulcerativa induzida em camundongos.

Observagoes de Barbier et al. (1998) e Singh et al. (2013)

Intervencgao Resultados

Retocolite ulcerativa induzida em 1 leptina e sua correlagdo com o
camundongos (BARBIER et al., grau de inflamagdo e a anorexia

1998) desenvolvidos

Administracdo de antagonista de | retocolite ulcerativa induzida
leptina em camundongos com
retocolite ulcerativa induzida
(SINGH et al., 2013)

Tabela 5 - Observagdes de Barbier et al. (1998) e Singh et al. (2013). & = sem alteragao significativa;

1 = aumento; | = diminuig&o.

Fragala et al. (2009) submeteram 22 mulheres acima do peso (idade de 38.3
1 6.8; % de gordura de 44.3 £ 2.0) a 8 semanas de dieta hipocaldrica e treinamento

aerdbico a 60% da FC maxima (FCmax), durante 5x/sem., por 60 min./dia, e
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constataram redug&o no percentual de gordura e diminui¢do das concentragdes de

leptinemia de jejum.

Observagoes de Fragala et al. (2009)

Intervencgao Resultados

22 mulheres acima do peso (idade | percentual de gordura e |
de 38.3 £ 6.8; % de gordura de 44.3 leptinemia de jejum.

+ 20) em 8 sem. de dieta
hipocaldrica e treinamento aerdbico
a 60% da FCmax, 5x/sem., 60

min./dia

Tabela 6 - Observacbes de Fragala et al. (2009). & = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuigéo.

Rokling-Andersen et al. (2007) dividiram 186 homens em grupos: Dieta (GD),
Exercicio (GE), Dieta + Exercicio (GDE) e Controle (GC) e analisaram dados
relativos a alimentacéo, atividade fisica e leptinemia antes e apds a intervencao. Os
grupos submetidos a dieta passaram a incluir ou aumentar a ingestdo de peixes,
vegetais e carboidratos complexos ricos em fibra e diminuir a ingestao de gordura
saturada e colesterol na dieta; os grupos submetidos a exercicio praticaram 12
meses de treinamento aerdbico como circuito, caminhada rapida e trote, realizado
3x/sem., durante 60 min./dia. Os autores constataram diminuigcdo dos niveis de
leptina, IMC e massa gorda no GD, GE e GDE, apontando, ainda, que dieta e

exercicio se potencializaram, aumentando os beneficios observados.

Observacoes de Rokling-Andersen et al. (2007)

Grupo Leptinemia (ug/L)

Linha de base Alteracao
Grupo Dieta 8.7+4.3 -0.7 £ 3.02
Grupo Exercicio 9.8+49 -04+23
Grupo Dieta + Exercicio 9.1+6.2 —2.2+244
Grupo Controle 12.0 £ 101 05+46

Tabela 7 - Observagdes de Rokling-Andersen et al. (2007).
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Montazerifar et al. (2016) investigaram estudos a respeito dos niveis de
resistina e leptina séricas, proteina C reativa (PCR), perfil lipidico e testes de
enzimas cardiacas (AST, CPK, LDH, CK-MB) em 40 individuos acometidos por
doenca arterial coronariana comparados a 40 controles. Foi identificado que os
investigados tinham niveis aumentados de leptina e PCR (p <0,001), colesterol (p
<0,05), triglicerideos (p <0,01) e circunferéncia abdominal (p <0,05) em comparagéo
com controles saudaveis. Nao houve diferencga estatistica entre a doenca arterial
coronariana e os controles para resistina (p = 0,058). Em uma analise de regresséao
multipla, apenas uma associagao entre leptina sérica com IMC (B = 0,480, p <0,05)
e circunferéncia de cintura (B = 1,386, p <0,05) foi encontrada. Os autores
concluiram que a leptina € um melhor marcador do valor da massa gorda do que a
resistina e pode ser considerada um fator de risco independente para doencgas
cardiovasculares, que sao largamente dependentes da obesidade, mas que, no

entanto, mais estudos sdo necessarios para confirmar esses resultados.

3.2.7 Adiponectina

A adiponectina é uma proteina colageno-semelhante com estrutura
homodloga a do colageno 8 e 10 e a do fator de complemento C1q (MAEDA et al.,
1996); € uma adipocina considerada anti-inflamatéria (YAMAMOTO et al., 2005),
expressa abundantemente no tecido adiposo, com predomindncia na gordura
visceral, e correlaciona-se negativamente com o IMC e area da gordura visceral
abdominal, mas ndo com a gordura subcutanea abdominal (KIHARA et al., 1998),
o que talvez explica alguns apontamentos de que mulheres possuem maiores niveis
circulantes de adiponectina do que homens (NISHIZAWA et al., 2002). A
adiponectina é abundante no plasma humano, onde mostra concentragcdes que vao
de 5 a 30mg/ml, assim contabilizando cerca de 0,01% do total de proteinas
plasmaticas (ARITA et al.,, 1999), o que representa uma concentragédo
aproximadamente trés vezes maior do que a de outros horménios (DIEZ; IGLESIAS,
2003).

Em humanos, parece clara a relacdo inversamente proporcional entre os
niveis de adiponectina e a quantidade de tecido adiposo. Ainda, essa adipocina

parece ser a unica que possui esse tipo de relacdo. Nesse sentido, a adiponectina
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se mostra diferente da leptina, uma vez que essa ultima esta presente de maneira
diretamente proporcional a quantidade de massa gorda constante no organismo
(DIEZ; IGLESIAS, 2003).

Proporgao entre as quantidades de adiponectina, leptina e tecido
adiposo (DIEZ; IGLESIAS, 2003).

Adipocina Proporgao com a quantidade de

tecido adiposo

Adiponectina !

Leptina 1

Tabela 8 - Proporgédo entre as quantidades de adiponectina, leptina e tecido adiposo. @ = sem

alteracao significativa; 1 = aumento; | = diminuigéo.

Apesar de ainda existirem duvidas acerca do papel da adiponectina, estudos
sugerem que essa adipocina possui propriedades anti-aterogénicas (OUCHI;
WALSH, 2007), anti-inflamatérias (YOKOTA et al., 2000) e anti-diabéticas (HOTTA
et al., 2000). Um estudo de Hotta et al. (1998), por exemplo, aplicado a 967
japoneses com peso normal, identificou relagao negativa dos niveis de adiponectina
com o IMC, pressao arterial sistolica (PAS) e diastdlica (PAD), glicemia de jejum,
insulina e resisténcia a insulina, lipoproteina-colesterol total e lipoproteina-
colesterol de baixa densidade (LDL), triglicerideos e acido urico, bem como relagéo

positiva com lipoproteina-colesterol de alta densidade (HDL).

Relagao da adiponectina com fatores que podem representar risco

Variaveis Resultados

1 IMC, 1 PAS e PAD, 1 Glicemia de | Adiponectina
jejum, 1 Insulina e Resisténcia a
insulina, 1 lipoproteina-colesterol
total, 1 LDL, 1 Triglicerideos, 1

Acido Urico

1T HDL 1 Adiponectina

Tabela 9 - Relagdo da adiponectina com fatores que podem representar risco. @ = sem alteracao

significativa; 1 = aumento; | = diminuigao.
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Ainda ndo se sabe qual é o fator determinante de sintese e secregao de
adiponectina. Contudo, a insulina tem sido apontada como a principal responsavel
por isso. Estudos mostram que a administragao de insulina em adipdcitos 3T3-L1
inibiu o gene de expressdo e o RNAm da adiponectina de forma dependente a dose
e tempo de acgado insulinica (FASSHAUER et al., 2002); e que durante clamp
euglicémico hiperinsulinémico, foi identificado que os niveis circulantes de
adiponectina foram diminuidos abaixo dos niveis basais tanto em individuos
diabéticos quanto ndo-diabéticos (YU et al., 2002).

Agonistas 3-adrenérgicos (ZHANG et al., 2002; STAVING, 2019), ativadores
de adenilato ciclase (FASSHAUER et al., 2002) e glicocorticoides (FASSHAUER et
al., 2002) parecem inibir a expressdo e secregao genética de adiponectina,
sugerindo que a diminuicdo dos niveis dessa adipocina possuem relagdo com a
resisténcia a insulina induzida por catecolaminas ou glicocorticéides.

A administracado de testosterona também parece estabelecer uma relagao
negativa com niveis plasmaticos de adiponectina e com a sintese e secregédo dessa
adipocina em adipdcitos 3T3-L1, indicando que baixas concentragcbes de
adiponectina demonstradas em individuos submetidos a administragcao exégena de
androgenos podem ser indicativos de risco de resisténcia a insulina e aterosclerose
(NISHIZAWA et al., 2002).

Relagao entre adiponectina e alguns horménios

1 Insulina, 1 Catecolaminas, 1 || Adiponectina
ativadores de adenilato ciclase, 1

glicocorticoides, 1 Testosterona

Tabela 10 - Relacdo entre adiponectina e alguns horménios. @ = sem alteragéo significativa; 1 =

aumento; | = diminuic¢ao.

A adiponectina é considerada anti-inflamatdria. Talvez isso aconteca pela
hipdtese dessa adipocina possuir uma estrutura semelhante a do TNF-q, e, ao
competir por seu receptor, diminuir sua secregéo, assim antagonizando seus efeitos
biolégicos (YAMAMOTO et al, 2005; SCHAFFLER; SCHOLMERICH, 2009). Isso

pode explicar o efeito inibitorio que a adiponectina exerce sobre a expressao de IL-
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6 e proteina C-reativa (PCR), ambas pro-inflamatorias, através da supressao da
producédo de TNF-a (OUCHI; WALSH, 2007). Outra hipotese que explica o efeito
anti-inflamatério da adiponectina sobre a IL-6 e a PCR pode ser devido a
adiponectina induzir a produgao de IL-10 e do agonista do receptor de IL-1 (IL-1ra)
(WULSTER et al.,, 2004). Como se nao bastasse, foi demonstrado que a
adiponectina induziu a supressao da capacidade fagocitaria de macrofagos (WOLF
et al., 2004) e potencializou a apoptose de mondécitos (NEUMEIER et al., 2006).
Todavia, se isso for verdade, o contrario também pode ser, e entdo niveis elevados
de TNF-a e outras citocinas pro-inflamatérias podem explicar os baixos niveis de
adiponectina e, consequentemente, altos marcadores inflamatorios em individuos
com excesso de tecido adiposo. Nesse sentido, pesquisas indicam que a
adiponectina mostrou capacidade de reduzir TNF-a proveniente de mondcitos, bem
como de atenuar os efeitos biologicos do proprio TNF-a (OUCHI; WALSH, 2007); e
mostrou capacidade de inibir a proliferacdo de progenitores de mielomondcitos,
bem como de inibir a atividade fagocitaria e produtora de TNF-a por parte de
macrofagos (YOKOTA et al., 2000).

A produgdo de adiponectina parece ser alta em TAB mesentérico
hipertrofiado que permanece em contato com o intestino de individuos acometidos
por doencga de Crohn. Isso parece acontecer devido a inflamacéo local e a presenca
de camada de gordura que envolve algumas porg¢des do intestino (YAMAMOTO et
al, 2005; SCHAFFLER; SCHOLMERICH, 2009). Nessa mesma linha, outras
observagdes indicaram niveis plasmaticos e mesentéricos de adiponectina
diminuidos em individuos acometidos por doenga de Crohn ativa quando
comparados com individuos acometidos por doenga de Crohn remissiva, sugerindo
que possa haver um defeito na regulagdo anti-inflamatéria em individuos

acometidos por doenga inflamatodria intestinal (RODRIGUES et al, 2012).

Hulver et al. (2002) investigaram se os niveis de adiponectina aumentariam
com a pratica de exercicio fisico ou com a perda de peso. Para tal, os pesquisadores
submeteram 3 mulheres e 8 homens previamente sedentarios a 6 meses de
treinamento: frequéncia de 4 dias/semana, duracdo de aproximadamente 45
minutos/sesséo e intensidade de 65% a 80% VO2Max; e 11 mulheres e 3 homens

obesos morbidos a cirurgia bariatrica para a perda de peso. Os autores constataram
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que o grupo submetido a exercicio apresentou queda na insulinemia de jejum
(—18%) e aumento significativo na sensibilidade a insulina/agao insulinica (+98%),
mas nao apresentou mudangas na massa corporal total, massa gorda, IMC,
glicemia de jejum e adiponectina. Quanto ao grupo submetido a cirurgia
bariatrica/perda de peso, apds 12 meses os autores constataram queda na massa
corporal total (-40%), IMC (-40%), insulinemia de jejum (-78%), glicemia (-25%) e
aumentos significativos na sensibilidade a insulina/agéo insulinica (+432%) e niveis
circulantes de adiponectina (+281%). Dessa forma, os autores concluiram que a
adiponectina parece nao contribuir para a melhora da sensibilidade a insulina
decorrente da pratica de exercicios, a menos que esta seja acompanhada de perda

de massa gorda.

Observacgoes de Hulver et al. (2002)

Grupo exercicio = @ massa corporal | | insulinemia de jejum (-18%), 1
total, @ massa gorda, @ IMC sensibilidade a insulina/agéao
insulinica (+98%), , @ glicemia de

jejum e @ adiponectina

Grupo cirurgia bariatrica = massa | | insulinemia de jejum (-78%), 1
corporal total (-40%), IMC (-40%) sensibilidade a insulina/acéo
insulinica (+432%), | glicemia de
jejum (-25%) e 1 adiponectina
(+281%)

Tabela 11 - Observagdes de Hulver et al. (2002). @ = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuigéo.

Maeda et al. (2002) investigaram a as consequéncias da diminuicdo dos
niveis de adiponectina em ratos através da inibicdo do gene que a produz. Os
animais utilizados no estudo exibiram demorado clearence de acidos graxos livres
no plasma, baixos niveis de mRNA de proteina carreadora de acidos graxos-1
(FATP-1) em musculos, altos niveis de mRNA de TNF-a em tecido adiposo e altas
concentracdes de TNF-a plasmaticos. Além disso, os animais exibiram severa
resisténcia a insulina induzida por dieta, acompanhada de reduzida atividade da

fosfatidilinositol 3-quinase (PI3K) associada a substrato-1 do receptor de insulina
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(IRS-1) em musculos. Por outro lado, a administragdo de adiponectina nos animais
reverteu as baixas concentracbes de mRNA da FATP-1, reverteu as concentragdes
aumentadas de mRNA do TNF-a nos adipdcitos e a resisténcia a insulina induzida
pela dieta. Em midcitos cultivados, os autores observaram que o TNF-a diminuiu o
mRNA do FATP-1, a atividade da PI3K associada ao IRS-1 e a captagao de glicose,
enquanto a adiponectina aumentou esses parametros, levando-os a concluir que a
deficiéncia de adiponectina e altos niveis de TNF-a, pelo menos em ratos knockout,
reduziram a sinalizacao de insulina mediada por mMRNA de FATP-1 muscular e IRS-

1, resultando em severa resisténcia a insulina induzida por dieta.

Observacoes de Maeda et al. (2002)

| Adiponectina = | clearence de acidos graxos livres no
plasma, | mMRNA de FATP-1 em musculos, 1 mRNA de

TNF-a em tecido adiposo e 1 TNF-a plasmatico

| Adiponectina + 1 TNF-a = severa resisténcia a insulina

Tabela 12 - Observagdes de Maeda et al. (2002). & = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuigéo.

Brooks et al. (2006) dividiram 62 adultos acima dos 55 anos de idade, obesos
e acometidos por DM2 em 2 grupos e submeteram metade deles a 16 semanas de
TF + cuidados padréo (grupo TF) ou somente cuidados padrao (grupo CON). Os
autores verificaram aumento da qualidade muscular e aumento de fibras do tipo 1
e 2, acompanhados de redugdo na resisténcia a insulina e aumento dos niveis
séricos de adiponectina apenas no grupo TF, levando-os a concluir que o TF
melhorou a qualidade muscular e a sensibilidade geral a insulina, e que a redugéo
no perfil inflamatorio e o aumento dos niveis de adiponectina nos individuos

estudados estao relacionados com o controle metabdlico.

Observagoes de Brooks et al. (2006)

Grupo TF 1 qualidade muscular, 1 fibras do

tipo 1 e 2, | resisténcia a insulina e

1 niveis séricos de adiponectina
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Grupo CON | @ qualidade muscular, & fibras do

tipo 1 e 2, @ resisténcia a insulina e

@ niveis séricos de adiponectina

Tabela 13 - Observagdes de Brooks et al. (2006). @ = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuicao.

Moradi (2015) dividiu 21 homens jovens obesos em 2 grupos e submeteu
parte deles a 12 semanas de TF sob a frequéncia de 3 vezes por semana e
intensidade de 60% a 80% de 1RM, e constatou que houve aumento significativo
nos niveis circulantes de adiponectina e testosterona circulantes, mesmo sem

efeitos significativos no peso corporal e IMC.

Observacoes de Moradi et al. (2015)

12 semanas de TF sob a|?1 Adiponectina, 1

frequéncia de 3x/semana e | Testosterona, @ peso
intensidade de 60%-80% de 1RM | corporal, @ IMC

Tabela 14 - Observagdes de Moradi et al. (2015). & = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuicao.

3.2.8 Aromatase P450/Estrogénios

No tecido adiposo, a atividade da aromatase P450 € importante para a
producédo de estrogénios (PORTER et al., 2009).

Na mulher, a conversdo da Androstenediona em Estrona aumenta em funcéo
do envelhecimento e da obesidade — essa ultima pelo aumento na transcricdo da
aromatase P450 na gordura subcutadnea, nos pré-adipocitos e nos adipocitos
(CLELAND; MENDELSON; SIMPSON, 1995; PORTER et al., 2009) através de
acdes da insulina e do cortisol, contribuindo assim para as diferencas sexuais no
padrao da distribuicdo da gordura corporal (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
GUYTON; HALL, 2017).

A titulo de interesse, a Estrona é o segundo principal horménio estrogénico
presente na circulagado feminina. Ela é secretada pelo ovario e tem origem a partir
da Androstenediona. Apos a menopausa, a Estrona continua a ser sintetizada, sé

que agora através da conversdo do esterdide adrenal Testosterona, principalmente
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nos tecidos gordurosos (WAJCHENBERG, 2000; GUYTON; HALL, 2017). Assim,
parece que quanto mais gordura para converter Testosterona em Estrona, mais
dela sera produzida.

No homem, a conversao periférica de Testosterona em Estradiol, e da
Androstenediona em Estrona, bem como seus correspondentes niveis circulantes,
estdo aumentados na obesidade (PORTER et al., 2009; HALUCH, 2017).

Figura 2. Cascata Hormonal dos Hormdnios Esteroides.

Colesterol =  Pregnenolona
V4 ¥
¥ PROGESTERONA = Corticosterona e Aldosterona
17-0OH-Pregnenolona ¥
NN J
NN J
¥ 17a-OH-progesterona = Cortisol
J J
DHEA & Androstenediona = Estrona = Estriol
& & &
Androstenediol «&@ Testc\)l/sterona - Estradiol
Estriol

Fonte: http://www.novatrh.net/sintese2.gif

3.2.9 Angiotensinogénio

O Angiotensinogénio € uma proteina de origem principalmente hepatica, mas
que também é secretada pelo tecido adiposo (WAJCHENBERG, 2000; PORTER et
al., 2009). Ele faz parte do sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, a partir do
qual atua como o substrato de agdo da Renina, que extrai, do Angiotensinogénio, a
Angiotensina |, conhecida por suas propriedades vasoconstritoras. Apos a clivagem
do Angiotensinogénio em Angiotensina |, pela Renina, a Angiotensina | € convertida
em Angiotensina Il, pela enzima conversora de Angiotensina (ECA) (MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016; GUYTON; HALL, 2017) — ambas também expressas no
tecido adiposo. No tecido adiposo, a Angiotensina Il estimula a diferenciagcao de
pré-adipdcitos em adipdcitos (WAJCHENBERG, 2000; PORTER et al., 2009).

Ja no controle hemodinamico, a angiotensina Il atua nos rins estimulando a

constricdo da arteriola eferente, aumentando assim a taxa de filtragcao glomerular
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na medida em que também se dirige ao cértex das glandulas suprarrenais,
estimulando a liberacdo do horménio aldosterona, que nos néfrons estimula a
absorcao de sédio e agua — ambos aumentando a pressao arterial por aumento da
volemia (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; GUYTON; HALL, 2017).

3.2.10 Fatores com atividade autdcrina e paracrina que regulam a atividade do

tecido adiposo

3.2.11 Fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a)

O TNF-a foi inicialmente identificado como um polipeptideo produzido por
macrofagos durante reagdes imunoldgicas; € conhecido principalmente por sua
capacidade de induzir a necrose de células tumorais (ROSE et al., 2004) e a
apoptose de outros tipos de células (LEE et al., 2003). Todavia, além de sua
participagdo em respostas imunologicas, o TNF-a também participa de reagdes
inflamatorias e de neovascularizagado (PRADO et al., 2009; GLEESON et al., 2011).

O TNF-a é sintetizado e secretado principalmente pelas células da fracéo
vascular estromal, incluindo os macréfagos (FAIN et al., 2004). Contudo, o tecido
adiposo também tem sido apontado como capaz de produzi-lo de maneira
proporcional ao estado dos adipdcitos. Winkler et al. (2003), por exemplo,
demonstraram que o excesso de peso (IMC > 27 kg/m?) em humanos aumentou os
niveis séricos de TNF-a. Logo, o aumento consideravel de TNF-a no tecido adiposo
de individuos obesos parece ser explicado tanto pela produgédo exacerbada dessa
citocina por parte dos adipocitos hipertrofiados quanto pela infiltracdo de
macrofagos M1 no local (GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010; HEBER, 2010;
ARSLAN et al., 2010; GLEESON et al., 2011). De qualquer forma, diversos estudos
relacionam indices elevados de TNF-alfa ndo s6 a obesidade, mas também a
hipertensdo (LYON et al.,, 2003; GLEESON et al., 2011; BILSKI et al., 2014),
aterogénese, resisténcia a insulina (ARSLAN et al., 2010; GLEESON et al., 2011;
BILSKI et al., 2014), DM2 (PEDERSEN, 2006; GLEESON et al., 2011; BILSKI et al.,
2014) e doenga inflamatéria intestinal (STROBER; FUSS, 2011; BILSKI et al.,
2014).

Estudos demonstram haver correlacido positiva entre a concentragao de

TNF-a e leptina. Sethi; Hotamisligil (1999) apontaram que o TNF-a possui um papel
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importante na regulacédo das concentragdes de leptina, talvez sendo o responsavel
pela hiperleptinemia na obesidade. Ja Biesiada et al. (2012) e Barbier et al. (2003)
apontaram que a leptina parece participar de processos inflamatorios ao
potencializar a expressdo de TNF-a no mesentério.

O TNF-a parece ativar o NFKB no tecido vascular, levando a uma série de
alteracdes inflamatdrias no endotélio e acarretando em disfungcdo endotelial e
hipertensao (LYON et al., 2003; STROBER; FUSS, 2011). Em homens acometidos
por doenca arterial coronariana, o TNF-a mostrou-se elevado e sem relacdo com
os indicadores de resisténcia a insulina, mas associados com disturbios
metabdlicos aterogénicos (GLEESON et al., 2011).

O TNF-a parece reduzir a oxidagdo de acidos graxos no figado e em
musculos esqueléticos por meio de efeitos provenientes da supressio da proteina
quinase ativada por AMP (AMPK). A menor oxidagdo dos acidos graxos acarreta
em acumulo de lipidios que, por sua vez, ativam a proteina quinase C e inibem a
funcao do IRS. Além disso, o TNF-a parece diminuir a expressao de transportadores
de glicose (GLUT-4) nas membranas celulares, a fosforilagdo do substrato 1 dos
receptores de insulina (IRS-1) e a fosforilagdo especifica do receptor da insulina,
contribuindo assim para a resisténcia a insulina (ARSLAN et al., 2010).

Uma série de citocinas provenientes do acumulo de TAV, dentre elas o TNF-
a, tem sido apontada como a principal responsavel pelo agravamento do quadro
inflamatario e talvez até o desencadeamento de doencas intestinais como retocolite
ulcerativa e doenca de Crohn (SCHAFFLER et al., 2005; BILSKI et al., 2014). No
intestino inflamado, essas citocinas e uma série de bactérias que oportunamente
emigram do intestino lesionado induzem a produgéo de ainda mais mediadores pro-
inflamatdrios, assim potencializando a inflamagao local por feedback positivo
(SCHAFFLER et al., 2005; KARMIRIS e tal., 2005).

Phillips et al. (2010) randomizaram 35 mulheres idosas (72 + 6.1 anos de
idade) em grupos de acordo com seus quadros de reposigdo hormonal: tradicional
estrogénio/progesterona (Grupo HRT, n = 12), modulador de receptor de estrogénio
(Grupo SER, n = 7), sem reposi¢ao hormonal (Grupo NHR, n = 9) e grupo controle
que néo realizava reposicao hormonal e permaneceu sem realizar qualquer tipo de

atividade (Grupo CON, n = 7). As participantes dos grupos submetidos a exercicio
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realizaram 10 exercicios, 3 séries, 8 repeticdes maximas, durante 3 dias/semana,
enquanto as participantes do grupo controle permaneceram sentadas no momento
do teste. Amostras de sangue foram coletadas de todas as participantes nos
momentos pré-exercicio, pos-exercicio e 2 horas poés-exercicio. Os resultados
mostraram que a reposi¢ao hormonal ndao exerceu influéncia nos dados obtidos, e,
por esse motivo, as participantes que realizaram exercicios foram agrupadas numa
s6 sigla (Grupo TF, n = 28). Desse modo, o Grupo TF apresentou significante
reducao no nivel de TNF-a plasmatico de jejum em 37%, reducgéo da IL-6, IL-1B e
TNF-a estimuladas por administracdo sanguinea de lipopolissacarideos em todos
os momentos de coleta sanguinea (pré, pos e 2h pds-treinamento). O TF agudo
aumentou transitériamente o TNF-a, mas atenuou o aumento circadiano nas
citocinas inflamatorias estimuladas por administragdo sanguinea de
lipopolissacarideos observadas no Grupo CON. Essa atenuagao no grupo TF foi
significativamente maior pds-treinamento do que pré-treinamento. O TF também
aumentou o IL-6 plasmatico, que, entretanto, foi significativamente reduzido pds-
treinamento. Os autores concluiram que 10 semanas de TD de intensidade
moderada-alta foi capaz de reduzir o quadro de inflamacgao sistémica e o nivel de
IL-6 induzida por exercicio em mulheres idosas previamente sedentarias.

Codrdova et al. (2011) randomizaram 54 mulheres idosas em um grupo
(Grupo TF, n = 28) que foi submetido a TF por 8.6 + 0.3 meses e outro grupo,
controle (Grupo CON, n = 26), que permaneceu inativo. Os autores mencionaram
que os valores de citocinas foram transformados em logaritmos e a dieta foi
controlada como um fator de confusdo. Os resultados foram que o Grupo TF
apresentou diminuicdo do logiolFN-y (aproximadamente 45%; p = 0.003), do
log,0lL-6 (aproximadamente 30%; p = 0.002) e do log:,TNF-a (aproximadamente
22%; p = 0.036), e também da ingestéo caldrica total e da presséo arterial sistolica
(p = 0.001 e p = 0.022, respectivamente). O teste de coeficiente de correlagéo
produto-momento de Pearson revelou associagdo negativa entre valores de massa
livre de gordura e de log;,IL-6 (p = 0.03; n = 54) e uma tendéncia para a existéncia
de uma correlagédo entre valores de massa livre de gordura e de log.0lFN-y (p =
0.05; n = 54). Os autores concluiram que, no longo prazo, o TF de intensidade

moderada aplicado a mulheres idosas esta associado a menores niveis circulantes
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de citocinas frequentes em disturbios associados a inatividade fisica e ao

envelhecimento: IFN-y, IL-6 e TNF-a.

Observagoes de Cérdova et al. (2011)

Fator analisado Valor de diminuigao
log10lFN-y aproximadamente 45%; p = 0.003
log10lL-6 aproximadamente 30%; p = 0.002
log1o TNF-a aproximadamente 22%; p = 0.036

Tabela 15 - Observagdes de Cordova et al. (2011).

Schultz et al. (2015) submeteram 14 adolescentes obesos (16.1 £ 1.6 anos de
idade; IMC: 32.3 + 3.9 kg/m?) a 16 semanas de TF, 1-2 séries, 15 exercicios, por 60
minutos. Os autores observaram que o TF proporcionou aumento de massa magra
total e de tronco, diminuigdo da massa gorda total e de tronco, queda moderada
nas concentragdes de IL-6 e TNF-a e um pequeno aumento na adiponectina. Ainda,
quando os grupos foram estratificados pelo nivel de alteragdes decorrentes na
capacidade aerobica, foi observada reducao significativa nos niveis de leptina,
inclusive de repouso, para aqueles que obtiveram melhores adaptacdes. Melhoras
na forga de quadriceps também mostraram relagao positiva com a queda de IL-6 e
TNF-q, enquanto melhoras na forca de adutor de ombros mostrou correlagao
positiva com a queda de IL-6 apenas. Os autores concluiram que o TF melhorou os
marcadores inflamatérios e atribuiram tal mudanga, em parte, a melhora na
capacidade fisica dos participantes; ainda, os autores concluiram que a relagao
entre o aumento da for¢ca e a melhora do quadro de IL-6 e TNF-a sugere que existe
uma cascata de sinalizagdo proveniente do exercicio fisico/contragdo muscular
capaz de gerar uma adaptagdo que desencadeia diminuicdo na inflamagéo

sistémica de adolescentes obesos.

Observagoes de Schultz et al. (2015)

Intervencgao Resultados

14 adolescentes obesos (16.1 + 1.6 1 massa magra total e de tronco, |

anos de idade; IMC: 32.3 + 3.9 da massa gorda total e de tronco, |
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kg/m?) a 16 semanas de TF, 1-2 IL-6 e TNF-a, 1 adiponectina e |
séries, 15 exercicios, por 60 leptina

minutos

Tabela 16 - Observagdes de Schuliz et al. (2015). @ = sem alteragéo significativa; 1 = aumento; | =

diminuicao.

Tomeleri et al. (2016) randomizaram 38 mulheres obesas (68.2 + 4.2 anos
de idade e 41.0 + 6.2% de gordura corporal) em um grupo submetido a 8 semanas
de TF (grupo TF, n = 19) e outro grupo, controle (grupo CON, n = 19), que n&o
praticou exercicio algum. O grupo TF foi submetido a programas de 8 exercicios
envolvendo o corpo inteiro, 3 séries de 10-15 repeticdes maximas (RM), realizadas
3 vezes por semana. Apos a intervengdo, o grupo TF demonstrou valores
significativamente menores (P<0.05) do que o grupo CON para IL-6, TNF-a, PCR,
LDL, glicose, tecido adiposo de tronco e massa gorda total, além de valores
significativamente maiores (P<0.05) para HDL. Os autores concluiram que a o
treinamento de forgca, ao menos da forma e a quem foi aplicado, € capaz de

melhorar o quadro inflamatério, lipidio e glicémico.

Observagoes de Tomeleri et al. (2016)
Alteragao Grupo CON

Fator analisado Alteragao Grupo TF

IL-6 3.3 £ 1.2pg/mL 3.8 £ 1.4pg/mL
TNF-a 3.1+ 1.5pg/mL 3.5 £ 1.8pg/mL
PCR 1.8+1.4mg/L 3.2 +1.8mg/L
LDL 85.1 £ 11.0mg/dL 148.7 + 0.1mg/dL
Glicose 90.8 £ 11.1mg/dL 97.9 £ 6.9mg/dL
Tecido adiposo de 12.7 + 3.5kg 14.1 £ 4.3kg
tronco

Massa gorda total 37.5+£5.7% 43.1£5.6%

HDL

58.3  15.4mg/dL

55.2 £ 11.8mg/dL

Tabela 17 - Observagdes de Tomeleri et al. (2016).
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3.2.12 Adipocina relacionada com a coagulagao

3.2.13 Inibidor-1 do Ativador do Plasminogénio (PAI-1)

Vaérios sistemas de controle fisiolégico, como o sistema Plasminogénio-
Plasmina, atuam para evitar a formagdo exacerbada de coagulos através de
fibrindlise. Quando um coagulo é formado, o Plasminogénio & convertido, através
da protease ativadora do plasminogénio tecidual (PLAT), em Plasmina, que € uma
enzima fibrinolitica responsavel pela degradagao do coagulo. Por esse motivo, é
essencial que a formagdo da Plasmina nao seja prejudicada, contribuindo assim
para menores riscos de obstru¢do do fluxo sanguineo — tdo frequentes em infarto
agudo do miocardio (IAM), acidente vascular cerebral (AVC) e tromboses (PALTA;
SAROA; PALTA, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBD, 2016; GUYTON;
HALL, 2017).

Embora as fontes mais importantes do PAI-1 sejam os hepatdcitos e as
células endoteliais, os adipécitos também contribuem para seus niveis circulantes
de forma diretamente proporcional a quantidade de tecido adiposo presente no
organismo, apresentando elevada correlagcdo com os parametros que definem a
resisténcia a insulina e a trigliceridemia basais, bem como IMC e gordura visceral,
que explica cerca de 28% da variancia da atividade do PAI-1 (ALESSI et al., 1997).

Portanto, conclui-se que o PAI-1 contribui para o maior risco de formacao de

trombos em individuos acometidos por sobrepeso-obesidade.

3.2.14 Outras

3.2.15Resistina

Estudos com ratos mostram que a resistina esta ligada a resisténcia a agao
da insulina (STEPPAN et al., 2001) e, em humanos, que sua expressao pode ser
encontrada em macrofagos (GELSINGER et al., 2010; FARGNOLI et al., 2010) e
tecido adiposo (WAJCHENBERG, 2000; SAVAGE et al., 2001; PORTER et al.,
2009).

Em ratos, a resistina mostrou-se associada a obesidade, resisténcia a acao
da insulina e DM2 (STEPPAN et al., 2001; BANERJEE et al., 2004). Em humanos,
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a resistina se mostrou associada a marcadores inflamatérios como TNF-a, IL-1 e
IL-6, com esses estimulando o aumento de sua expressdo (KASER et al., 2003;
FARGNOLI et al., 2010; GLEESON et al., 2011).

Nessa logica, parece que o TNF-a e a IL-6 ativam enzimas quinases de
serina-treonina que inibem o receptor de insulina e o substrato do receptor de
insulina, com isso prejudicando a cascata de sinalizagao para ativar o GLUT-4 (IRS-
1/PI3K/GLUT4), consequentemente prejudicando a sensibilidade a insulina e o
processo anabdlico necessario para a construgao de massa muscular (STEPAN et
al., 2001; PORTER et al., 2009). Isto significa que, dependendo do grau da
obesidade, a construgdo de massa muscular pode ser prejudicada pelo prejuizo de

glicose intramuscular.

3.2.16 Fator de crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-1) e proteina 3 ligante do

IGF (IGFBP-3)

IGF-1 é um polipeptideo com sequéncias altamente similares a da insulina.
E produzido no figado em resposta ao horménio de crescimento (GH) e possui
papel importante no crescimento, desenvolvimento da musculatura, elevacdo da
glicemia, redugao dos niveis de gordura corporal por alteragdo na oxidagao lipidica,
e aumento da sintese proteica (PORTER et al., 2009; FORD et al., 2019).

As proteinas ligantes, por sua vez, apresentam varias fungdes, sendo as
mais importantes aumentar a meia vida da proteina e potencializar a sua acéo.
Nesse sentido, o IGFBP-3 é a mais importante proteina ligante que realiza ligagbes
com 90% do IGF-I e IGF-II circulantes. A IGFBP-3 é regulada pelo GH e possui forte
relagdo com a atividade do receptor de GH, e por isso mostra-se diminuida no déficit
de GH (LEUNG et al., 1987).

Estudos demonstraram que aumentos no IGF-1 e na IGFBP-3 estédo
associados a diferenciacdo de pré-adipécitos (formagdo de novas células de
gordura/adipécitos), independente da presenga do GH (WABITSCH et al., 2000).

Ja em adipdcitos maduros, foi demonstrado que o GH estimula a expressao
e producéo da IGFBP-3, mas ndo do IGF-1. Prova disso sao algumas evidéncias
da acao autodcrina/paracrina do IGF-1 e IGFBP-3 no tecido adiposo humano por
acao de GH e cortisol — esse ultimo que reduz a expressao e producao da IGFBP-
3 em adipocitos (WABITSCH et al., 2000).
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3.3 METODOS PARA DETECTAR O EXCESSO DE TECIDO ADIPOSO

Sobrepeso e obesidade podem ser comumente identificados pelo indice de
massa corporal (IMC = Kg/m?), através do qual se divide o peso do individuo, em
quilogramas, pelo quadrado de sua altura, em metros (OMS, 2018). Todavia, outros
meétodos podem ser utilizados para tal: relagao circunferéncia cintura/quadril,
cintura/estatura e mensuragdo das dobras cuténeas; o método da pesagem
hidrostatica; densitometria por dupla emissdo de raios-X (DEXA); analise de
bioimpedancia elétrica; e técnicas de imagem, como ressonancia magnética,
tomografia computadorizada e ultrassonografia. Entretanto, o elevado custo
financeiro e a exigéncia de alta tecnologia podem impedir uma analise mais
sofisticada na populagéao, restringindo certos tipos de avaliagdo aos laboratorios de
pesquisa (ABESO, 2016).

3.3.1 Antropometria

3.3.2 indice de Massa Corporal

Num primeiro momento, o uso do IMC para identificar sobrepeso-obesidade
parece adequado. Contudo, sua simplicidade impede a identificacdo do estado
nutricional do individuo (DIAS et al, 2017, p. 3-4).

Classificagao da obesidade segundo o IMC e seus riscos
relacionados para surgimento de doengca (MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016)

IMC Classificagao Grau Risco de

(KG/M?) doenca

<18,5 Magro ou baixo peso 0 Normal ou
elevado

18,5 - Normal ou eutréfico 0 Normal

24,9

25 - Sobrepeso ou pré- 0 Pouco elevado

29,9 obeso
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30 — Obesidade 1 Elevado

34,9

35 - Obesidade 2 Bastante elevado
39,9

=40,0 Obesidade (grave) 3 Muito elevado

Tabela 18 — Classificagdo da obesidade segundo o IMC e seus riscos relacionados para surgimento
de doencga. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch, 2016.

E importante ressaltar que o IMC ndo distingue massa gorda de massa
magra, e por esse motivo pode mascarar resultados de individuos em condi¢des
especificas, como por exemplo idosos e atletas. Portanto, além do IMC isolado,
pode ser interessante que outros métodos de diagndstico sejam utilizados.

O Ministério da Saude aceita que, no idoso (definido no Brasil como individuo
de 60 anos ou mais de idade), o IMC normal varia de 22 < IMC < 27 kg/m? pela
diminuicdo de massa magra e maior risco de sarcopenia (diminuicado de massa,

forgca e desempenho muscular e de incapacidade fisica) (ABESO, 2016).

3.3.3 Relagéo circunferéncia cintura-quadril

A relagdo circunferéncia cintura-quadril, bem como a medida da
circunferéncia abdominal?, parece associar-se a gordura corporal total e ao risco de
comorbidades. A tabela abaixo apresenta sugestdes de pontos de corte da
circunferéncia abdominal em diferentes grupos étnicos para diagnostico de

sindrome metabdlica pelo critério da Federagao Internacional de Diabetes (FID):

Critérios para a detecgao de sindrome metabdlica
(FID)

Critério obrigatério 2 ou mais critérios

Circunferéncia abdominal TGC = 150mg/dL ou
(cm), conforme a etnia para tratamento

homens (H) e mulheres (M):

2 Medida no maior perimetro abdominal entre a Ultima costela e a crista iliaca (OMS).



Europideos: = 94 cm (H); = 80
cm (M);

HDL < 40mg/dl (H);
<50mg/dl (M)

Sul-africanos, Mediterraneo
Ocidental e Oriente Médio:

idem

PAS = 130 ou PAD 2

85mmHg ou tratamento

Sul-asiaticos e Chineses: = 90
cm (H); 2 80 cm (M)

Japoneses: = 90 cm (H); = 85
cm (M)

Sul-americanos e América
Central: 2 90 cm (H); 2 80 cm
(M)

Glicemia de jejum =
100 mg/dL ou
diagnostico prévio de
DM (Se glicemia > 99
mg/dL, o teste de
tolerancia a glicose é
recomendado, mas nao

necessario para
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diagnostico da SM).

Tabela 19 - Critérios para a detecgao de sindrome metabdlica (FID). Fonte: ABESO (2010).

A combinagdo das medidas mencionadas acima com o IMC pode oferecer

dados mais fidedignos para a constatac&o dos riscos relacionados a obesidade.

3.3.4 Relagao cintura-estatura (circunferéncia abdominal (cm) / altura (cm))

Evidéncias estatisticas recentes demonstraram a superioridade da relagéo
cintura-estatura sobre a relagao cintura quadril, a circunferéncia abdominal isolada
e o IMC para a deteccao de fatores de risco, de mortalidade e também de anos de
vida perdidos para individuos adultos de ambos os sexos. A relagao cintura-estatura
define que a circunferéncia abdominal (em centimetros) deve ser menor que a
metade da estatura (em centimetros). O valor obtido por essa medida deve ser
menor que 0,5 (OMS, 2018).

3.3.5 Dobras cutaneas

A técnica da somatéria de medidas de dobras cuténeas, obtidas pelo uso de
adipbmetro, é realizada através de equagdes pelas quais se obtém a densidade
corporal e o percentual de gordura corporal, tomando como base a correlagao entre
a gordura subcuténea e a gordura corporal total. As pregas cutaneas mais usadas

sdo a 1) subescapular, 2) tricipital, 3) bicipital, 4) suprailiaca e da 5) coxa
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(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; OMS, 2018). Apesar da praticidade desse
meétodo, os numeros obtidos podem ser influenciados por erro humano, tipo de
aparelho utilizado, tipo de equacao de predicdo utilizada e condi¢ao fisica do
avaliado, e por isso pode ter baixa reprodutibilidade e elevado grau de variabilidade
entre examinadores (ABESO, 2016).

Existem equagdes para verificar a gordura corporal com base nos numeros
obtidos pelo uso de adipbmetro de acordo com o sexo e a idade. As equacgdes para
esses grupos sao especificas e nao devem ser utilizadas de forma geral. Por
exemplo, equagdes desenvolvidas para jovens ou mulheres ndo devem ser
utilizadas para homens mais velhos (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Tabela eletrénica para estimativa de % Gordura
Corporal
Dados Dobras Estimativas
() N° de (__) Triceps (__) Densidade
pregas corporal
cutédneas
medidas
(__) Sexo (_) Peito () Massa
magra
(__) Idade (__) Subaxilar ) Massa
gorda
(_) Peso (kg) () () %GC
Subescapular
(__) Abdominal () %Média da
(__) Suprailiaca populaciao
(__)Coxa

Tabela 20 - Tabela eletrénica para estimativa de % Gordura Corporal. Fonte: Jackson, A.S., Pollock,

M.L. (1978; 1980). Disponivel em: <https://www.cdof.com.br/gordura.htm>.

O uso de adipbmetro em individuos muito acima do peso pode ser um
problema. Isso acontece devido ao excesso de gordura subcutanea e a

desproporcionalidade entre essa e o percentual total de gordura (MCARDLE;
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KATCH; KATCH, 2016). Por conta disso, os autores recomendam as seguintes

féormulas a analise dessa populacéao:

Previsdo do % Gordura Corporal em obesos

Grupo de aplicagao %Gordura Corporal =
M, 20 a 60 anos, 0,11077 (ABS) — 0,17666
%Gordura Corporal > 30 (CM) + 0,14354 (KG) +
51,03301
H, 24 a 68 anos, 0,31457 (ABS) + 0,10969
%Gordura Corporal > 20 (CM) + 10,8336

Tabela 21 - Previsédo do percentual de gordura corporal (%GC) em obesos, em que H = homens; M

= mulheres; ABS = média da circunferéncia da cintura e do abdome; KG = peso corporal em kg; CM
= altura em cm. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch (2016).

Relagao %Gordura Corporal e risco

de doencga
Risco Homens Mulheres

Muito <5% <8%

baixo

Abaixo 06% - 09% -
14% 22%

Média 15% 23%

Acima 16% - 24% -
24% 31%

Muito alto = 25% = 32%

Tabela 22 - Proposta para valores de corte para a classificagdo do %Gordura Corporal, segundo o
sexo, em relagao ao risco de doenga. Fonte: Advances in Body Composition Assessment. Timothy

G. Lohman. Champaign, IL: Human Kinetics Publishers, 1992. 150p.

3.3.6 Avaliagcdo da composicao corporal em idosos

O grande problema associado a determinagdo da composi¢ao corporal em
pessoas com idade acima dos 55 anos acontece pela grande variabilidade
interindividual na massa muscular, densidade mineral 6ssea e quantidade de agua

corporal total. Por isso, uma solucéo pode ser o uso de modelos multicomponentes,
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somando resultados de bioimpedancia elétrica, dobras cutaneas e indices
ponderais (FARINATTI, 2008; OMS, 2018).

Talvez o melhor critério para o acompanhamento das modificagdes que
venham a se processar na morfologia corporal de idosos esteja associado a
combinagao de varias técnicas, que permitam apreciar ndo s6 a quantidade
absoluta, mas também a distribuicdo da gordura (FARINATTI, 2008, p.239-
240).

3.3.7 Avaliagdo da composigao corporal em criangas e adultos jovens

Comparado a condicdo de adultos, o sobrepeso e a obesidade infantil sdo
uns dos mais graves problemas mundiais de saude do século 21, atingindo muitos
paises, independentemente de seu grau de desenvolvimento e seu IDH. Tais
paises, somados, exibem cerca de 42 milhdes de criancas abaixo dos 5 anos de
idade com sobrepeso, com quase metade delas na Asia e 1/4 vivendo na Africa
(OMS, 2018).

Nesse sentido, criangas com sobrepeso-obesidade demonstram propensao
a se tornarem adultos com semelhante problema e, consequentemente, a
desenvolverem doencas derivadas, como diabetes mellitus do tipo 2, hipertensao
arterial, aterosclerose, entre outras (ABESO, 2016; OMS, 2018)

Em criangas, o peso considerado saudavel varia em fungéo da relagao idade-
sexo e em fungdo da relacado idade-IMC, implicando com que o sobrepeso e a
obesidade ndo sejam definidos sob a forma de valores absolutos, mas sim por um
percentil. Assim, para criangas abaixo de 5 anos de idade, o sobrepeso e a
obesidade estao sujeitos a desvios-padrao maiores que 2 e 3, respectivamente,
acima da referéncia de altura-peso de Crescimento Infantil Médio da OMS (OMS,
2018).

As diretrizes para a analise da obesidade em criangcas se encontram em:

https://www.who.int/childgrowth/standards/bmi_for_age/en/
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3.4 CAUSAS DO SOBREPESO-OBESIDADE

Apesar de caracteristicas genéticas, hormonais, farmacoldgicas e
ambientais participarem da etiologia do sobrepeso e obesidade, tais condi¢gdes tém
como causa principal o desequilibrio energético proveniente da maior quantidade
de calorias ingeridas do que gastas num determinado periodo de tempo (NOVAES,
2008; SBEM, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 014; SBD, 2015;
MCARDLE; KATC; KATCH, 2016; ABESO, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019). Esse
desequilibrio tem sido potencializado pela crescente 1) substituicdo de alimentos
naturais por alimentos processados e ricos em carboidratos e gorduras; e 2) pelo
sedentarismo, oriundo das novas formas de trabalho e lazer, do aumento da
violéncia urbana, da mudanca nos meios de locomocdo e do aumento da
urbanizagéo (OMS, 2018).

3.4.1 Dieta

O excesso de gordura corporal tem se mostrado consequéncia,
principalmente, de uma dieta desequilibrada, proveniente de um estilo de vida
favoravel ao desequilibrio energético (SBEM, 2008; SBD, 2015; ABESO, 2016;
SBC, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019). Por esse motivo, grande parte dos esforgos
devem ser aplicados na identificagcdo e alteragcdo de fatores comportamentais
envolvidos (CANCELLO et al., 2004; KONTUREK et al, 2005).

O estilo de vida predominante das grandes cidades dos paises ocidentais,
caracterizado pela grande oferta de alimentos de facil de acesso, baixo custo, alta
palatabilidade e alta concentragdo energética, como as bebidas agucaradas
(CABALLERO, 2007) e as batatas-fritas (MOZAFFARIAN et al., 2011), representam
a maior parte do consumo calérico de uma parcela consideravel da populagao
(SBEM, 2008; SBD, 2015; ABESO, 2016; SBC, 2016; OMS, 2018).

Os carboidratos sao divididos em grupos separados por indice glicémico. O
indice glicémico € a capacidade com a qual o carboidrato contido de um alimento
aumenta a glicemia de acordo com o tempo da digestao, absor¢céo e chegada da
glicose na circulagao sanguinea. Nesse sentido, sabendo-se que carboidratos com
alto indice glicémico, quando comparados aos de baixo indice glicémico, séo

capazes de elevar a insulina plasmatica de forma significativa, tal horménio se
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mostra importante no que se refere ao estudo do sobrepeso-obesidade, visto que é
conhecido pela hipertrofia de adipdcitos. Por outro lado, alimentos de baixo indice
glicémico estao relacionados com maior saciedade, manutengédo da glicemia em
repouso e redugdo nos niveis plasmaticos de triglicerideos, por isso podendo ser
uteis na manuteng¢ao adequada da concentragéo plasmatica de glicose, insulina e
acidos graxos livres, sobretudo em pacientes com resisténcia a insulina,

hiperglicemia e esteatose hepatica ndo-alcodlica (HALUCH, 2017).

3.4.2 Sedentarismo

O sedentarismo esta diretamente ligado ao sobrepeso-obesidade pelo fato
de que menor quantidade de movimento implica em menor gasto energético
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; SBD, 2015;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; HALUCH, 2017; OMS, 2018;
ACSM, 2019).

Os niveis de sedentarismo estdo aumentando em muitos paises, gerando
implicacbes para a saude das pessoas em paises de todo o espectro de
desenvolvimento. Dados mais recentes sugerem que a inatividade fisica € estimada
como sendo a principal causa mundial de cancer de mama e célon (21% e 25%,
respectivamente), de diabetes mellitus (27%) e doengas cardiovasculares
isquémicas (30%): numeros que contribuem para o alerta de que as DCNT
representam, atualmente, 6 de cada 10 mortes anuais, e que o sedentarismo pode
ser responsavel por cerca de 3,2 milhdes de mortes anuais no mundo (OMS, 2018).

Dados do Plano de Acao Global Sobre Atividade Fisica 2018-2030
(PAGSAYV), de autoria da OMS (2018), apontam que, em todo o mundo, 1/4 dos
adultos com 18 ou mais anos de idade e 3/4 dos adolescentes entre 11 e 17 anos
de idade sio considerados fisicamente inativos. Isso parece acontecer devido a um
incremento na economia e urbanizagao — responsaveis por alteragcdes nos padrdes
de transporte, lazer, e maior acesso a tecnologia — dos diversos paises, e por
razoes de cultura, faixa etaria, sexo, condicdo financeira, fisica e de saude. Os
parametros estabelecidos pelo PAGSAV/OMS sobre inatividade fisica sdo: 1) para
adultos: praticar menos de 150 minutos de atividade fisica aerdbica moderada por
semana; para adolescentes: praticar menos de 60 minutos de atividade moderada-

intensa por dia.
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No Brasil, por sua vez, a Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilios
(PNAD), através das Praticas de Esporte e Atividade Fisica (PEAF), do Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), encomendada pelo Ministério do
Esporte, feita no ano de 2015 e disponibilizada no ano de 2017, apontou que a
atividade fisica estava ausente na vida de 6 em cada 10 pessoas com 15 ou mais
anos de idade: 100,5 milhdes de pessoas, 62,1% da populagao total.

O PNAD (2017) identificou que o percentual de mulheres com 15 anos ou
mais de idade no Brasil era de 52,2% e, de homens, 47,8%. De todos os praticantes
de atividade fisica no pais, 46,1% eram mulheres e, 53,9%, homens. De todas as
pessoas do pais, 33,4% das mulheres e 42,7%, homens praticavam atividade fisica:
66,6% das mulheres 57,3% dos homens eram inativos.

A maioria dos adultos declararam que o principal motivo para nao se
exercitarem era falta de tempo (38,2%), enquanto adolescentes declararam falta de
gosto ou vontade (35%); outros adultos, adolescentes (19%) e adultos com 60 anos
ou mais de idade (51,4%) declararam que problemas de saude ou idade eram os
principais motivos para nao realizarem atividade fisica; outros motivos foram: falta
de companhia (1,7%), dificuldade financeira (1,9%) e falta de infraestrutura (2,7%)
— numeros que indicam a importancia do fator livre arbitrio na hora de praticar
esportes —. Por outro lado, os entrevistados declararam que o principal motivo para
praticarem esportes era por relaxamento/diversao (28,9%) e melhora da qualidade
de vida/bem-estar (26,8%) (PNAD, 2017).

No mais, a pesquisa indicou que pessoas com ensino superior completo
realizam mais atividade fisica (56,7%) do que pessoas sem instrugao (17,3%),
indicando ligac&o positiva entre escolaridade e nivel de atividade fisica. Na renda,
as pessoas que recebiam 5 salarios minimos ou mais praticavam mais atividade
fisica (65,2%) do que as pessoas sem rendimento financeiro (31,1%), indicando
ligacdo positiva entre renda e nivel de atividade fisica. Dentre os estados com altos
niveis de atividade fisica, o0 Amazonas foi o mais expressivo (32,2%) e, o Rio de
janeiro, o menos expressivo (18,9%), bem proximo de Sao Paulo (19,1%). A
modalidade esportiva identificada como a mais praticada foi o futebol (39,3%); as
atividades fisicas identificadas como as mais praticadas foram caminhada (49,1%),
fitness/academia (16,8%) e fisiculturismo/treinamento de forca (7,2%) (PNAD,
2017).
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3.5 FISIOLOGIA INTEGRATIVA NO EXERCICIO FiSICO

Durante o exercicio, as contragbes musculares exigem importantes ajustes
neurais, hormonais, cardiovasculares e respiratérios para garantir o metabolismo
adequado para a atividade realizada. Com o treinamento, esses ajustes
momentaneos provocam adaptagdes crénicas, morfolégicas e funcionais no
organismo, tanto no repouso quanto no exercicio, resultando em maior eficiéncia
do corpo nas situacgdes futuras. Essas adaptagdes proporcionam aos individuos
treinados maior capacidade funcional, maior tolerancia ao esforco e melhor
desempenho fisico quando comparados aos individuos nado treinados (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016; ACSM, 2019).

- Por que um individuo treinado consegue subir uma escada de forma mais eficaz

do que um individuo sedentario?

- Por que um individuo destreinado fica mais cansado e leva mais tempo do que um
individuo treinado para encher completamente o porta malas de um carro, ambos

se valendo dos mesmos objetos?

- Por que um individuo treinado requer menor tempo de descanso entre séries do

que um individuo destreinado, ambos utilizando a mesma carga?
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3.6 FISIOLOGIA ENDOCRINA E EXERCICIO FiSICO

O sistema nervoso controla os sistemas neural, enddcrino e respiratério,
sendo responsavel pela interagdo dos mecanismos envolvidos na homeostase de
repouso e de exercicio. Para isso, ele utiliza mecanismos de feedforward, que
podem ser antecipatorios ao exercicio, € mecanismos de feedback. Instantes antes
do exercicio, por exemplo, ja podem ocorrer aumentos na ventilagdo, no consumo
de oxigénio e na frequéncia respiratéria, que sdo provocados pela diminuigdo da
atividade nervosa parassimpatica com consequente aumento da atividade nervosa
simpatica. Ja durante a realizagdo do exercicio, como sera melhor abordado
adiante, estimulos provenientes dos receptores mecanicos e metabdlicos
localizados nos musculos, articulagbes e em alguns orgaos ou tecidos, enviam
informacdes para os centros de controle cardiovascular e respiratorio para que as
alteracdes sejam mantidas ou incrementadas.

O sistema nervoso atua através dos nervos e pela acdo de
neurotransmissores liberados junto aos 6rgaos-alvo. O sistema enddcrino, por sua
vez, libera horménios na corrente sanguinea e nos fluidos corporais, que agem
sobre os receptores especificos dos érgaos e dao inicio as cascatas bioloégicas. As
respostas fisioldgicas provenientes do controle neural sdo extremamente rapidas,
porém agudas, enquanto as do sistema enddcrino sao lentas, porém duradouras.
Algumas substancias sdo comuns aos dois sistemas e, por isso, agem ao mesmo
tempo como neurotransmissores e como hormdnios, dependendo de seu local de
sintese e liberacgao.

A noradrenalina é um exemplo de substdncia que atua como
neurotransmissor e horménio, visto que é, respectivamente, liberada pelas
terminagcées dos neurbnios simpaticos pds-ganglionares e, também, sintetizada
pela medula adrenal e liberada na corrente sanguinea. Apdés isso, a noradrenalina
se liga a receptores de membrana ou a receptores intracelulares, desencadeando

seus efeitos bioldgicos.

- O que vocé recomendaria para um atleta que estivesse a 30 minutos de iniciar

uma prova de exercicios: o levaria para o local da prova e iniciaria movimentos de
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aquecimento; ou o levaria para um local alheio ao da prova e o indicaria que
tentasse meditar ou cochilar para relaxar?

3.6.1 Fisiologia Enddcrina e Mobilizagao de Substratos

Durante o exercicio, o consumo de substratos energéticos, principalmente
glicose e acidos graxos, aumenta de maneira consideravel para suprir as demandas
impostas pelo esforgo. Esses substratos sdo provenientes das células de gordura,
do figado ou dos proprios musculos. Para que chegue as fibras musculares em
atividade, esses substratos sao transportados dissolvidos na corrente sanguinea,
como a glicose, ou agregados a proteinas, como a albumina no caso dos acidos
graxos.

A entrada de tais substratos na célula muscular ocorre por difusdo facilitada,
como no caso da glicose, ou por difusao simples, como no caso dos acidos graxos.
As células musculares possuem proteinas transportadoras de glicose (GLUT —
glucose transporter) e de acidos graxos (FABP — fatty acid binding protein; e FAT —
fatty acid translocase, ou CD36). Dentre os 12 tipos de GLUT, o GLUT4 é o
existente no tecido adiposo, muscular esquelético e cardiacos, sendo o maior
responsavel pela captagdo de glicose nesses tecidos. Nas células musculares,
cerca de 10% a 15% da quantidade total de GLUT4 se localiza na membrana celular
e, o restante, no reticulo sarcoplasmatico.

Em situacdo de repouso, a translocacdo do GLUT4 para a membrana da
célula muscular e para os tubulos T depende primordialmente da insulina. A
insulina, uma vez acoplada a seus receptores, promove uma cascata em que um
dos efeitos € a translocagdo dos GLUT4, que estavam estocados nas vesiculas
intracelulares, para a membrana da célula e para os tubulos T. A ativacao das

enzimas fosfatidilinositol 3-quinases?® (PI3K) e da proteina quinase B* (Akt/PKB) é

3 Enzima envolvida na ativagdo da cascata de sinalizac&o intracelular de Akt. E uma proteina

cinase especifica de serina/treonina que tem fungdes celulares como crescimento, proliferagao,
diferenciagdo, mobilidade, sobrevivéncia e trafego intracelular. Sua forma ativa proporciona um
controle no crescimento e proliferacao celular (LUO et al., 2003).

4 E uma proteina cinase especifica de serina/treonina que tem participacdo em muiltiplos
processos celulares, como metabolismo da glicose, apoptose, proliferagao, transcricdo e migragao

(LUO et al., 2003). Um dos maiores papéis da Akt/PKB esta relacionado com o crescimento celular:
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essencial no processo desencadeado pela insulina, apesar de existirem outras vias
de translocacédo de GLUT4 independentes de insulina, como o exercicio fisico.

Durante o exercicio, a contragdo muscular faz com que a insulina seja
dispensavel no processo de translocacdo de GLUT4 para a membrana (NEGRAO;
BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Embora esse
mecanismo ainda nao seja totalmente compreendido, entende-se que a deplegao
energética causada pela contragdo muscular seja o principal estimulo para a
enzima 5’ proteina quinase ativada por AMP® (AMPK), que é ativada pelo aumento
da relacdo monofosfato de adenosina/trifosfato de adenosina (AMP/ATP) ou pelo
aumento da relagcdo creatina/fosfocreatina (Cr/CrP) (SCHJERVE et al. 2008;
PORTER, 2009; ARSLAN et al., 2010; NEGRAO; BARRETO, 2010; COCHRAN et
al., 2014; CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018; KI@BSTED et al., 2018)

O aumento do AMP intracelular, além de agir diretamente sobre a AMPK,
estimula também a 5’ proteina quinase ativada por AMP quinase (AMPKK): enzima
que ativa a AMPK. Entre outras acdes, a AMPK estimula a translocagcdo das
vesiculas de GLUT4 para a membrana celular e, no nucleo da célula, regula fatores
de transcrigdo envolvidos na expressao génica desse transportador. Durante o
exercicio, a atividade da AMPK aumenta tanto em individuos saudaveis quanto em
individuos acometidos por diabetes mellitus do tipo 2, estimulando a translocacéao
do GLUT4 e sua expressao génica. Portanto, a captagcado de glicose durante o
exercicio é realizada a partir de uma via independente da insulina, indicando a
importancia de tal no tratamento do diabetes (SCHJERVE et al. 2008; PORTER,
2009; ARSLAN et al., 2010; NEGRAO; BARRETO, 2010; COCHRAN et al., 2014;
CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018; KJZBSTED et al., 2018).

0 aumento de sua expressao causa hipertrofia e aumento da contratilidade cardiaca, progresséo de
tumores como o linfoma de células T ou neoplasia prostatica, hipertrofia e hiperinsulinemia em
células B pancreaticas e desenvolvimento das glandulas mamarias durante a gravidez (ORCY et al.,
2008).

5 Enzima que desempenha papel na homeostase energética celular. Seus efeitos sdo
estimulo a oxidag&o hepatica de acidos graxos; cetogénese; estimulo a oxidagao de acidos graxos
e absorgao de glicose em musculos esqueléticos; inibigdo da sintese de colesterol, lipogénese, e
sintese de triglicerideos; inibigdo de lipdlise e lipogénese de adipdcitos; e modulagao da secregao
de insulina por células beta pancreaticas (WINDER; HARDIE, 1999).
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Apés a interrupcdo do exercicio, grande parte do GLUT4 mobilizado
permanece na membrana, mantendo a captagéo de glicose elevada e um estado
de sensibilidade a insulina pds-exercicio por até 48h de duracado, variando de
acordo com a intensidade e duracéo da atividade. Esse estado pode ser explicado
em parte pela acdo da AMPK, que se mantém elevada por pelo menos 30min apés
a interrupgao do exercicio e pela expressao génica de GLUT4, que permanece alta
por até 24 horas, também variando de acordo com a intensidade e duracio da
atividade (NEGRAQ; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; COCHRAN et al., 2014).

Apesar de ainda nado serem completamente esclarecidos, outros
sinalizadores parecem estar envolvidos no mecanismo de transporte de glicose
pela via da contragdo muscular, como por exemplo a proteina quinase ativada por
mitogeno (MAPK), a proteina quinase ativada por calcio-calmodulina (CaMK), a
proteina quinase dependente de calcio/proteina quinase C (PKC), a bradicinina, o
oxido nitrico (NO), o substrato da Akt (AS160), as neurorregulinas e a hipoxia.

O principal estimulo para a produgéao de insulina pelo pancreas é o aumento
da glicemia. A secrecdo de insulina € estimulada pelo sistema nervoso
parassimpatico e inibida pelo sistema nervoso simpatico. Nesse sentido, o papel do
exercicio na mobilizacao de glicose como fonte energética se faz importante visto
que, durante o esforco, ha aumento da atividade simpatica (catecolaminas)
concomitante a captacao de glicose pelos musculos ativos — 0 que n&do acontece
No repouso —.

Em individuos saudaveis, apesar do aumento da captacdo muscular de
glicose, ndo ha queda da glicemia, pois a diminuigdo da insulinemia induz a um
aumento na secregdo de seus contrarreguladores, principalmente o glucagon e o
horménio do crescimento, ambos com agéo hiperglicemiante, visto que promovem
glicdlise hepatica e lipdlise em adipécitos. Além disso, também ha aumento nas
concentragcdes plasmaticas de catecolaminas e de cortisol, que atuam de forma
semelhante e também contribuem para a manutengao da glicemia.

A titulo de interesse, como dito, a ac&o hiperglicemiante do glucagon ocorre
porque esse hormdnio estimula a glicogendlise e a gliconeogénese hepaticas, além
de lipdlise em adipdcitos. A elevacdo do glucagon durante o exercicio é

potencializada com o tempo, sobretudo em individuos ndo treinados. Além disso,
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ele é estimulado pelo aumento da concentragdo sanguinea de adrenalina, que age
nos B-receptores das células alfa das ilhotas de Langerhans.

A adrenalina e a noradrenalina estimulam a glicogendlise hepatica e
muscular, a lipolise em adipécitos e a secregédo de glucagon; e inibem a secregéo
de insulina. Pouco diferente do glucagon, a resposta da adrenalina durante o
exercicio também depende do tempo e da intensidade, sendo maior em esforgos
onde essa Ultima variavel seja predominante. A resposta da noradrenalina ao
exercicio, por sua vez, € mais precoce, pois sua origem € majoritariamente neural
(75% a 80%), enquanto a de adrenalina € adrenal (idem).

A producao do horménio do crescimento pela hipéfise anterior responde a
diversos estimulos, como estresse e aumento na concentragdo sanguinea de
noradrenalina. Aléem de suas agbes importantes no organismo como um todo,
durante o exercicio o hormdnio do crescimento estimula a glicogendlise hepatica e
a lipdlise em adipécitos. Geralmente, a resposta desse horménio ao exercicio fisico
€ rapida, mas parece depender do volume e intensidade do esforgo, além da idade,
do sexo, do estado alimentar e do nivel de treinamento e condigao fisica do
praticante.

O cortisol é o principal glicocorticoide produzido pelo coértex da adrenal,
estimulado pelo horménio adrenocorticotropico (ACTH) em resposta a situagdes de
estresse fisico ou psicoldgico. Sua liberagao estimula a gliconeogénese hepatica, a
lipdlise no tecido adiposo, o catabolismo muscular esquelético, além de ativar a
enzima N-etanolamina-metil-transferase, que transforma a noradrenalina em
adrenalina na medula adrenal. A concentragdo sanguinea de cortisol aumenta, por
exemplo, no exercicio aerdbico realizado em intensidades acima de 50% a 60% do
VO2max.

Ao promoverem lipolise no tecido adiposo, os horménios contrarreguladores
de insulina também contribuem para o aumento na concentragao plasmatica de
acidos graxos livres, para serem captados pelos musculos e oxidados nas
mitocéndrias, assim oferecendo recursos para a ressintese de ATP. A lipdlise ainda
fornece o glicerol, que sera usado como substrato para a gliconeogénese hepatica.

Os hormodnios que participam da regulagdo da glicemia apresentam, em
maior ou menor grau, adaptagdes cronicas ao treinamento. Em pessoas treinadas,

por exemplo, ocorre diminui¢ao da insulinemia devido ao aumento na sensibilidade
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a insulina nas células musculares, proveniente da elevagcdo na translocacao,
expressao génica e expressao protéica do GLUT4, bem como de aumento da
atividade da AMPK, como visto anteriormente. Recentemente, algumas
modificagdes nos componentes da acao da insulina tém sido detectadas em
individuos saudaveis, como por exemplo aumento na expressdo génica de
receptores de insulina e da PI3K, aumento na expressao proteica do IRS-1 e da
PI3K e aumento na atividade da PI3K e da Akt, que sdo enzimas participantes da
cascata de sinalizacéo de insulina.

Individuos treinados possuem maior capacidade de oxidagdo de acidos
graxos, preservando a glicose sanguinea, além de apresentarem menor atividade
simpatica, com consequente diminui¢cao de estimulos aos receptores 3 das células
secretoras de glucagon, o que diminui a resposta do glucagon ao exercicio.

Alguns estudos demonstram aumento na concentracdo sanguinea de
horménio do crescimento de repouso em individuos treinados em endurance com
intensidades acima do limiar anaerdbico (alta intensidade, que ocasiona acumulo
de acido latico até a interrupcéo inevitavel da atividade por impossibilidade de
contragdo muscular). O mesmo nao acontece com individuos treinados em baixa
intensidade (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Por fim, o cortisol de exercicio encontra-se diminuido em pessoas treinadas,
0 que sugere que grandes esforgos representem menor estresse para individuos
adaptados & grandes esforcos (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Acao hormonal geral sobre os macronutrientes
Macronutrient Acao T 41 1 4
es
Lipidios Lipogénese

Lipdlise
Carboidratos Glicogénese
Gliconeogéne
se
Glicogendlise
Proteinas Sintese . |
proteica
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Tabela 23 - Agdo hormonal geral sobre os macronutrientes. 1 = Insulina; 2 = Glucagon; 3 = GH; 4 =
Cortisol; 5 = Catecolaminas. Adaptado de Guyton; Hall, 2017.

Em um individuo cuja dieta é rica em carboidratos de alto indice glicémico, a
tendéncia é que ele tenha fome com mais frequéncia e engorde mais facilmente.
Isso acontece porque uma dieta desse tipo promove aumento abrupto dos niveis
sanguineos de glicose e, consequentemente, insulina. Esse pico de insulina, apos
as refeigdes, promove rapida captacédo da glicose, acidos graxos e aminoacidos
circulantes, induzindo o armazenamento desses nutrientes nas células. Nessas
condigbes, a preferéncia energética recai sobre os carboidratos e a oxidagéo
lipidica é poupada, favorecendo a preservagao e o acumulo de gordura. O grande
aumento dos niveis de insulina também reduz a glicemia rapidamente, gerando
aumento dos horménios contrarreguladores de insulina, que possuem como fungao
glicogendlise e gliconeogénese hepatica. Essa ultima, estimulada pelo cortisol,
utiliza aminoacidos provenientes da degradagdo de proteinas musculares,
favorecendo o catabolismo muscular. Isso significa que a ingestao de carboidratos
de alto indice glicémico pode desencadear processos que levam a perda de massa
muscular. Além disso, com o efeito hipoglicemiante da insulina, ocorre aumento da
fome. O conjunto de todos esses efeitos no metabolismo é interpretado como "vicio
em acgucar", pois acaba promovendo um desequilibrio nos mecanismos de controle
da saciedade, reforgando o sistema de recompensa (prazer) do cérebro. Dai o
individuo sente mais necessidade de alimentos palataveis, ricos em acgucar e
gordura. E por isso que o individuo sente fome poucas horas apés comer alimentos
altamente caléricos, como massas e refrigerantes, mas sente-se saciado por uma
boa quantidade de tempo ap6s comer alimentos de baixo indice glicémico, como
por exemplo brocolis e couve-flor.

Todo esse conhecimento é importante para a precaugao quanto a ingestao
de certos carboidratos (sobretudo os de alto indice glicémico) nos periodos que
antecedem e sucedem o treinamento, pois o estado da glicemia pode afetar
consideravelmente a disponibilidade energética ao longo e apds a sessédo de
exercicio, assim prejudicando o treinamento. Um aumento da glicemia inibe a
liberacao hepatica de glicose e ajuda a poupar gorduras que seriam utilizadas para

a obtencdo de energia. O aumento na oxidagdo de glicose pela ingestdo de
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carboidratos com alto indice glicémico antes do exercicio aumenta a glicemia e a
insulinemia, inibindo dois processos: 1) a oxidagédo de acidos graxos pelo musculo
estriado esquelético; e 2) a liberagdo de acidos graxos livres pelo tecido adiposo.
Ou seja, a ingestao de carboidratos de alto indice glicémico momentos antes do
exercicio pode impedir a liberagdo e utilizagdo de gorduras para uso energético,
prejudicando assim o processo de emagrecimento pelo exercicio. Como se nao
bastasse, o efeito hipoglicemiante da insulina, durante o exercicio, pode prejudicar
o rendimento atlético pelos efeitos conhecidos desse estado metabdlico

(taquicardia, palpitagdes, sudorese fria, sonoléncia, fraqueza, irritabilidade efc.).

- O que vocé define como “vicio em agucar”?

- O que vocé recomendaria para um individuo cuja refeicdo pré-treino fosse
composta de chocolates e refrigerantes, sob a defesa de que esses alimentos lhe

ofereceriam “energia”?

- Que tipo de alimentagdo vocé recomendaria para um individuo que estivesse afim

de iniciar a pratica regular de exercicios fisicos?

3.6.2 Fisiologia Enddcrina e Diabetes Mellitus

O DM é uma condicdo caracterizada pelo metabolismo insuficiente de
carboidratos, lipidios e proteinas, causado tanto pela auséncia/insuficiéncia na
secrecao de insulina quanto pela dessensibilizagdo de seus receptores nos tecidos-
alvo. Ambas as condigbes causam prejuizo na captagao de glicose pela maioria das
células do organismo, que necessitam de insulina para translocar o GLUT4 para
suas membranas. O prejuizo da atividade da insulina causa acumulo de glicose no
sangue (hiperglicemia) e aumento na utilizagao de lipidios e proteinas como fonte
energética, prejudicando severamente a manuten¢cdo da massa de gordura e da
massa muscular.

Existem dois tipos principais de DM: o DM1, também conhecido como DM
dependente de insulina, causado pela auséncia na secrecdo de insulina por

consequéncia de doenca autoimune ou outra causa desconhecida; e o DM2,
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também conhecido como DM n&o dependente de insulina, causado inicialmente
pela diminuicdo da sensibilidade a insulina (resisténcia a insulina).

Contudo, a titulo de interesse, o DM também pode ocorrer devido a outros
fatores: defeitos genéticos da fungao da célula B pancreatica e da agao da insulina;
doengas pancreaticas como pancreatites; alcoolismo, cancer e cirurgias; tumores
produtores de horménios contrarreguladores de insulina (glucagon, GH eftc.);
farmacos ou agentes quimicos como glicocorticoides, horménios tireoidianos,
diuréticos tiazidicos, a-interferon, inibidores de proteases, clozapina, -
bloqueadores efc.; infec¢gdes como pelo virus da rubéola (congénita), virus coxsakie
e citomegalovirus; sindromes genéticas como sindromes de Turner, de Down, de
Prader-Willi e de Klinefelter; e diabetes gestacional, onde as alteragbes hormonais
e metabdlicas da gravidez induzem resisténcia a insulina, podendo causar DM ou
intolerancia a glicose em até 4% das gestagcdes e com riscos de 30% a 60% de
evoluir para DM no poés-parto (GUYTON & HALL, 2017).

Critérios de diagnéstico do DM em fungao dos valores de glicemia
(mg/dl), segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), 2018.

Categorias Glicemia de Glicemia 2h Glicemia
Jejum apés 75g de Casual
Glicose Oral
Normal <100 <140 -

Glicemia de 2100e <126 - -
jejum alterada

Toleréancia a - =140 e <200 -

glicose

diminuida

DM > 126 ou... > 200 > 200 e
sintomas
classicos

Tabela 24 - Critérios de diagnéstico do DM em fungdo dos valores de glicemia (mg/dl). Fonte:

Sociedade Brasileira de Diabetes, 2018.
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3.6.3 Diabetes Mellitus do Tipo 1

Infecgdes virais ou doengas autoimunes podem estar envolvidos em lesdes
sobre as células 3, produtoras de insulina, das ilhotas de Langerhans pancreaticas.
A hereditariedade também desempenha papel importante na suscetibilidade dessas
células a sofrer destruicdo até mesmo na auséncia de infeccbes virais ou de
disturbios autoimunes. Apenas 5% a 10% dos casos de DM configuram DM1
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

E comum que o DM1 comece a surgir na adolescéncia, por isso também
sendo chamado de DM juvenil. Contudo, adultos também podem apresentar esse
tipo de adversidade caso venham a apresentar disturbios que levem a deterioragao
de suas células 3 pancreaticas. A partir disso, o DM1 pode se desenvolver de forma
repentina, em dias ou semanas, apresentando como sequelas principais:
hiperglicemia; preferéncia de lipidios e proteinas como fonte energética, gerando

emagrecimento exacerbado e perda de massa muscular.

- Como vocé explicaria a primeira impressdo sobre o diabetes mellitus de uma

pessoa muito magra e com pouca massa muscular aparente?

Abaixo serao listadas as principais decorréncias da hiperglicemia no DM1.

3.6.4 Hiperglicemia Excessiva

A insuficiéncia de insulina diminui a captagdo de glicose pelos tecidos
periféricos e causa seu acumulo no sangue, elevando a glicemia, por exemplo, de
300 para 1200mg/100ml (NEGRAO; BARRETO, 2010; GUYTON; HALL, 2017). A
hiperglicemia desencadeia multiplos efeitos em todo o corpo, conforme consta

abaixo:

- Como individuos portadores de diabetes mellitus podem apresentar casos
frequentes de hiperglicemia?

3.6.5 Eliminagéo de Glicose na Urina (Glicosuria)
A hiperglicemia faz com que haja um desequilibrio entre a glicose filtrada e

a glicose reabsorvida nos tubulos renais, causando surgimento de glicose na urina.
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Isso ocorre normalmente quando a glicemia se eleva acima 180mg/100ml, que é o
"limiar sanguineo para o surgimento de glicosuria”.

Quando a glicemia aumenta para 300 a 500mg/100ml — valores comuns em
pessoas com DM severa ndo controlada — 100g ou mais de glicose podem ser
perdidos na urina todos os dias (GUYTON & HALL, 2017).

- A presenca de formigas, atraidas pelo “doce”, na urina, € um mito?

3.6.6 Desidratacao

Valores de glicose sanguinea as vezes até 8 a 10 vezes maiores do que em
organismos saudaveis podem causar desidratagao celular grave em todo o corpo.
Isso acontece, em parte, porque o excesso de glicose no sangue causa aumento
da pressao osmatica nos fluidos extracelulares, fazendo com que a agua do interior
das células seja desviada para fora, para o sangue.

Além do efeito de desidratagao celular, a glicosuria causa diurese osmoética.
Ou seja, o efeito osmoético da glicose nos tubulos renais diminui consideravelmente
a reabsorg¢ao de agua. Isso causa desidratagcéo do fluido extracelular, que por sua
vez provoca (ainda mais) desidratagdo compensatoéria do fluido intracelular. Por
isso, a desidratagdo intracelular e extracelular, a poliuria e a polidipsia (sede

excessiva) sao sintomas classicos de diabetes.

- Por que individuos acometidos por diabetes mellitus estao frequentemente com
sede e necessidade de visitar o banheiro?

3.6.7 Produtos Finais da Glicagdo Avancada (AGEs)

Os produtos finais da glicacdo avangada (advanced glycation end-products
— AGEs) constituem uma classe de moléculas — entre agucares, lipideos oxidados
e proteinas, aminofosfolipideos ou acidos nucléicos —, formadas a partir de reacdes
nao-enzimaticas, que ocorrem na hiperglicemia (MONIER, 2003). Sé&o
considerados importantes mediadores patogénicos das complicagdes diabéticas,
capazes de modificar, irreversivelmente, as propriedades quimicas e funcionais das
mais diversas estruturas biolégicas (BARBOSA; OLIVEIRA; SEARA, 2008).



85

Na hiperglicemia ou estresse oxidativo®, a formagdo de AGEs aumenta
intensamente (JAY; HITOMI; GRIENDLING, 2006), levando individuos acometidos
por DM a apresentarem elevadas concentragbes de AGEs no sangue (SHARP;
RAINBOW; MUKHERGEE, 2003). Alta presenca de hemoglobina glicada (HbA1C)
no sangue reflete a ocorréncia de hiperglicemia nos ultimos trés meses e processo
de glicacdo avancgado, e por isso € considerada o indicador mais confiavel na
analise de DM (RAHBAR, 2005).

Os AGEs podem danificar as células através de trés mecanismos: pela 1)
modificagao de estruturas intracelulares, incluindo as envolvidas com a transcrigéo
génica; pela 2) interagdo com proteinas da matriz extracelular, modificando a
sinalizagao entre as moléculas da matriz e a célula, gerando disfungéo; e, pela 3)
modificagdo de proteinas ou lipideos sanguineos, que depois disso se ligam a
receptores especificos e atraem citocinas inflamatérias e fatores de crescimento,
como a IL-1, IL-6, fator de crescimento |, TNF-a, fator estimulador de colbnias de
granulécitos (Granulocyte colony-stimulating factor — G-CSF) e prostaglandinas
(REIS et al., 2008), que por sua vez contribuem para a inflamagao e patologia
vascular do diabetes (BROWNLEE, 2005).

Os AGEs sao considerados importantes mediadores patogénicos das
complicagbes do DM, convencionalmente classificadas em micro ou
macroangiopatias (BARBOSA; OLIVEIRA; SEARA, 2008). A microangiopatia
diabética se refere as modificagdes funcionais dos leitos microvasculares, nos quais
o endotélio e as células associadas sao progressivamente danificados pela
hiperglicemia, resultando em oclusdo capilar, isquemia tecidual e faléncia de
orgaos. Ja o termo macroangiopatia diabética se refere as complicagdes
cardiovasculares, como doenga arterial coronariana, infarto e doenca arterial
periférica, que constituem as principais causas de morbimortalidade em individuos
acometidos por DM (VLASSARA; PALACE, 2003).

6 E um estado de desequilibrio entre a produgdo de espécies reativas de oxigénio (EROs) e
a capacidade antioxidante enddgena (TANIYAMA; GRIENDLING, 2003). Seu papel como
determinante principal do inicio e da progressédo das complicagdes cardiovasculares associadas ao

DM tem sido alvo de grande interesse (REIS et al., 2008).
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As células mais afetadas pelas AGEs sdo as endoteliais dos capilares da
retina, as células mesangiais do glomérulo renal, os neurdnios e as ceélulas de
Schwann nos nervos periféricos, pelas quais acontece retinopatia diabética,
nefropatia diabética, neuropatia diabética, comprometimento da cicatrizacdo de
feridas, diminuicao de reflexos cardiovasculares, incontinéncia urinaria, diminuicao
ou perda de sensibilidade nas extremidades dos dedos das maos e pés, entre
outros sintomas semelhantes. Isso acontece devido ao transporte de glicose para
o interior dessas células ndo depender de insulina, o que as deixa suscetiveis as
mesmas (altas) concentragbes de glicose extracelular. Essas altas concentracdes
de glicose extral/intracelular estimulam as vias bioquimicas responsaveis pelas
alteragdes fisiopatoldgicas do diabetes (BROWNLEE, 2001; BROWNLEE, 2005).

- Como o diabetes mellitus pode, por exemplo, causar arritmia ou deixar a visdo
embacada?

3.6.8 Estresse oxidativo

Como visto no tépico anterior, em algumas células, a entrada da glicose nao
depende da insulina. Isso faz com que, nessas células, a quantidade de glicose
intracelular se mantenha de acordo com a quantidade de glicose
extracelular/sanguinea. Muitas dessas células formam tecidos cuja vascularizagéo
é terminal, como por exemplo a retina e o glomérulo.

O excesso de glicose extracelular/sanguinea, em conjunto com um aumento
de espécies reativas de oxigénio (EROs), reduz os niveis de 6xido nitrico (NO),
ativando a aldose redutase — uma enzima oxiredutase dependente de NADPH que
converte glicose em sorbitol —. Essa conversao da glicose em sorbitol reduz os
niveis de NADPH e glutationa — um antioxidante intracelular —, aumentando o
estresse oxidativo induzido pela hiperglicemia. Posteriormente, o sorbitol é
convertido a frutose, através da sorbitol desidrogenase — uma enzima que utiliza
NAD+ —, resultando em aumento da relacdo NADH:NAD+. Até aqui, esse processe
ocasiona aumento da sintese de diacilglicerol (DAG), que é o principal ativador
fisioldgico da proteina kinase C (PKC) (DARLEY-USMAR; WISEMAN; HALLIWELL,

1995). A conexao DAG-PKC promove alteragdes na regulagdo da permeabilidade
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vascular, contratilidade, proliferacdo celular, angiogénese, agcdo de citocinas e

adeséo leucocitaria (KOYA; KING, 1998).

Conversao de glicose e sorbitol pelas enzimas aldose redutase e

sorbitol desidrogenase (DARLEY-USMAR; WISEMAN; HALLIWELL,
1995).

Glucose + NADPH + H+ (aldose redutase) = sorbitol + NADP+

Sorbitol + NAD+ — fructose + NADH + H+

Tabela 25 Conversao de glicose e sorbitol pelas enzimas aldose redutase e sorbitol desidrogenase.

Fonte: Darley-Usmar; Wiseman; Halliwell, 1995.

As EROs sdo atomos, ions ou moléculas que possuem oxigénio com um

elétron ndo-pareado em sua oOrbita externa. Sao instaveis, reativos e tendem a ligar

seu elétron ndo-pareado com outros elétrons, presentes em estruturas proximas de

sua formacgdo, comportando-se como receptores (oxidantes) ou doadores

(redutores) de elétrons. As EROs podem reagir com varias moléculas, sendo os

lipideos os mais suscetiveis, que por conta disso sédo tidos como o alvo no controle

das doengas cardiovasculares (HALLIWELL, 2006).

Espécies reativas de oxigénio (DARLEY-USMAR; WISEMAN;
HALLIWELL, 1995).

Superoxido (02-); Hidroxila (OH); Peroxila (LOZ2); Alkoxila (LO);
Hidroxiperoxila (HO2); Perdxido de hidrogénio (H202); Acido hipocloroso
(HOCI); Ozbénio (O3); Oxigénio singleto (uma espécie reagente de oxigénio)
e peroxidos lipidicos.

Tabela 26 — Espécies reativas de oxigénio. Fonte: Darley-Usmar; Wiseman; Halliwell, 1995.
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3.6.9 Cetoacidose

No DM, a mudanga na preferéncia de glicose para lipidios como fonte
energética principal aumenta o depdsito plasmatico de cetoacidos’ (acido
acetoacético, acido B-hidroxibutirico e cetonas) com maior rapidez do que podem
ser absorvidos e oxidados pelas células. Como resultado, o individuo desenvolve

cetoacidose, que, em associagao com a desidratagéo (item Fisiologia Enddcrina e

Diabetes Mellitus / Desidratacao), pode se tornar severa e até mesmo levar o

individuo ao coma ou morte, caso nao seja tratado imediatamente com quantidades
suficientes de insulina.

Todas as compensacdes fisiolégicas que ocorrem em cetoacidose
metabdlica ocorrem em cetoacidose diabética. Essas compensagdes incluem
respiragao rapida e profunda (hiperventilagdo) para eliminar excesso de COZ2;
tampé&o sanguineo por bicarbonato, mas que chega a ser insuficiente por esgotar
suas concentracbes no fluido extracelular; diminuicdo da excrecdo renal de
bicarbonato, para dar vazdo ao mecanismo anterior; e formagdo de novo
bicarbonato, que é adicionado de volta ao fluido extracelular.

Embora complicagbes graves de cetoacidose ocorram apenas em casos
severos de DM, quando o pH sanguineo cai irreversivelmente abaixo do valor
normal (abaixo de 7.4 na escala de pH), coma ou morte podem ocorrer dentro de
poucas horas. Como se nao bastasse, a utilizacado crénica de lipidios como fonte
energética principal pode causar hipercolesterolemia e, consequentemente,
aumento da deposicao de colesterol nas paredes arteriais, facilitando o surgimento

de arteriosclerose, aterosclerose e disfungdo endotelial.

- Por que individuos acometidos por diabetes mellitus podem vir a apresentar halito
“adocidado”?

" Produtos derivados da quebra dos acidos graxos, que ocorre no figado durante periodos
de baixa ingestdo de alimentos (jejum), dieta de restricdo de carboidratos, exercicios intensos
prolongados, alcoolismo, DM1 néo tratada e também DM2. Sdo usados como fonte de energia no
coragao, cérebro e tecido muscular (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2014).
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3.6.10 Protedlise/catabolismo muscular

A mudanca na preferéncia de glicose como fonte energética principal
também leva a um aumento na utilizagdo de certos aminoacidos para geragao de
energia. Assim, um individuo acometido por DM cronica sofre rapida perda de
massa muscular e, em seguida, astenia, mesmo que esteja submetido a dieta
hipercaldrica, treinamento de forga efc.

Sem tratamento, anormalidades metabdlicas provenientes do DM podem
causar deterioracao grave dos tecidos do corpo e morte dentro de poucas semanas.
O prejuizo na absorgéao de glicose pelas diversas células ocasiona um estado no

qual o organismo passa a alimentar-se de si proprio para manter a vida.

- Por que alguns individuos acometidos por diabetes mellitus podem vir a apresentar
dificuldade no ganho de massa muscular, mesmo sob influéncia de intenso
treinamento de forga?

3.6.11 Diabetes Mellitus do tipo 2

O DM2 ¢ o tipo mais comum de DM. Na maioria das vezes, o DM2 tem inicio
ja naidade adulta, surgindo de forma facilitada entre individuos sedentarios com 50
ou mais anos de idade. Esse tipo de DM costuma ser tardio pois a dessensibilizagcao
dos receptores de insulina depende do fator tempo. Contudo, devido aos exageros
alimentares e de inatividade fisica atuais, cada vez mais jovens vém apresentando
DM2. Prova disso € a intima relagdo do DM2 com a obesidade: o fator de risco mais

importante para o surgimento de doengas metabdlicas, até mesmo em criangas.

- Grosso modo, supondo que, dias depois de vocé ter sido apresentado a um
individuo diabético extremamente magro, como vocé explicaria a condigdo de um
diabético extremamente obeso?

3.6.12 Resisténcia a insulina e outros fatores
Embora a maioria dos casos de DM2 estejam relacionados a sobrepeso e
obesidade, outras causas, como as genéticas, também podem prejudicar a agdo da

insulina nos tecidos.
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A sindrome dos ovarios policisticos, por exemplo, € associada a aumentos
na producao de androgénios pelos ovarios e resisténcia a insulina, assim sendo um
dos transtornos endécrinos mais comuns em mulheres, afetando cerca de 1/5 delas
durante o periodo fértil. Embora a patogénese da sindrome dos ovarios policisticos
ainda permaneca incerta, resisténcia a insulina e hiperinsulinemia sdo condicoes
associadas. As consequéncias a longo prazo sdo aumento do risco de DM e todas
as suas consequéncias (SOARES/SBD, 2010).

A formacgao excessiva de cortisol e GH também diminui a sensibilidade de
varios tecidos aos efeitos metabdlicos da insulina, podendo levar ao

desenvolvimento de DM.

Algumas causas de resisténcia a insulina (GUYTON; HALL, 2017)

Acumulo de gordura, especialmente visceral

Excesso de glicocorticoides (sindrome de Cushing ou terapia com
esterdides)

Excesso de GH (acromegalia); excesso de resistina

Gravidez; sindrome do ovario policistico

Lipodistrofia adquirida ou genética, associada a acumulo de lipidios no
figado

Doenca autoimune aos receptores de insulina ou células B-pancreaticas

Mutagdes dos receptores de insulina

Mutagdes dos receptores ativados por proliferadores de peroxissoma tipo
y/gama (PPAR-y)

Mutagbes que causam obesidade genética (por exemplo, mutagdes nos
receptores de melanocortina)

Hemocromatose (doenga hereditaria que causa acumulo de ferro em
tecidos)

Tabela 27 - Algumas causas de resisténcia a insulina. Fonte: Guyton; Hall (2017).

- E possivel que um individuo apresente resisténcia & insulina mesmo que nédo seja
portador de diabetes mellitus, e que ainda tenha uma dieta equilibrada e pratique

exercicios fisicos sob orientagdo e com regularidade?
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3.6.13 Resisténcia a insulina e Diabetes Mellitus do tipo 2

Em condigbes cronicas de ma alimentagao e inatividade fisica, até mesmo
niveis aumentados de insulina podem chegar a ser insuficientes para regular a
glicemia. Como resultado, eventos de hiperglicemia pds-prandial ocorrem nos
estagios iniciais de DM2. Nas fases posteriores da doencga, o pancreas se "cansa"
e nao consegue mais produzir insulina suficiente para prevenir qualquer evento
hiperglicémico, principalmente pds-prandial.

Embora alguns obesos apresentem hiperglicemia pés-prandial, eles nunca
chegam a desenvolver DM. Neles, o metabolismo de glicose parece ser suficiente
para evitar graves anormalidades. Em outros, no entanto, o pancreas gradualmente
se torna exausto por secretar grandes quantidades de insulina, levando a sugestéo
de que fatores genéticos podem desempenhar um papel importante na diminuigéo
da atividade pancreatica de um individuo que, no decorrer da vida, precisa produzir
insulina de forma abundante e crdnica.

Em muitos casos, pelo menos nos estagios iniciais, o DM2 pode ser
efetivamente tratado com exercicio, adocao de dieta e reducédo de peso, sem que
nenhuma dose exdgena de insulina seja necessaria. Nesse periodo, drogas que
aumentam sensibilidade a insulina, como tiazolidinedionas e metformina, ou drogas
que causam liberagao adicional de insulina, como as sulfonilureias, também podem
ser usadas. No entanto, em estagios avangados, a administragdo da propria insulina
geralmente passa a ser necessaria (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Algumas caracteristicas de DM1 e DM2 (MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016)

Caracteristicas DM1 DM2
Idade de Normalmente Normalmente > 40
surgimento < 20 anos anos e na
obesidade
Estima de <10% > 90%
afetados
Surgimento dos Agudo ou Lento
sintomas subagudo
Cetoacidose Frequente Rara
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Obesidade Incomum Comum

Células B Reduzidas Variaveis

Insulina Reduzida ou Variavel
ausente

Inflamag¢ao nas Presentes no Ausente

ilhotas inicio

Hereditariedade Incomum Comum
Tabela 28 - Algumas caracteristicas de DM1 e DM2. Fonte: McArdle; Katch; Katch (2016).

- O que vocé recomendaria para um individuo de maus habitos alimentares e
sedentario que estivesse comegando a apresentar sinais de hiperglicemia de

Jjejum?
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3.7 FISIOLOGIA RESPIRATORIA E EXERCICIO FiSICO

A funcdo basica do sistema respiratério é suprir as demandas corporais de
entrada de oxigénio (O2) atmosférico e saida de gas carbénico (CO2) resultante do
metabolismo celular.

O musculo inspiratério responsavel pela inspiragdo no repouso € o
diafragma. Entretanto, na inspiragao forgada, durante o exercicio fisico extenuante,
0s musculos intercostais externos, esternocleidomastoideo, escaleno e peitoral
menor podem ser recrutados para atender a maior demanda ventilatéria. Ja a
expiragdo no repouso € um processo passivo, provocado pelo relaxamento do
diafragma, possibilitando a diminuicdo do volume pulmonar e a expulsdo do COZ2.
Entretanto, a expiragéo for¢gada, durante o exercicio fisico extenuante, envolve a

participacdo dos musculos abdominais e dos intercostais internos.

Musculos atuantes na respiragdo (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)

Momento Repouso Exercicio extenuante
Inspiragao Contracdo diafragma musculos  intercostais
externos,

esternocleidomastoideo,

escaleno e peitoral

menor
Expiracao Relaxamento musculos abdominais e
diafragma intercostais internos

Tabela 29. Musculos atuantes na respiracdao (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)

O processo da difusao de O2 e CO2 pulmonar, por sua vez, depende do
gradiente das pressodes parciais de O2 e CO2 entre os alvéolos e o capilar alveolar.
Como a pressao parcial do O2 é maior nos alvéolos do que no sangue, este entra
no capilar. Da mesma forma, como a presséao parcial de CO2 no sangue é maior do
gue nos alvéolos, este sai do capilar e vai para os alvéolos.

Com o inicio do exercicio fisico, sinais neurais ascendentes desencadeados
por estimulos mecanicos e/ou quimicos dos musculos ativos proporcionam controle

periférico por feedback para o centro respiratdrio, localizado no bulbo, com o
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objetivo de adequar a ventilagdo as demandas celulares, induzindo a um aumento
tanto no volume corrente quanto na frequéncia respiratéria. Ainda, variacbes da
pressao arterial de O2 e CO2, juntamente com aumento da acidez arterial (queda
no pH), estimulam terminagdes nervosas quimiossensiveis no bulbo e no sistema
arterial, também contribuindo para a modulag¢ao da ventilagao, fazendo com que a
gasometria arterial permanecga dentro dos limites.

Durante o exercido leve ou moderado, a ventilagdo aumenta linearmente,
com a captacgao-expulsao de O2-CO2 alcancando valores entre 25 e 30L/min. Com
o aumento da intensidade, elevagdes na ventilagdo, expressas por elevacdo no
volume corrente, vao sendo substituidas pelo papel da frequéncia respiratéria. Ou
seja, na medida em que a intensidade do exercicio vai aumentando e o volume
corrente atinge um limite, a demanda respiratdria passa a ser suprida pela
frequéncia de aspiragdes-expiragdes. Homens treinados, por exemplo, conseguem
alcancar volumes ventilatorios superiores a 200L/min no exercicio maximo
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Com a interrupgado do exercicio, o rapido
declinio na ventilacdo-minuto é reflexo da parada brusca, tanto da sinalizacdo ao
comando central quanto dos mecanorreceptores dos musculos ativos, assim
possibilitando o restabelecimento da gasometria arterial normal, com a retirada

gradativa dos impulsos provenientes do centro respiratorio bulbar.

Volumes e Capacidades Pulmonares (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)

Volume/ Definigao Valores Médios
Capacidade Homens Mulheres
Volume corrente Volume inspirado/expirado 600mL 500mL
por vez
Volume de reserva Inspiracdo maxima ao fim 3.000mL 1.900mL
inspiratério da inspiragao corrente

Volume de reserva Expiracdo maxima ao fim 1.200mL 800mL

expiratério da expiracao corrente
Capacidade Volume nos pulmdes apds 6.000mL 4.200mL
pulmonar total uma inspiragao maxima

Volume pulmonar Volume nos pulmdes apods 1.200mL 1.000mL

residual uma inspiragdo maxima
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Capacidade vital Volume maximo expirado 4.800mL 3.200mL
forcada apés uma inspiragao

maxima
Capacidade Volume maximo inspirado 3.600mL 2.400mL
inspiratoria apos uma expiragao

maxima
Capacidade Volume nos pulmdes apods 2.400mL 1.800mL
residual funcional uma expiracao corrente

Tabela 30. Valores dos volumes pulmonares para homens (H) e mulheres (M) que afetam a
capacidade de aumentar a profundidade da respiragdo. Adaptado de Fisiologia do exercicio: energia,
nutricdo e desempenho humano (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

As alteragdes na ventilacdo durante o exercicio podem ser divididas em 3
fases: 1) a primeira fase (resposta antecipatéria, aumento rapido), relativamente
curta, indo do momento pré-exercicio e estendendo-se até os 10-20 segundos
iniciais do exercicio, com aumento brusco na ventilagdo em resposta a estimulos
neurogénicos provenientes do cértex motor (comando central) e
mecanorreceptores dos membros ativos para o centro respiratorio no bulbo — influxo
neural que continua durante todo o exercicio —; 2) a segunda fase (estavel), onde
as mudancas ventilatérias ocorrem mais lentamente do que na fase anterior, com
ocorréncia da participagao dos quimiorreceptores centrais e periféricos no ajuste da
resposta ventilatoria, durando até o steady-state, onde a intensidade é submaxima;
e 3) a terceira fase, no exercicio maximo, onde a ventilagdo continua aumentando
de modo progressivo em resposta a necessidade aumentada de uso de 02,
momento onde os fatores que controlam a ventilagcdo sao obtidos primariamente
pelo feedback continuo dos quimiorreceptores centrais e periféricos mobilizados
pelos niveis de 02, CO2, ions H+ (|pH) e pela temperatura corporal (NEGRAO;
BARRETO, 2010).

Alteragdes na ventilagido durante o exercicio (NEGRAO; BARRETO,
2010)

Fase, momento e Alteragoes Ventilagao

intensidade




1, Pré-exercicio até 10-

Estimulos do cortex

Aumento brusco na

20seg. de exercicio, motor e dos ventilagdo
aquecimento, inicio do mecanorreceptores

aumento da intensidade

2, 10-20 segundos de Estimulos dos Regulagao do

exercicio até o steady-

quimiorreceptores

volume corrente de

state, intensidade centrais e periféricos acordo com a

submaxima demanda

3, pos-steady-state, Estimulo maximo dos Limite do volume

limiar anaerdbico, quimiorreceptores corrente e maior

intensidade maxima centrais e periféricos participacao da
por 02, CO2, H+ frequéncia

({pH) e temperatura

respiratoria
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corporal

Tabela 31. Alteragdes na ventilagao durante o exercicio (NEGRAO; BARRETO, 2010).

No exercicio submaximo em steady-state, o aumento na ventilagdo é
previsivel e diretamente proporcional aos aumentos no consumo e eliminagao de
02 e CO2. Ja quando a intensidade do exercicio aumenta, alcangando ou
excedendo 55% a 65% do VO2 maximo, o aumento na ventilagdo ndo mais é
relacionado ao consumo de O2, mas sim a necessidade de eliminar CO2, para que
haja controle do pH sanguineo.

Quando a intensidade de exercicio atinge um ponto onde o sistema
cardiorrespiratério (sistema aerobico de ressintese de ATP) torna-se incapaz de
suprir as demandas metabdlicas do organismo, o metabolismo anaerébico passa a
ser predominante, gerando acido latico como subproduto da ressintese de ATP.
Caso a intensidade de exercicio permaneca ou aumente ainda mais, acima da
capacidade fisica de remoc¢ao de acido latico, a acido de tamponamento por parte
do bicarbonato comeca a ser importante para a homeostase sanguinea — de onde

surge a produgao nao metabdlica de CO2 —.

Controle do pH em Mamiferos: Tampao Bicarbonato (UFRGS, 2007).
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(H+) + (HCO3-) <> (H2CO3)

(OH-) + (H2CO3) < (HCO3-) + (H20)

Tabela 32. Controle do ph em mamiferos: tampao bicarbonato (UFRGS, 2007).

O sistema tempao de bicarbonato, diferentemente do catabolismo da Acetil-
CoA no ciclo de Krebs, produz quantidade de CO2 de forma rapida. Contudo, seja
qual for a origem da produgao de CO2, o centro respiratorio responde aumentando
a ventilagao, o que é suficiente para suprir as demandas do organismo durante o

exercicio.

- Qual vocé acredita ser o principal fator limitante para o exercicio fisico de
intensidade maxima: o fator respiratorio (captacdo de OZ2 e expulsdo de
CO2Z/metabdlitos), cardiovascular (entrega de O2 e retirada de COZ2/metabdlitos dos
tecidos) ou muscular (capacidade em utilizar O2 e gerar CO2/metabdlitos)?
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3.8 FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR E EXERCICIO FiSICO

Poucos minutos antes do inicio do exercicio, o corpo ja é capaz de promover
aumento da frequéncia cardiaca (FC) e do volume sistélico de ejegcdo (VSE),
colaborando para um aumento do débito cardiaco (DC = FC X VSE). Esses
aumentos sdo gerados pelas alteragdes no estado emocional do individuo e
precedem as alteragdes de fato, que acontecem com o inicio das contragdes
musculares.

Durante o exercicio, o sistema cardiovascular € modulado por 3 fatores: 1)
centros cardiaco e vasomotor (comando central); 2) barorreceptores, localizados no
arco aortico e nas carotidas, que respondem a modificagdes na PA, embora
possuam influéncia do comando central durante o exercicio; e 2) receptores
mecanicos e metabolicos localizados na musculatura ativa, que atuam emitindo

sinais ao comando central.

3.8.1 Controle intrinseco da Frequéncia Cardiaca

Diferentemente de outros musculos, o miocardio € o responsavel por sua
propria contragao.

Na parede posterior do atrio direito existe uma pequena por¢cdo denominada
nodo sinoatrial. Esse nodo age como marca-passo, mantendo esponténea
despolarizacédo-repolarizacdo de suas fibras e proporcionando o estimulo
necessario para os batimentos cardiacos.

Os estimulos elétricos oriundos do nodo sinoatrial propagam-se através dos
atrios até outra pequena porcao de tecido, localizada perto da valvula tricuspide,
conhecida como nodo atrioventricular. Esse nodo da origem ao fasciculo
atrioventricular, também chamado de feixe de His, com aproximadamente 1cm de
comprimento.

O feixe de His transmite o impulso rapidamente através dos ventriculos por
intermédio de fibras condutoras especializadas que compde o sistema de Purkinje,
que forma ramos a partir do feixe de His, abrangendo ventriculos direito e esquerdo.

As fibras no sistema de Purkinje transmitem o impulso cerca de seis vezes
mais rapidamente que a velocidade de transmissao das fibras musculares no

ventriculo normal. A conducado elétrica para os ventriculos estimula cada fibra
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muscular ventricular, tornando possivel uma contracido unificada e simultanea dos

lados esquerdo e direito do coragéo.

Ordem de transmissao dos impulsos elétricos no coragao
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Nodo sinoatrial — atrios — nodo atrioventricular —

feixes de His — fibras de Purkinje — ventriculos
Tabela 33. Ordem de transmissao dos impulsos elétricos no coragdo (MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016).

- Vocé diria que o coragdo € um musculo independente? Se sim, o que o faz contrair

de forma involuntaria, ou seja, que ele pulse independente de nossa vontade?

- E possivel que uma pessoa acelere, diminua ou interrompa suas contragdes
cardiacas por obra de espontanea vontade?

3.8.2 Controle extrinseco da Frequéncia Cardiaca (fibras nervosas,
neurotransmissores e horménios)

As modificagcdes na FC ocorrem rapidamente através de fibras nervosas que
atuam diretamente no miocardio e através de neurotransmissores e horménios
circulantes. Esses controles extrinsecos modulam a atividade cardiaca desde antes
do inicio do exercicio e ajustam-se rapidamente a intensidade do esforgo no
decorrer do exercicio.

O controle extrinseco da FC torna possivel que os batimentos cardiacos de
atletas altamente treinados em endurance possam ser reduzidos para 25 a 30bpm
sob condi¢des de repouso, e também que a FC de jovens treinados e destreinados

possa ser aumentada para 200bpm no exercicio maximo.

- Qual seria sua reagdo ao avaliar um maratonista profissional e constatar que sua

FC de repouso apresentasse valor de 43bpm?

- Como vocé explicaria a FC de repouso de 95bpm de um individuo que fosse obeso

e sedentario?
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3.8.3 Influéncia Simpatica e Parassimpatica

As influéncias neurais e hormonais podem se sobrepor ao marcapasso do
nodo sinoatrial mencionado anteriormente. Essas influéncias tém origem no centro
cardiovascular, localizado no bulbo, e agem através dos componentes simpaticos
e parassimpaticos do sistema nervoso autbnomo — componentes esses que
funcionam em paralelo, porém por vias estruturais e sistemas transmissores
distintos —.

Os estimulos simpaticos agem através da noradrenalina e adrenalina:
catecolaminas que agem acelerando a despolarizagdo do nodo sinoatrial,
aumentando a FC (efeito cronotrépico) e aumentando, por até duas vezes, a forga
de contratilidade miocardica (efeito inotropico). O aumento da atividade
cronotrépica (FC) e inotropica (VSE) aumentam o DC.

A adrenalina, proveniente das glandulas suprarrenais durante a ativagéo
simpatica geral, produz um efeito taquicardico de agdo mais lenta sobre a fungao
cardiaca, por isso sendo mais expressiva em exercicios de longa duragdo. Quando
estimulados, os neurbnios parassimpaticos liberam acetilcolina, que retarda o ritmo
sinoatrial e, consequentemente, o ritmo cardiaco.

Uma FC reduzida resulta em grande parte da estimulagdo do par de nervos
vagos, cujos corpos celulares tém origem no centro cardioinibidor do bulbo. Os
nervos vagos descem para as regides toracicas e abdominais e conduzem
aproximadamente 80% de todas as fibras parassimpaticas. A estimulagao vagal
nao exerce nenhum efeito sobre a for¢ca de contracdo miocardica.

No inicio e durante o esforco de intensidade baixa a moderada, a FC
aumenta basicamente por inibicdo da atividade parassimpatica, em grande parte
por meio da ativagdo do comando central. Ja na atividade vigorosa, a FC aumenta
por inibicdo parassimpatica adicional e, dessa vez, também por ativacao direta dos
nervos cardioaceleradores simpaticos. A magnitude das atividades cronotropicas e
inotrépicas cardiacas esta diretamente relacionada com a intensidade e a duracao

da atividade.

- Como vocé aconselharia um levantador de peso que estivesse prestes a participar
de sua primeira competicao e que dissesse estar se sentindo “nervoso”?
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3.8.4 Comando Central Somatomotor Superior do Encéfalo

Os impulsos oriundos do comando central somatomotor superior do encéfalo
modulam continuamente a atividade do bulbo, recrutando os musculos necessarios
para a atividade fisica. Os impulsos dai provenientes descem pelos pequenos
nervos aferentes através do centro cardiovascular no bulbo, coordenando o ajuste
rapido do coragao e dos vasos sanguineo, o que ira aprimorar a perfusao tecidual
e manter a PA central. Esse tipo de controle neural opera durante o periodo de
antecipagao que precede o exercicio (preparagao psicologica) e durante o estagio
inicial do exercicio (aquecimento; abandono da situagédo de repouso).

A estimulagdo do centro cardiovascular aumenta com o volume de massa
muscular recrutada na atividade fisica e proporciona o principal controle sobre a FC
durante o exercicio. A atividade cardiaca € rapidamente intensificada durante o
exercicio por uma reducao no ténus inibitério parassimpatico e por um aumento no
tbnus estimulante simpatico. Concomitantemente, no exercicio também ha ativagao
de receptores existentes nas articulagdes e nos musculos ativos, que contribuem
para o estimulo do centro cardiovascular quando tem inicio a atividade. A
contribuicdo muito menor para o aumento da FC por parte do sistema nervoso
simpatico — induzido por atividade simpatica e ndao pelo comando central — ocorre
somente apos ter sido alcangada uma intensidade moderada de exercicio.

Até mesmo nas atividades denominadas lentas, a FC pode chegar a 180bpm
em 30 segundos. Os aumentos adicionais na FC s&o observados gradualmente,
com varios platdés durante o exercicio. A participacdo do encéfalo no controle
cardiovascular também explica como as variagdes no estado emocional afetam
profundamente a resposta cardiovascular, induzindo aumento na FC, na PA, no

fluxo sanguineo, na vasodilatagdo e na vasoconstricdo especifica.

3.8.5 Influxo/Feedback Periférico
O centro cardiovascular recebe sinais dos quimiorreceptores e
mecanorreceptores periféricos existentes nos vasos sanguineos, nas articulagdes
e nos musculos — de onde monitoram seus estados fisicos —. Os impulsos aferentes
provenientes desses receptores proporcionam um feedback rapido que modula o

tbnus vagal/parassimpatico ou simpatico, iniciando respostas cardiovasculares e
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respiratorias apropriadas para as varias intensidades do esforgco aplicado ao
organismo.

A ativagcdo dos quimiorreceptores musculares ajuda a regular a ativagao
simpatica do musculo durante o esforco submaximo. Os metabdlitos produzidos
durante as contragdes estimulam esse metabolismo reflexo.

Trés mecanismos avaliam continuamente a natureza e a intensidade da
atividade fisica, assim como a massa de musculo ativada: 1) influxo neural reflexo
proveniente da deformagdo de mecanorreceptores de musculos ativos; 2)
estimulacdo quimica dos quimiorreceptores de musculos ativos; e 3) efluxo

proveniente das areas motoras do comando central.

3.8.6 Barorreceptores

Barorreceptores sdo mecanorreceptores especificos que modulam a
regulacao do fluxo sanguineo e da PA por parte do SNC. O arco adrtico e o seio
carotideo contém barorreceptores sensiveis a pressdo, enquanto os
mecanorreceptores cardiopulmonares avaliam a atividade mecéanica no ventriculo
esquerdo, no atrio direito e nas grandes veias. Esses receptores funcionam
enviando feedback negativo para inibir o efluxo simpatico proveniente do centro
cardiovascular, e para impedir elevacdes desordenadas da pressao arterial.

Estudos acerca do comportamento da FC nos primeiros momentos de
atividade fisica através de bloqueio da acdo da acetilcolina por uso de atropina®
(inibidor da atividade parassimpatica) descrevem que, quando os individuos
estavam sob acdo de atropina, a FC aumentava menos do que em condicbes
normais. Essa resposta foi observada nos primeiros 30 segundos de exercicio,
sendo mais expressiva nos primeiros 10 segundos. Sob ag&o da atropina, os
individuos iniciavam o exercicio com FC mais alta, pois a atividade parassimpatica

estava atenuada. Ja estudos acerca do comportamento cardiaco de individuos sob

8 A atropina é um alcaloide, encontrado na planta Atropa belladonna e outras de sua familia, que
interfere na agao da acetilcolina no organismo. Ele € um antagonista muscarinico que age nas

terminagdes nervosas parassimpaticas, inibindo-as.
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uso de propanolol® (inibidor da atividade simpatica) verificaram prejuizo da resposta
da FC somente apds o primeiro minuto de exercicio, que € quando a atuagido do

sistema nervoso simpatico comeca a ter importancia.

Inervagao do coragao (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Tipo de fibra Neurotransmissor Inervagao
nervosa
Parassimpatica Acetilcolina Atrios, incluindo os

nodos sinoatrial e

atrioventricular

Simpatica Noradrenalina Nosso sinoatrial, nodo
atrioventricular e os

musculos dos atrios e

dos ventriculos
Tabela 34. Inervagéo do coragado (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

- Em que area agem os nervos simpaticos e parassimpaticos no coragdo?

3.8.7 Volume Sistdlico de Ejegao

O VSE nada mais é do que a quantidade de sangue ejetada pelo ventriculo
a cada batimento cardiaco, sendo encontrado através da subtracdo entre a
quantidade de sangue no interior do ventriculo antes da contragdo (volume
diastdlico final) e a quantidade de sangue no interior do ventriculo apds a contragéo
(volume sistdlico final). A soma da FC com o VSE garante o DC tanto em repouso
quanto em situagdes de esforgco maximo.

Durante o exercicio aerdbico de intensidade submaxima, o retorno venoso é
facilitado pelas contracbes musculares ritmicas. Essa facilitacdo induz a um
aumento do enchimento ventricular e, consequentemente, a um aumento do volume

diastdlico final, determinando um aumento do VSE: mais sangue entra, mais sangue

9 E um farmaco anti-hipertensivo indicado para o tratamento e prevencdo do infarto do miocardio,
da angina e de arritmias cardiacas. Pode ser utilizado associado ou nao a outros medicamentos

para o tratamento da hipertenséo.
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sai. No exercicio mais intenso, no entanto, por causa da maior frequéncia cardiaca,
o coracgao fica sem tempo suficiente para encher-se de sangue, o que faz com que
o volume diastdlico final diminua, retornando préximo aos valores basais. Nessa
intensidade, a manutencao dos niveis de VSE passam a depender sobretudo do

aumento da forga de contratilidade cardiaca (efeito inotrépico).

- Se o coragéo tem dificuldade de encher-se de sangue, devido a FC maxima ou
quase maxima durante o exercicio maximo, o que o faz emitir um débito cardiaco

suficiente para que o exercicio se prolongue por mais algum tempo?

- Se um individuo treinado possuir uma baixa FC de repouso, o que faz com que

seu débito cardiaco seja suficiente para suprir suas necessidades de repouso?

3.8.9 Presséao Arterial (Débito Cardiaco X Resisténcia Vascular Periférica)

A PAS em repouso pode ultrapassar os 300mmHg em individuos acometidos
por arteriosclerose, aterosclerose, espessamento da camada de tecido conjuntivo
arterial, resisténcia excessiva ao fluxo sanguineo periférico ou hiperatividade
nervosa ou disfungdo renal — comuns na obesidade —. A PAD também pode
ultrapassar os 100mmHg em condicbes de excessiva resisténcia vascular
periférica.

Como um todo, a PA anormalmente elevada sobrecarrega cronicamente o
sistema vascular e, se ndo tratada, pode conduzir a lesdes nos vasos, intensificando
a arteriosclerose e facilitando o surgimento de insuficiéncia cardiaca congestiva,
infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral e insuficiéncia renal crbnica.

Em repouso, o sistema barorreflexo reage a alteragdes na pressao dos vasos
sanguineos, induzindo aumento ou diminuicao da FC com o objetivo de normalizar
a PA. Ja no exercicio, onde existe a necessidade de um aumento simultdneo da FC
e da PA, ocorre ativagdo de neurdnios hipotalamicos vasopressinérgicos e
ocitocinérgicos, gerando uma menor inibicdo da ativagdo simpatica a partir do

nucleo trato solitario, permitindo que a FC e a PA aumentem simultaneamente.

Classificagao da PA em Adultos (SBH,
2016).
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Categoria PAS E/Ou PAD
Otima <120 E <80
Normal <130 E <85
Normal 130 a Ou 85 a 89
alta 139

HA 140 a Ou 90 a 99
Estagio 1 159

HA 160 a Ou 100 a
Estagio 2 179 109
HA > 180 Ou >110
Estagio 3

HA > 140 - -
Sistélica

Tabela 35 - Classificagdo da hipertensao arterial em adultos maiores de 18 anos de idade. Fonte:
Sociedade Brasileira de Hipertensao (SBH, 2016).

- Cite alguns prejuizos que podem ser causados por um quadro de hipertenséo
arterial crbnica.

3.8.10 Pressao Arterial no Exercicio Aerébico Gradativo

Com o inicio do exercicio, apés uma elevacao rapida em relagao ao valor do
momento de alongamento-aquecimento, a PAS aumenta linearmente com a
intensidade do exercicio, enquanto a PAD se mantém estavel ou se altera em torno
de apenas 10mmHg nos niveis mais altos de atividade.

Durante a intensidade maxima, a PAS de individuos treinados pode
aumentar até 200mmHg ou mais, apesar da resisténcia vascular periférica total
reduzida. Esse nivel de PA provavelmente reflete a maior movimentag&o do sangue
pelo coragdo devido ao retorno venoso facilitado. Homens e mulheres sadios

treinados e sedentarios demonstram respostas semelhantes na PA em exercicio.

- Como vocé enxerga o exercicio fisico como ferramenta ndo-farmacoldgica
comprovadamente eficaz para o tratamento da hipertenséo arterial, visto que,
durante o proprio exercicio, ocorre aumento da pressao arterial?
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3.8.11 Presséao Arterial no Exercicio Aerébico em Steady-State

Durante a atividade em steady-state, tal como corrida, natagéo, ou ciclismo,
a vasodilatacdo nos musculos ativos reduz a resisténcia vascular periférica total e
aumenta o fluxo sanguineo em grandes segmentos de vasos periféricos. As
contracdes e relaxamentos sucessivos dos musculos ativos também impulsionam
0 sangue pelo circuito vascular, facilitando seu retorno ao coragao.

Nos primeiros minutos da atividade em steady-state, o maior fluxo sanguineo
eleva rapidamente a PAS. A seguir, a PA se mantém entre 140 e 160mmHg. Caso
a atividade continue, a PAS pode declinar gradualmente devido a vasodilatagao que
continua a acontecer nos musculos ativos — o que reduz ainda mais a resisténcia
ao sangue circulante —. Nesse caso, a PAD mantém-se relativamente inalterada
durante todo o periodo de atividade, podendo oscilar apenas levemente, como no

caso do exercicio gradativo, mencionado anteriormente.

- Por que a presséo arterial diastolica se mantém inalterada ou se altera levemente,

acima ou abaixo do normal, durante o exercicio fisico aerobico?

- Como vocé explica um aumento da presséo arterial diastolica durante o exercicio

fisico aerébico?

- Como vocé explica um aumento da pressdo arterial diastélica durante o
treinamento de forga?

3.8.12 Pressao Arterial no Treinamento de Forca

A contragdo muscular, principalmente durante a fase concéntrica ou estatica,
esmaga os vasos arteriais periféricos que irrigam os musculos ativos. Esse
esmagamento eleva drasticamente a resisténcia vascular periférica total e reduz a
perfusdo muscular, impondo ao musculo uma privagado sanguinea proporcional a
magnitude da for¢a exercida ou ao tempo de contracéo.

Na tentativa de restaurar o fluxo sanguineo muscular, ocorre um aumento
substancial na atividade simpatica, que induz elevagdes no DC e na PA média, cuja
férmula é: (PA média = PA diastdlica + [0,333 (PAS — PAD)]). A magnitude dessa

resposta hipertensiva se relaciona diretamente com a intensidade e/ou tempo de
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esmagamento dos vasos arteriais, pois 0 esmagamento vascular/a privagdo de
sangue no musculo ativo é dependente da contragdo muscular.

O entendimento do comportamento da PA no TF é importante para o controle
do risco que a sobrecarga cardiovascular aguda, observada nesse tipo de exercicio,
representa para os individuos obesos e/ou sedentarios que, por ventura, possam
apresentar acometimento cardiovascular. Nesse sentido, é interessante que o
treinador esteja ciente de que, uma vez que a elevagao da PA durante o TF esta
ligada ao esmagamento vascular por parte dos musculos, tanto a intensidade (for¢a
aplicada para mover a carga) quanto o volume (numero de séries, numero de
repeticbes, tempo de contragdo) de treinamento podem apresentar risco ao
individuo.

Portanto, € necessario que o treinador esteja apto a supervisionar o
praticante tanto do ponto de vista subjetivo — através de sua fisionomia e sua
aceitagao/rejeicao ao esforgo — quanto do ponto de vista objetivo — através da
aferigdo da PA por esfigmomandmetro ou medidor digital, para evitar elevagdes
exageradas na PA e, com isso, prevenir danos oculares, rompimento de
aneurismas, isquemias por redugao de fluxo sanguineo em artérias comprometidas
etc., principalmente em individuos obesos durante tempo necessario para terem
sido prejudicados por agdes das adipocinas.

Por fim, também é necessario que o treinador esteja ciente quanto ao uso da
manobra de Valsalva por parte de seu cliente, visto que essa manobra,
inconscientemente utilizada no TF, pode elevar a pressado intratoracica e

representar risco cardiovascular.

Exemplo das respostas da PAS e PAD no TA e
TF de intensidade submaxima e maxima
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Tipo de Resposta Resposta
exercicio PAS PAD

TA submax. 0 11 10mmHg
TF submax. 0 0

TA max. ™" 11 10mmHg
TF max. " 1"
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Tabela 36. Exemplo das respostas da PAS e PAD no TA e TF de intensidade submaxima e maxima
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

- Como vocé equilibraria a prescricdo de treinamento de forca para um individuo
hipertenso a respeito do volume de treinamento (numero de exercicios, carga,
numero de repetigbes etc.)?

3.8.13 Pressao Arterial no Exercicio com Membros Superiores

O exercicio realizado com os membros superiores produz PAS e PAD mais
altas e, consequentemente, maior sobrecarga cardiovascular que as atividades
realizadas com os membros inferiores para um determinado percentual do VO2
maximo tanto no treinamento de forga quanto no treinamento aerdbico. Isso ocorre
porque a massa muscular e a arvore vascular dos membros superiores de menor
porte oferecem maior resisténcia ao fluxo sanguineo que a massa e o suprimento
sanguineo de maior porte dos membros inferiores. Logo, recomenda-se que o0s
individuos que se encontram acima do peso e que possam vir a apresentar
disfungdo cardiovascular devam praticar exercicios que movimentem 0s grupos
musculares relativamente grandes, como gluteo maximo e grande dorsal, ao invés
de exercicios que utilizem musculos pequenos e/ou bem definidos, como deltoide
médio, biceps e triceps braquial, recrutados em atividades como empurrar um carro,

trabalhar com uma pa, usar um martelo acima da cabega, girar uma manivela efc.

- Como vocé interpretaria um idoso que, numa certa manha fria, fosse tentar
recolher uma caixa/encomenda na porta de sua casa e, repentinamente, levasse a

mao ao peito e fosse ao chao?

- Como vocé aconselharia um hipertenso, recém cadastrado numa academia de
musculacéo, cuja ficha de treinamento fosse baseada, predominantemente, em

exercicios voltados a hipertrofia muscular de membros superiores e tronco?
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3.8.14 Redistribuigdo do Fluxo Sanguineo

Os aumentos da FC e do VSE garantem o aumento do DC. Entretanto, a
redistribuicdo do fluxo sanguineo aumentado sera efetivada pela unido entre a 1)
vasodilatagdo da musculatura ativa e a 2) vasoconstricdo da musculatura inativa.

No exercicio, o maior volume de sangue é desviado para as porgdes
oxidativas do musculo, em detrimento das areas com maior capacidade glicolitica.
O fluxo sanguineo maximo em uma pequena porgdo do musculo quadriceps
femoral ativo, por exemplo, consegue alcangar valores de até 300 a 400mL de
sangue/100g musculo/minuto. Atividades aerObicas maximas realizadas com
grandes grupos musculares (gluteo maximo, quadriceps etc.) chegam a requerer
80% a 85% do DC total (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Em repouso, os rins e as visceras consomem apenas 10% a 25% do O2
existente em seu suprimento sanguineo normal. Esses tecidos conseguem tolerar
um fluxo sanguineo significativamente reduzido de O2 antes de terem
comprometidas as suas fungdes. Normalmente, a maior extragdo de O2 consegue
atender as necessidades dos tecidos privados de sangue durante o exercicio, como
por exemplo os 6rgaos viscerais, que suportam essa condi¢gdo por mais de 1h. A
privagao de 2 a 3 litros de sangue nesses tecidos garante cerca de até 600mL de
O2/minuto para os musculos ativos. Contudo, a redugdo persistente do fluxo
sanguineo para o figado e os rins pode contribuir para a fadiga geralmente
observada durante o esfor¢o submaximo prolongado.

Com excegao dos vasos sanguineos das glandulas lacrimais e digestivas,
faringe, corpos cavernosos e algumas regides do SNC, o leito vascular ndo recebe
inervagao parassimpatica. Por outro lado, fibras simpaticas agem nos receptores a
e B-adrenérgicos da musculatura lisa dos vasos sanguineos, com os receptores a-
adrenérgicos apresentando maior afinidade a noradrenalina e, os 3-adrenérgicos,
a adrenalina.

Ao agir nos receptores a-1 do leito vascular, a noradrenalina provoca
vasoconstricdo. Ja a ativacdo dos receptores a-2 por esse neurotransmissor,
localizados na membrana pré-sinaptica dos terminais adrenérgicos, provoca sua
inibicao pré-sinaptica. Os receptores (-2, localizados na musculatura lisa dos
vasos, ao serem ativados promovem vasodilatagdo. Durante o exercicio, o leito

vascular muscular, que possui mais receptores B do que a, sofre intensa
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vasodilatagdo. Nesse momento, a circulagdo para regides menos ativas, como a
visceral e renal, é diminuida em razdo da vasoconstricdo provocada pelo seu

grande numero de receptores a-adrenérgicos.

Resultados da ativagao a e B-adrenérgica em vasos e 6rgaos
(NEGRAO; BARRETO, 2010)

Acgao da Local de agao Resultado
noradrenalina Receptores a-1 dos Vasoconstricao
durante o exercicio vasos sanguineos
Receptores a-2 dos Inibicao pré-
vasos sanguineos sinaptica

Receptores B-2 dos Vasodilatagao

vasos sanguineos

Leito vascular de rins Vasoconstricao
e visceras (possuem
mais receptores a-

adrenérgicos)

Leito vascular de Vasodilatagao
musculos  (possuem
mais receptores J3-

adrenérgicos)

Tabela 37. Resultados da ativacdo a e B-adrenérgica em vasos e 6rgdos (NEGRAO; BARRETO,
2010)

A redistribuicdo do fluxo sanguineo garante maior volume de sangue para os
musculos ativos durante o exercicio fisico. Contudo, vale lembrar que a
vasodilatagdo muscular ndo depende apenas de regulagdo neural, mas também de
alteragdes metabdlicas locais nas concentragdes de ions potassio, magnésio e
célcio, a queda do pH (tH+, 1C0O2, |02), além de aumento nas concentragbes de
acetilcolina, pressao de CO2, ADP, NO-, adenosina e da temperatura local, que sao

fatores importantes no relaxamento da célula muscular lisa.
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Distribuicao do Fluxo Sanguineo (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)
Orgao Repouso (DC = Exercicio (DC =
5L) 25L)
Coragao 4% - 200 m¢t 4% - 1000m¢
Musculo 20% - 1000m¢ 84% - 21000m!¢
Figado 27% - 1350m¢ 2% - 500m¢
Encéfalo 14% - 700m¢ 4% - 900m¢
Rins 22% - 1100m¢ 1% - 250m¢
Pele 6% - 300m¢ 2% - 600m¢
Outros 7% - 350m¢ 3% - 780m¢

Tabela 38. Distribuicdo do Fluxo Sanguineo (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)

- Como vocé explicaria a fadiga intensa de um individuo que estivesse praticando

exercicios 20 minutos apos ter saido de um rodizio de pizzas?

- Como vocé explicaria a cessagdo de um pequeno desconforto grastrointestinal
(dor de barriga), por parte de um praticante de exercicios, 20 minutos apos ter

iniciado uma sessao de exercicios de intensidade moderada?

- Como vocé explicaria a fadiga intensa a qual um praticante de exercicios estivesse
sentindo 2h apos ter iniciado uma sesséo de exercicios, que n&o tivesse levado

agua consigo e cuja academia de ginastica estivesse com o bebedouro danificado?
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3.9 ADAPTAGOES DO SISTEMA CARDIOVASCULAR AO EXERCICIO
FisicO

3.9.1 Frequéncia Cardiaca

Um dos efeitos cronicos mais marcantes do treinamento, em especial
aerobico, sobre o sistema cardiovascular € a bradicardia (|FC) de repouso. Esse
efeito tem sido explicado por 1) diminuigdo do ténus simpatico sobre o coracgéao; 2)
diminuicdo da atividade cardiaca intrinseca de marca-passo (|atividade nodo

sinoatrial); e 3) maior forga de contratilidade cardiaca (1VSE).

Possiveis explicagoes para a bradicardia de repouso em individuos
treinados (aerébicamente) (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO,
2010; SIMAO, 2014).

Efeito Possiveis explicagdoes

|FC de repouso Diminuicdo do tdnus simpatico

sobre o coracao

Diminuicdo da atividade cardiaca

intrinseca de marca-passo

Maior forca de contratilidade

cardiaca

Tabela 39. Possiveis explicagdes para a bradicardia de repouso em individuos treinados
(aerébicamente) (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014).

Durante o exercicio submaximo, ao se comparar uma mesma intensidade
antes e apos o treinamento, também se observa diminuigdo na FC do individuo
treinado. Isto é: o individuo treinado consegue se submeter a mesma intensidade
de esfor¢o de quando era destreinado, sé que agora com uma FC menor (atividade
cronotropica menor), ou ainda: o coracgao treinado precisa trabalhar menos para
manter o corpo realizando uma mesma atividade que realizava num periodo pré-
treinamento. Esse efeito tem sido explicado por mecanismos semelhantes a da FC
de repouso: 1) maior prevaléncia (menor retirada) vagal/parassimpatica no coragéo,

2) menor prevaléncia simpatica no coragao durante a atividade e 3) maior VSE.
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Exemplo de FC de repouso em treinados e
destreinados em exercicio aeréobico (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014)

Condicgao Idade IMC FCRepouso
fisica
Treinados 40 20 55bpm
Destreinados 40 20 78bpm

Tabela 40. Exemplo de FC de repouso em treinados e destreinados em exercicio aerdbico.
Adaptado de Novaes (2008); Negrao; Barreto (2010); Simao (2014).

Exemplo de FC de exercicio em treinados e destreinados em exercicio
aerébico (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014)

Condigao Idade IMC FCExercicio Velocidade
fisica submaximo na esteira
Treinados 40 20 160 10,5km/h
Destreinados 40 20 160 6,5km/h

Tabela 41. Exemplo de FC de exercicio em treinados e destreinados em exercicio aerdbico.
Adaptado de Novaes (2008); Negrao; Barreto (2010); Simao (2014).

Por fim, durante o esforgo maximo, apesar de o individuo treinado conseguir

atingir maiores niveis de esforgo (devido a um maior VSE), a FC maxima costuma

ser a mesma em treinados e destreinados, uma vez que essa depende

predominantemente da sensibilidade dos receptores B-adrenérgicos cardiacos —

que, a titulo de curiosidade, diminui com o avancgo da idade —. Portanto, no exercicio

cujo nivel de esforgo fisico requer uma FC maxima, a diferenca entre treinados e

destreinados repousa no fato de que os primeiros conseguem se submeter a

intensidades maiores que os destreinados para valores idénticos de FC.

Exemplo de FCmax em treinados e destreinados (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014)

Condigao Idade IMC Velocidade FCMax (220 -
fisica idade)
Treinados 40 20 16Km/h 180bpm
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Destreinados 40 20 10Km/h 180bpm
Tabela 42 - Exemplo de FCmax em treinados e destreinados. Adaptado de Novaes (2008); Negréo;
Barreto (2010); Simao (2014).

- Como é possivel que um individuo altamente treinado apresente uma menor FC
de repouso do que quando ele era destreinado? Por ser treinado, ele ndo deveria

apresentar uma maior FC de repouso... ou seja, esse valor ndo deveria aumentar?

- Como vocé explica que, apds 1 més de treinamento aerdbico numa academia de
ginastica, um individuo corra numa mesma velocidade que ele corria no primeiro

dia de treinamento, porém sem apresentar fadiga — sem fazer “cara feia”?

- Como vocé explica que, depois de ter iniciado a pratica de treinamento aerobico,
um individuo precise descansar menos tempo do que precisava no passado,

quando néo praticava treinamento aerobico, entre as séries de musculagcdo?

- Como vocé explica que, depois de ter iniciado a pratica de exercicios, uma mulher
de 60 anos de idade consiga carregar mais sacolas em menos tempo, no trajeto do

supermercado até sua casa?

3.9.2 Presséao Arterial

Apds completar uma Unica sessao de exercicio submaximo, a PA pode cair
temporariamente abaixo dos niveis pré-exercicio, tanto para individuos
normotensos quanto para hipertensos, em virtude de uma vasodilatacéo periférica
de fonte ainda parcialmente desconhecida. Essa possivel queda na PA ocorre tanto
em resposta ao treinamento aerdbico de intensidade baixa-moderada quanto ao
TF.

Uma explicagado para o fendbmeno da hipotensao pés-exercicio é que 1) um
volume significativo de sangue permaneceria estagnado nos orgaos viscerais e/ou
nos leitos vasculares dos musculos trabalhados recentemente, o que reduziria a
volemia central e, consequentemente, reduziria a pressdo de enchimento atrial,
acarretando queda da pressao dos vasos. Um contraponto a isso é que 2) o desvio
de fluxo sanguineo para 6rgaos, rins ou pele, durante a recuperacao, constituiria

fator insignificante na resposta hipotensiva pds-exercicio.
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Independente dos mecanismos pelos quais ocorrem, 0s menores valores de
PA péds-treinamento ressaltam o valor do exercicio fisico como ferramenta nao
farmacolégica para prevencdo e tratamento de hipertensdo arterial e outras
condigdes patoldgicas, tornando interessante a realizagédo de exercicios fisicos
divididos ao longo do dia.

Molmen-Hansen et al. (2012) randomizaram 88 individuos (52.0 £ 7.8 anos
de idade) hipertensos, sendo 39 mulheres e 49 homens, em grupos: HIIT
(intensidade >90% FCMax/~85-90% VO2Max), treinamento aerdbico continuo de
intensidade moderada (intensidade ~70% FCMax/~60% VO2Max) e a controle, sob
frequéncia de 3x/semana, pelo tempo de 12 semanas. Foi identificado redugéo de
~12mmHg (p < 0.001) na presséo arterial sistolica ambulatéoria de 24h no grupo HIIT
e reducao de ~4.5 mmHg (p = 0.05) no grupo treinamento aerdbico continuo de
intensidade moderada. Também houve redugdo de ~8 mmHg (p < 0.001) na
presséo arterial diastdlica ambulatéria de 24h no grupo HIIT e redugédo de ~3.5
mmHg (p = 0.02) no grupo treinamento aerobico continuo de intensidade moderada.
O VO2Méax aumentou ~15% (p <0.001) no grupo HIIT e ~5% (p < 0.01) no grupo
treinamento aerdbico continuo de intensidade moderada. A funcao sistdlica
miocardica aumentou nos dois grupos submetidos a exercicios; a fungao diastdlica
aumentou apenas no grupo HIIT; reducao da resisténcia periférica total e aumento
da dilatagao vascular induzida por maior fluxo sanguineo foram observados apenas
no grupo HIIT. Os autores concluiram que a hipotensdo pods-exercicio foi
dependente da intensidade do treinamento, e que o HIIT é uma ferramenta eficaz

para a diminuicdo da PA e atenuacgao de outros fatores de risco cardiovascular.

Observacgoes de Molmen-Hansen et al. (2012)
3x/semana, por 12 Observagoes na Observagoes na
semanas PAS 24h poés- PAD 24h pés-
exercicio exercicio
HIT 1~12mmHg 1~8 mmHg (p <
(p<0.001) 0.001)
Treinamento 1~45 mmHg (p = 1~35 mmHg (p =
aerdbico continuo 0.05) 0.02)
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de intensidade
moderada
Controle (%] (%)

Tabela 43. Observagdes de Molmen-Hansen et al. (2012). 1 = aumento; | = diminuigdo; & = sem

alteragao; ~ = em torno de/por volta de.

Nascimento et al. (2018) submeteram 27 mulheres hipertensas, idosas e
destreinadas; e 12 mulheres normotensas, também idosas e destreinadas, a TF
envolvendo todo o corpo, por 2 dias ndo-consecutivos/semana, pelo tempo de 10
semanas, para verificar a resposta na PAS de repouso de acordo com valores pré
e poés-exercicio. Os autores utilizaram o termo “respondentes” para descrever as
participantes que exibiram um declinio percentual da PAS = 2,58% e o termo “ndo
respondentes” para as participantes que exibiram declinio da PAS percentual <
2,58%. ApoOs os resultados, as participantes foram divididas em 4 grupos:
hipertensas 1) respondentes e 2) nao respondentes e; normotensas 3)
respondentes e 4) nao respondentes. Foi identificado que todas as participantes —
hipertensas respondentes (|7.83 £ 5.70 mmHg) e n&o respondentes (3.78 £ 7.42
mmHg), e normotensas respondentes (|8.58 + 5.52 mmHg) e ndo respondentes
(5.71 £ 3.84 mmHg) — apresentaram mudangas significativas na PAS de repouso.
Os autores concluiram que a PAS de mulheres idosas hipertensas e normotensas
responde de forma heterogénea a um programa de TF controlado, e que diferentes
modalidades de treinamento e terapias adicionais podem/devem ser usadas em

individuos que nao apresentem PAS reduzida no periodo pés-exercicio.

Observacoes de Nascimento et al. (2018)
Grupo Resultado
Hipertensas respondentes 17.83 £ 5.70 mmHg
Hipertensas n&o respondentes 3.78 £ 7.42 mmHg
Normotensas respondentes 18.58 £ 5.52 mmHg
Normotensas nao respondentes 5.71 £ 3.84 mmHg

Tabela 44. Observagdes de Nascimento et al. (2018). 1 = aumento; | = diminuicdo; & = sem
alteragdo; ~ = em torno de/por volta de.
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Gerage et al. (2015) randomizaram 28 mulheres normotensas e sedentarias,
com 60 anos ou mais de idade, em grupo submetido a exercicio (TG) e grupo
controle (CG). O TG foi submetido a um programa de TF de 12 semanas, 8
exercicios, 2 séries, 10 a 15 repeticdes, por 3 vezes/semana; e o CG foi submetido
a um programa de alongamento-flexibilidade de 12 semanas, 2 séries, 20 segundos
cada, 2 vezes/semana. A medida da PA foi obtida antes e 90min. apos o exercicio
através de auscultagdo. Foi observado redugdo pés-exercicio na PA sistdlica,
diastolica e médiano TG (|6.1, |3.4 e |4.3 mmHg, respectivamente, P < 0.05) e no
CG (l4.1, ]0.7 e [1.8 mmHg, respectivamente, P < 0.05). Contudo, apds o periodo
de intervencgao, a magnitude e o padrao da hipotenséo pés-exercicio de PAS, PAD
e PAM foram similares entre os dois grupos (TG: |8.8, |4.1, e |5.7 mmHg,
respectivamente, versus CG: |11.1, |5.8, e |7.6 mmHg, respectivamente, com P <
0.05 para ambos). Os autores concluiram que uma unica sessao de TF é capaz de
promover reducdo na PA pds-exercicio, mas que 12 semanas de TF ndo sao
capazes de alterar/intensificar a ocorréncia ou a magnitude do efeito hipotensor

observado.
Observagoes de Gerage et al. (2015)
Grupo Variavel Resultado
TG  90min.  pds- PAS, PAD, PAM 16.1, |3.4 e |4.3 mmHg
exercicio
CG 90min.  pOs- 14.1, 10.7 e | 1.8 mmHg
exercicio
TC apods 12 semanas 18.8, 14.1, e |5.7 mmHg
de intervencao
CG apdés 12 semanas 1111, |58, e |76
de intervencao mmHg

Tabela 45. Observagdes de Gerage et al. (2015). 1 = aumento; | = diminuigao; & = sem alteragéo;
~ = em torno de/por volta de.

- Como vocé explica a fala de uma mulher de 70 anos que diz “sentir menos dor de
cabecga”, apos ter se mudado para um lugar onde ela precise subir um lance de
escadas para poder chegar a sua casa?
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- Como vocé explica a fala de um homem obeso de 45 anos de idade que diz “se
sentir bem”, mesmo que tenha sido prejudicado por seu carro ter parado de
funcionar, e agora ter que andar toda uma avenida para ir de casa ao trabalho e

vice-versa?

- Como vocé explica o fato de que uma mulher de 55 anos de idade, apos ter
comecgado a andar de bicicleta todos os dias a tarde, durante 30 minutos, ndo mais
costuma apresentar sangramento nasal e intensa dor de cabeca toda que vez que
realiza grandes esforgos?

- Qual procedimento vocé adotaria para um individuo hipertenso que apresentasse
enjoo e vomitasse todas as vezes que realizasse uma série de seus exercicios
preferidos: 20 repeticbes no exercicio leg press 180° acompanhado de 20

repeticbes no exercicio supino declinado com halteres?

3.9.3 Volume Sistdlico de Ejecao

O VSE de repouso e de exercicio possuem correlagao positiva com o nivel
de treinamento, especialmente aerdbico. Quanto mais treinado for o individuo,
maior sera seu VSE no repouso e na intensidade maxima de exercicio, sobretudo
quando comparado com sedentarios. As explicagdes para isso sao 1) aumento do
volume interno e da massa muscular do ventriculo esquerdo (mais espago para
preenchimento de sangue e mais musculo para bombea-lo); 2) reducao da rigidez
cardiovascular (de coragdo e vasos); 3) maior tempo para enchimento cardiaco,
(pela menor FC obtida pelo treinamento); e possivel 4) aperfeicoamento da
atividade intrinseca de marca-passo cardiaca (nodo sinoatrial).

Durante o exercicio submaximo dinamico, como natacéo, corrida e ciclismo,
ocorre um aumento do VSE de forma proporcional a intensidade de exercicio, mas
cujo limite é cerca de 50% do VO2Max — a partir de onde se estabiliza o VSE e
outros mecanismos passam a vigorar para elevar o DC —. Todavia, individuos
treinados e sedentarios podem responder de forma diferente nesse momento, com
os primeiros demonstrando maior capacidade de elevar o VSE além da intensidade-

limite, ou os segundos demonstrando menor capacidade de elevar o VSE abaixo
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da intensidade-limite. Por exemplo, o coracdo de um atleta pode exibir o VSE
maximo em 60% do VO2Max. e, o coragao de um sedentario, em 40% do VO2Max.

Treinados também apresentam maior VSE do que destreinados durante o
exercicio maximo e, apesar dos motivos para isso ndo serem totalmente
conhecidos, o maior enchimento cardiaco na diastole (mecanismo de Frank-
Starling) ou a maior for¢ga de contracdo miocardica (efeito inotrépico) podem ser os

fatores explicativos.

- Como vocé explicaria o fato de que um jogador de futebol, de 22 anos de idade,
consegue dar mais voltas ao redor do campo, numa mesma quantidade de tempo,

apresentando a mesma FC quase-maxima (190bpm)?

- Como vocé explicaria o fato de que um policial militar consegue capturar mais
delinquentes apos correr cerca de 5 minutos, em velocidade maxima, apos ter

iniciado a pratica de natacdo?

3.9.4 Débito Cardiaco

O DC de repouso € semelhante para individuos treinados (sobretudo
aerObicamente) e destreinados. Isso acontece porque, apesar de o individuo
treinado apresentar menor FC em repouso do que o sedentario, seu VSE é maior
(| atividade cronotrdpica, 1 atividade inotrépica).

O DC durante o exercicio submaximo também é semelhante para treinados
e destreinados numa mesma intensidade. A explicagao para isso € a mesma da

condi¢ao de repouso.

Exemplo de DC no repouso

Condigao DC rep. FC X VSE
Treinados 5000m¢{/min. 50bpm X
100m¢

Destreinados 5000m#&/min. 75bpm x 66m¢{
Tabela 46. Exemplo de DC no repouso para treinados e destreinados. Adaptado de Mcardle; Katch;
Katch (2016).
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O DC no exercicio de intensidade maxima é maior em individuos treinados
do que destreinados. Por exemplo, enquanto o primeiro emite um DC de cerca de
35 a 40L/min., o segundo nao consegue emitir um DC além dos 20 a 25L/min. Esse
comportamento € atribuido ao maior VSE maximo do atleta, ja que a FCmax néo é

substancialmente modificada pelo treinamento, pois depende da idade.

Exemplo de DC no repouso
Condicgao DC max FC X VSE
Treinados 36.000m&/min. 195bpm X
184m¢
Destreinados 23.000m¢{/min. 195bpm X
117mi

Tabela 47. Exemplo de DC no exercicio de intensidade maxima para treinados e destreinados,
ambos com 25 anos de idade. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch (2016).

Conclui-se que o coragao treinado precisa contrair-se menos vezes (|FC,
TVSE) para emitir um valor de DC semelhante ao de um coragao destreinado (1FC,
JVSE).

- Se a pratica de exercicios é tida como capaz de melhorar a atividade cardiaca,
entdo como é possivel que individuos treinados e sedentarios emitam um mesmo

deébito cardiaco de repouso?

- Dois amigos, ambos de 18 anos de idade, decidiram verificar se o exercicio fisico
realmente causaria adaptacées cardiacas. Para isso, o primeiro optou pela pratica
do treinamento aerobico (80% VO2max) enquanto o segundo optou por adquirir
20kg de tecido adiposo (rodizio de churros todos os finais de semana). Apos 3
meses, 0S amigos verificaram que o débito cardiaco de repouso de ambos
permanecia idéntico, e entdo concluiram que o treinamento aerobico e o rodizio de
churros geram os mesmos resultados para o “fortalecimento cardiaco”. Como vocé

avalia isso?
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- Duas mulheres, ambas com 26 anos de idade, mesma altura e composi¢cao
corporal, porém uma treinada e outra destreinada, decidiram correr numa pista de
atletismo, largando lado a lado, até ambas atingirem seus valores de FC max
(194bpm). Apos atingirem esse valor, elas perceberam que a mulher treinada
consegquiu atingir uma melhor velocidade e percorrer mais espago do que a mulher

destreinada. Como vocé explica isso?

- O que vocé acha que aconteceria se um individuo altamente treinado e de boa
composig¢do corporal e um individuo sedentario e obeso disputassem uma corrida,
largando lado a lado numa pista de 5km de distadncia? Como vocé explica o seu

raciocinio?

3.9.5 Diferenca artériovenosa de O2

Além da contribuicdo do DC para suprir as demandas metabdlicas dos
tecidos em atividade, a captagao do oxigénio circulante pelos capilares teciduais é
maior durante o exercicio para individuos treinados e destreinados. A diferenca
entre a quantidade de O2 ejetada pelo ventriculo esquerdo e transportada no
sangue arterial, e a que deixa os tecidos, através das veias, para retornar ao
coragao, pelo atrio direito, € denominada diferenga artériovenosa de oxigénio (dif a-
vO2).

No repouso, s&o transportados pela hemoglobina aproximadamente 20mL
de O2 a cada 100mL de sangue (1/5). Desses 20mL de O2, cerca de apenas 5mL
sado captados pelos tecidos (1/4). Durante o exercicio, a dif a-vO2 aumenta tanto
em individuos sedentarios quanto em treinados de forma proporcional a demanda
metabdlica. Entdo, dos 20mL de O2 transportados pelo sangue, 15mL podem ser
captados pelos tecidos (3/4).

Exemplo de dif a-vO2 no repouso e no exercicio
Momento Valores
Repouso Dif a-vO2 = 15mL (5mL O2 extraidos pelos tecidos)
Exercicio Dif a-vO2 = 5mL (15mL de O2 extraidos tecidos)

Tabela 48. Exemplo de dif a-vO2 no repouso e no exercicio. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch
(2016).
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Todavia, a contribuicdo da dif a-vO2 para o suprimento dos musculos em
atividade é menor do que a do DC. Durante o exercicio em que se trabalha préximo
ao VO2Max, o DC pode aumentar de 5 a 8 vezes seu nivel de repouso, enquanto
a dif a-vO2 nao consegue ultrapassa cerca de 3 vezes seu nivel de repouso.

Acredita-se que a dif a-vO2 pode ser desenvolvida pelo treinamento. As
explicagbes para isso sdo 1) aumento da densidade capilar e/ou; 2) aumento da
densidade mitocondrial (Tnumero e ftamanho das mitocondrias). Contudo, a dif a-
vO2 no repouso ndo é alterada pelo treinamento, mostrando-se semelhante entre
individuos treinados e destreinados, uma vez que nesse momento as demandas

metabdlicas teciduais conseguem ser supridas pelo DC de repouso.

3.9.6 Redistribuicdo do Fluxo Sanguineo

Como visto anteriormente, ainda nos momentos pré-exercicio, 0 organismo

ja comeca a exibir uma redistribuicdo do fluxo sanguineo. Com o inicio do exercicio,
essa redistribuicdo acontece de fato e mantém propor¢cédo com a intensidade do
esforco, a quantidade de massa muscular envolvida, o tipo de exercicio, a
temperatura ambiente efc.

A redistribuicdo do fluxo sanguineo acontece em diregdo aos musculos
ativos, a partir de tecidos capazes de tolerar uma privagao de sangue por algum
tempo antes que suas fungdes sejam comprometidas. A vasodilatagao-
vasoconstricdo acontece por 1) estimulos neurais-hormonais (noradrenalina e
adrenalina) e por 2) metabdlitos produzidos pelos musculos em atividade (1CO2,
TH+, |02, 1AMP, tNO- efc.)

Uma das adaptagdes que individuos treinados apresentam na redistribuicdo
do fluxo sanguineo é o menor efeito vasoconstritor nos rins e visceras durante o
exercicio submaximo e maximo. Isso contribui para um aprimoramento do esforco
devido a uma maior irrigacdo de tais tecidos, que sofreriam privagdo sanguinea

durante eventuais grandes esforgos.

3.9.7 Hipertrofia Cardiaca/’Coracao De Atleta”
De acordo com Negréao; Barreto (2010, p.598),

O remodelamento cardiaco patoldgico e fisiolégico, observado na ICC e no

treinamento fisico aerdbio, respectivamente, difere nas vias de ativagao
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celular. As vias dependentes de receptores acoplados a proteina G
relacionam-se a hipertrofia cardiaca patoldgica, decorrente do crénico
acionamento de proteinas-chave como PKC, MAPK, calcineurina e NFAT. Ja
o remodelamento cardiaco fisiologico observado em individuos saudaveis
treinados decorre, em parte, da ativagdo hormonal e mecanica de receptores,
dentre eles tirosina quinases, presentes na membrana celular do
cardiomidcito. Essa ativagao acarreta o acionamento da via intracelular PI3K-
Akt-mTORC-1 e culmina no aumento da sintese proteica. Além disso,
discutiu-se que o treinamento fisico aerdbio é capaz de reorganizar o sinal
celular no tecido cardiaco e reverter, em parte, a hipertrofia ventricular
observada na ICC, melhorando a fungao ventricular. Essa reversao relaciona-
se primordialmente a desativacdo das vias celulares envolvidas no

remodelamento cardiaco patolégico.

O coracao de individuos treinados costuma apresentar 1) aumento das
dimensdes diastdlicas dos ventriculos direito e esquerdo (hipertrofia excéntrica), 2)
hipertrofia ventricular esquerda (hipertrofia concéntrica) e 3) aumento do volume do
atrio esquerdo, com fungao sistdlica e diastdlica geralmente preservadas. Além
disso, as fibras musculares do coragéo de atletas também costumam apresentar 3)
maior sensibilidade a ativagdo pelo Calcio, 4) mudangas na relagdo forga-
comprimento e 5) maior potencial contratil.

As estruturas e dimensdes do coracdo normalmente refletem as demandas
especificas do tipo de exercicio. Nesse sentido, atletas de TF costumam apresentar
paredes ventriculares mais espessas (hipertrofia concéntrica), enquanto atletas de
treinamento aerdbico costumam apresentar maiores volumes ventriculares
(hipertrofia excéntrica). Apesar do coragao de individuos atletas apresentarem
estruturas diferentes das do coragédo de individuos sedentarios, geralmente os
valores absolutos do coragao adaptado ao exercicio ainda se encontram dentro dos
limites de normalidade.

Essas adaptagbes acontecem porque a sobrecarga de exercicio imposta ao
miocardio estimula maior sintese e menor degradagao proteica — de certa forma
como acontece no musculo esquelético submetido a TF —, resultando em aumento
do numero e tamanho de seus filamentos contrateis. Esses atributos fazem com

que o coragao de atletas seja capaz de exibir maiores volumes diastélico final e
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sistdlico final tanto durante o repouso quanto durante o exercicio — motivo pelo qual
também apresentam menor FC —.

A hipertrofia cardiaca moderada, definida pelo crescimento longitudinal das
fibras musculares do miocardio, reflete uma adaptagéo ao treinamento (aerébico),
normal e necessaria, independentemente da idade. Isso pode ser observado no
individuo altamente treinado em endurance, cujo volume cardiaco chega a ser 25%
maior do que em sedentarios (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Um dos fatores que contribui para a hipertrofia excéntrica € o aumento no
volume plasmatico (fTvolemia), no transcorrer de 1 ou 2 dias apds o inicio do
treinamento de endurance. Esse volume plasmatico aumentado, juntamente com o
aumento do volume e da complacéncia ventricular esquerda, torna possivel a
distensdo de sua musculatura e a expulsdo de uma maior quantidade de sangue na
sistole (1VSE).

Ja individuos treinados em TF demonstram aumento no septo
intraventricular, na espessura da parede ventricular e na massa ventricular total,
com pouco aumento do volume da cavidade interna do ventriculo esquerdo. Isso
acontece porque o TF n&o oferece um grande retorno venoso ao coragao
(sobrecarga volémica), mas sim curtos episoédios de PA elevada em virtude dos
esmagamentos musculares, os quais exigem do coracdo uma forga de ejegéo
acima do comum para expulsar o sangue contra uma resisténcia aumentada.
Assim, o aumento na espessura da parede ventricular compensa a dificuldade
adicional enfrentada pelo ventriculo, durante o processo de ejegédo, sem afetar o
tamanho da cavidade ventricular.

Além da intensidade, a duracdo do treinamento parece ser um fator
substantivo para que ocorram alteragdes no volume e na espessura das camaras
cardiacas. Estudos néo relataram modificagdes com o treinamento no curto prazo,
apesar de terem encontrado melhoras no VO2Max e na FC de exercicio submaximo
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Assim como as adaptagdes na musculatura esquelética, as adaptacdes
cardiacas nao sao permanentes. O tamanho do coracao diminui e retorna ao estado
natural na medida em que é diminuida a intensidade do exercicio (NEGRAO;
BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).
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Por fim, ndo existem evidéncias cientificas definitivas que indiqguem que os
diversos tipos e intensidades de treinamento possam lesionar um coracao sadio. O
mesmo se aplica ao coracao de individuos cardiopatas submetidos a programas de
reabilitacdo cardiaca — os quais, pelo contrario, sdo beneficiados pelo exercicio
(NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016) —

- Se o exercicio fisico é tido como capaz de alterar as estruturas cardiacas, e
consequentemente é tido como benéfico, por que alguns atletas morrem devido ao

“coracéo de atleta”?

- O que vocé aconselharia para um individuo que precisasse ‘“fortalecer seu
coracdo’”, mas que fosse completamente impedido de realizar treinamento aerobico,

como por exemplo por problema osteomioarticular?

- Se o0 exercicio aerobico é tido como o principal tipo de exercicio a ser
recomendado para o “fortalecimento cardiaco”, isso significa que o exercicio contra
resisténcia ¢é inutil nesse aspecto?

- Como vocé explicaria o fato de um idoso ndo mais se sente tdo cansado, ao
passear com seu cachorro, agora que pratica musculagdo 3x/semana, por 20

minutos/sessao, sob intensidade de 8 repeticbes maximas?

3.9.8 Hipertrofia Cardiaca Patologica

Condigdes patolégicas também podem induzir um aumento consideravel de
volume e espessura do coragao. Diferente da condigao patolégica, o treinamento
impde estresse apenas temporario ao miocardico, permitindo que o coragao se
recupere no periodo de descanso.

Na HA, por exemplo, o coragao trabalha todo o tempo contra uma resisténcia
excessiva ao fluxo sanguineo que requer das fibras musculares cardiacas uma

forca compensatéria para superar a maior pds-carga’®. Esse trabalho, quando

10 Dificuldade enfrentada pelo ventriculo, durante o processo de sistole (NEGRAO; BARRETO, 2010;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).
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crénico e excessivo, acaba por desencadear hipertrofia da musculatura cardiaca,
fazendo com que o coragao passe a exibir disfuncéo ventricular e torne-se incapaz
de suprir o metabolismo no exercicio ou até mesmo no repouso, culminando em
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC).

O coragao de individuos altamente treinados, em geral, se enquadra no perfil
de alteragdes normais tanto para o tamanho do musculo cardiaco quanto para o
aumento no volume das camaras cardiacas. Assim, o “coracdo de atleta” nao
representa um o6rgao disfuncional, mas sim um 6rgdao com funcgdes sistélica e
diastélica superiores, além de mais capazes em termos de VSE e de DC.

Uma possivel excegdo dentre os beneficios-adaptagdes cardiacos dos
exercicios fisicos diz respeito aos usuarios de esteroides anabolizantes. Uma vez
que esses farmacos induzem a um aumento anormal na PAS, na PAD e na
hipertrofia cardiaca, além de dislipidemia, talvez possam ser tomados como fatores

de risco cardiovascular e facilitadores para o surgimento de disfung¢ao cardiaca.

- Se a hipertenséo arterial cronica e a insuficiéncia cardiaca congestiva sdo capazes
de alterar as estruturas cardiacas, por vezes dilatando-as e aumentando a
espessura das paredes cardiacas, entdo se pode dizer que essas doencgas, por fim,
sdo benéficas ao coragdo?

- Se o treinamento fisico é capaz de alterar as estruturas cardiacas assim como sdo
capazes a hipertenséo arterial crénica e/ou a insuficiéncia cardiaca congestiva,
entdo por que o exercicio é tido como benéfico e as doengas séo tidas como

maléficas?

3.9.9 Segurancga Cardiovascular

O treinamento de alta intensidade, seja aerdbico ou contra resisténcia, ainda
€ apontado como potencialmente perigoso para os sistemas cardiovascular e
metabdlico, sobretudo quando praticado por individuos acometidos pelos
conhecidos fatores de risco cardiovascular, resisténcia a insulina, entre outros.
Todavia, evidéncias mostram que nao € o exercicio fisico que promove riscos, mas
sim sua ma aplicagdo, que é agravada pelo desconhecimento das respostas

fisiolégicas e do quadro clinico do praticante.
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Nesse sentido, Herdy et al. (2014), através da Diretriz Sul-Americana de
Prevencédo e Reabilitacdo Cardiovascular, recomendam a pratica de exercicios
fisicos para os individuos acometidos por pelo menos um dos acometimentos

cardiovasculares mencionados na tabela abaixo:

Acometimentos cardiovasculares sugeridos para o inicio da pratica
de exercicios fisicos (HERDY et al. DIRETRIZ SUL-AMERICANA DE
PREVENCAO E REABILITAGAO CARDIOVASCULAR, 2014).
do

Infarto  agudo miocardio Insuficiéncia cardiaca crénica

(IAM)/Sindrome coronariana aguda
(SCA)

Angioplastia coronaria

Doenca vascular periférica

Angina estavel

Doenca coronaria assintomatica

Reparacao ou troca valvular

Pacientes com alto risco de doenca

Transplante cardiaco ou cardiovascular

cardiopulmonar

Tabela 49. Acometimentos cardiovasculares sugeridos para o inicio da pratica de exercicios fisicos
(HERDY et al. DIRETRIZ SUL-AMERICANA DE PREVENCAO E REABILITACAO
CARDIOVASCULAR, 2014).

Herdy et al. (2014), através da Diretriz Sul-Americana de Prevencédo e
Reabilitagdo Cardiovascular, consideram algumas contraindicagdes absolutas para
pratica do exercicio fisico em um programa de reabilitacdo cardiovascular extra-

hospitalar de acordo com a tabela abaixo:

Acometimentos cardiovasculares sugeridos como contraindicagées
absolutas para pratica de exercicios fisicos (HERDY et al. DIRETRIZ
SUL-AMERICANA DE PREVENGAO E REABILITAGAO
CARDIOVASCULAR, 2014).

Endocardite infecciosa, miocardite,

Infarto agudo do miocardio muito

recente (< 72h) pericardite
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Angina instavel (< 72h da

estabilizacdo)

Cardiopatias congénitas severas

n&o corrigidas, sintomaticas

Valvopatias graves sintomaticas
com indicag&o cirurgica — iniciar um
programa de exercicios somente

apos o procedimento cirurgico

Tromboembolismo pulmonar e

tromboflebite — fase aguda

Hipertensao arterial descontrolada:
PAS > 190 mmHg e/ou PAD > 120
mmHg

Disseccao de aorta — tipo A ou fase

aguda do tipo B

Insuficiéncia cardiaca

descompensada

Obstrugcao severa sintomatica do

trato de saida do ventriculo
esquerdo com baixo débito esforgo-

induzido

Arritmias ventriculares complexas,

graves

DM descontrolada

Suspeita de lesdo de tronco de
coronaria esquerda, instabilizada

ou grave

Quadro infeccioso sistémico agudo

Tabela 50. Acometimentos cardiovasculares sugeridos como contraindicagdes absolutas para
pratica de exercicios fisicos (HERDY et al. DIRETRIZ SUL-AMERICANA DE PREVENGAO E
REABILITACAO CARDIOVASCULAR, 2014).

Por fim, a Associagao Americana de Reabilitagdo Cardiopulmonar (AACVPR,
2004) estabelece uma estratificacdo para possiveis eventos cardiovasculares de

acordo com a tabela abaixo:

Estratificagao para possiveis eventos cardiovasculares (AACVPR,

2004)
Baixo risco
Sem disfuncdo significativa do Auséncia de ICC ou
ventriculo esquerdo (VSE > 50%) sinais/sintomas que indiquem

isquemia pds-evento
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Sem arritmias complexas em

repouso ou No exercicio

Assintomatico, incluindo auséncia
de angina com o esfor¢co ou no

periodo de recuperacao

Infarto do miocardio; cirurgia de
revascularizagao miocardica,
angioplastia coronaria transluminal

percutanea — nao complicados

Capacidade funcional = 7 METS

(em teste ergométrico incremental)*

Risco moderado

Disfungao ventricular

moderada (40% < VSE < 49%)

esquerda

Sinais/sintomas, incluindo angina
em niveis moderados de exercicio
(5 - 6,9 METS) ou no periodo de

recuperacao
Alto risco
Disfuncédo grave da fungédo do Hemodindmica anormal com o
ventriculo esquerdo (VSE < 40%) exercicio (especialmente curva

deprimida ou queda da PAS, ou
(FC)

com (0]

incompeténcia cronotropica
ndo medicamentosa

incremento da carga)

Sobreviventes de parada cardiaca

ou morte subita

Capacidade funcional < 5 METS*

Arritmias ventriculares complexas

€m repouso ouU NO exercicio

Sinais/sintomas, incluindo angina
em baixo nivel de exercicio (< 5
METS) ou no

recuperacao

periodo de

Infarto de miocardio ou cirurgia
cardiaca complicadas com choque
ICC

sinais/sintomas de isquemia pos-

cardiogénico; elou

procedimento

Infradesnivel do segmento ST
isquémico durante exercicio (>

2mm)

Tabela 51. Estratificagdo para possiveis eventos cardiovasculares (AACVPR, 2004)
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Rognmo et al. (2004) randomizaram 21 individuos acometidos por doenca
arterial coronaria estavel a HIIT (80-90% do VOZ2pico) e treinamento aerdbico de
moderada intensidade (50-60% do VOZ2pico), ambos em esteira ergométrica, 3
vezes/semana, pelo periodo de 10 semanas. Ao fim do programa, foi observado
aumento do VO2Max no grupo de alta intensidade (17,9%, P = 0,012) e no grupo
de moderada intensidade (7,9%, P = 0,038), com adaptacbes significativamente
maiores no primeiro grupo (P = 0,011). Os autores concluiram que o HIIT
demonstrou superioridade em relagdo ao treinamento aerdbico de moderada
intensidade para induzir aumento do VO2Max em individuos acometidos por
doenca arterial coronariana estavel, e que como o VO2Max parece estabelecer
correlagdo negativa entre os fatores de risco cardiovascular e a morte, os dados
obtidos podem ser uteis na elaboragcédo de programas eficazes de treinamento para

melhorar a saude.

Observacdes de Rognmo et al. (2004)

Participantes Intervengao Resultados
21 individuos HIIT (80-90% do tVO2Max (17,9%, P =
acometidos por doencga VVO2pico) 0,012)
arterial coronaria treinamento tVO2Max (7,9%, P =
estavel randomizados aerdbico de 0,038)

em HIIT e treinamento moderada
aerobico de moderada intensidade  (50-
intensidade,  3x/sem., 60% do VO2pico)

por 10 semanas

Tabela 52. Observac¢des de Rognmo et al. (2004).

Em outra oportunidade, Rognmo et al. (2012) examinaram o risco de eventos
cardiovasculares durante o HIIT e o treinamento aerdbico de moderada intensidade
em 4846 individuos com doenga coronariana (infarto do miocardio (7%),
angioplastia (40%), cirurgia coronariana (35%), cirurgia valvar (11%) e insuficiéncia
cardiaca (7%)). O HIIT foi constituido de aquecimento (10 min. a 60% a 70% de
FCMax), quatro intervalos de 4 minutos (85% a 95% de FCMax), separados por

pausas ativas (50% a 70% de FCMax) e encerramento com resfriamento (50% a
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70% de FCMax). O treinamento aerdbico de moderado foi de uma intensidade na
qual o praticante pudesse se exercitar por um periodo de tempo prolongado,
estando apto a conversar em frases completas, em cerca de < 70% da FCMax. Em
um total de 175.820 horas de exercicio, durante as quais os participantes realizaram
os dois tipos de treinamento, os autores encontraram 1) 1 parada cardiaca fatal
durante o treinamento aerdbico de moderada intensidade (em 129.456 horas de
exercicio) e 2) 2 paradas cardiacas nao fatais durante o HIIT (em 46 horas de
exercicio). Nenhum participante sofreu infarto do miocardio. De acordo com os
autores, como o numero de horas de HIIT foi de 36% do numero de horas de
treinamento aerdobico de moderada intensidade, as taxas de complicagcdes/hora
foram de 1 129.456 horas para o treinamento aerébico de moderada intensidade e
1/23.182 horas para o HIIT. Os autores concluiram que o risco de eventos
cardiovasculares é baixo ap6s o HIIT e o treinamento aerdbico de moderada
intensidade em um ambiente de reabilitacdo cardiovascular, e consideraram
significativas as adaptagbes cardiovasculares associadas ao HIIT, indicando que

esse tipo de exercicio pode/deve ser aplicado em individuos acometidos por doenca

coronariana.
Observagoes de Rognmo et al. (2012)

Participantes Intervencgao Resultados
4.846 individuos HIT 4x/4min. (85% a 2 paradas cardiacas
acometidos por 95% de FCMax) ndo fatais em 46
doenca arterial horas de exercicio
coronariana Treinamento aerdbico 1 parada cardiaca
randomizados em de moderada fatal em  129.456

HIIT e treinamento intensidade (< 70% da horas de exercicio
aerdbico de FCMax)
moderada

intensidade

Tabela 53. Observagdes de Rognmo et al. (2012)
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Normandin et al. (2013) submeteram 20 idosos (61 + 9,9 anos de idade)
acometidos por insuficiéncia cardiaca e VSE reduzido a HIIT e treinamento aerdbico
de moderada intensidade para verificarem a aderéncia e a seguranga
cardiovascular entre os dois tipos de intervencao. O HIIT foi constituido de 2 séries
de 8 minutos com intervalos de recuperagao passiva de 30 segundos, a 100% da
“‘maxima poténcia”. O treinamento aerdbico de moderada intensidade foi constituido
de 22 minutos sob 60% da “maxima poténcia”. Para tal, os autores avaliaram
eletrocardiograma, presséo arterial, biomarcadores de Troponina T cardiaca (TPC),
proteina C-reativa (PCR) e peptideo natriurético cerebral’ (PNC) antes, 20 minutos
depois, e 24 horas depois dos dois tipos de exercicio. Os resultados demonstraram
que os praticantes tiveram maior aderéncia ao HIIT (85%) do que ao treinamento
aerobico de moderada intensidade (40%). N&o foram identificadas arritmias durante
o programa. Os autores concluiram que o HIIT demonstrou maior aderéncia e foi
bem tolerado em pacientes com insuficiéncia cardiaca e VSE reduzido, enquanto
ainda forneceu um alto nivel de estimulo fisiologico e ndo afetou indices de TPC,
PCR e PNC.

Observagoes de Normandin et al. (2013)

Participantes

Intervencgao

Resultados

20 idosos (61 = 9,9
idade)

acometidos por

anos de

insuficiéncia cardiaca
e |VSE

HIT

85% de aderéncia;
maior estimulo
fisiolégico; ndo afetou
indices de TPC, PCR

e PNC

Treinamento aerdbico

40% de aderéncia;

de moderada

intenidade

Tabela 54. Observagdes de Normandin et al. (2013)

" Foi originalmente identificado em cérebro de porcos, vindo dai sua denominagdo, mas também
esta presente no cérebro humano. Todavia, sua maior concentracdo se da nos ventriculos
cardiacos, sendo secretado principalmente em resposta a pré-carga aumentada, pelo aumento da

pressédo no interior dos ventriculos (NORMADIN et al., 2013).
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3.10 SINDROME METABOLICA E EXERCICIO FiSICO

Como visto até agora, sobrepeso-obesidade sao condicdo prévia de uma
série de doencas (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; GLEESON et al.,
2011; SIMAO, 2014; SBD, 2015; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
OMS, 2018; ACSM, 2019) cujos fatores de risco entendidos como sindrome
metabdlica (SBEM, 2008; PORTER et al., 2009).

As definicdes de sindrome metabdlica divergem, mas todas mencionam a
relagéo entre obesidade, diabetes mellitus e doenga cardiovascular. Nesse sentido,
para melhor entendimento, aqui sera tomada a definicdo da National Cholesterol
Education Program's - Adult Treatment Panel Ill (NCEP-ATPIIl, 2001), por ser
bastante completa. Portanto, a sindrome metabdlica representa a combinacéo de
pelo menos trés dos seguintes fatores de risco: 1) obesidade abdominal
(circunferéncia abdominal nos homens > 102 cm e, nas mulheres, > 88 cm);
hiperglicemia de jejum (= 100 mg/dL); hipertensao arterial (PAS = 130 mmHg e/ou
PAD = 85 mmHg); dislipidemia (HDL-colesterol baixo, para homens < 40 mg/dL e,
mulheres, < 50 mg/dL; e/ou hipertrigliceridemia = 150 mg/dL para ambos). Ainda,
semelhante definicdo de sindrome metabdlica consta abaixo (MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016):

Caracterizagao da sindrome metabdlica pela presencga de pelo
menos 3, dos seguintes fatores de risco (MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016)

Fator de risco Homens Mulheres

Circunferéncia abdominal >102 cm > 88cm

HDL-colesterol < 40 mg/dt < 50 mg/dt

TGCemia em jejum = 150 mg/dL

Glicemia em jejum 2110 mg/dL

Hipertenséao arterial PAS = 130 mmHg ou PAD = 85
mmHg

Tabela 55. Caracterizagdo da sindrome metabdlica pela presenga de pelo menos 3, dos seguintes
fatores de risco. Fonte: Mcardle; Katch; Katch (2016).
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3.10.1 Sindrome da apneia obstrutiva do sono

Outra condigdo frequentemente associada a sindrome metabdlica € a
sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) ou simplesmente apneia do sono,
cujo diagndstico e importancia ainda sao negligenciados no diagnéstico de
sobrepeso-obesidade. A SAOS é um disturbio caracterizado por obstrucdes totais
(apneias) ou parciais (hipopneias) das vias aéreas superiores durante o sono,
ocasionando hipodxia (|O2) e hipercapnia (1CQO2). Para reverter esses eventos, os
individuos sofrem pequenos despertares que restauram o ténus faringeo e, por
conseguinte, o fluxo aéreo, no intuito de evitar sufocamentos. Isso torna o sono
bastante fragmentado e pouco restaurador, levando o individuo a apresentar
sonoléncia excessiva na vigilia e cansago crénico ao longo do tempo. A prevaléncia
de SAOS ¢é bem maior em obesos e hipertensos quando comparados a eutroficos
e normotensos, sendo de aproximadamente 50% naqueles grupos (NEGRAO;
BARRETO, 2010).

3.10.2 Hiperatividade do sistema nervoso simpatico

Hiperatividade do sistema nervoso simpatico também esta associada a
sindrome metabdlica. Algumas variaveis que podem explicar a hiperativagéao
simpatica em individuos obesos sdo: 1) hiperinsulinemia, 2) resisténcia a insulina,
3) hiperleptinemia e 4) altos niveis de acidos graxos nao-esterificados circulantes.
A hiperativacido simpatica também estabelece a obesidade como fator causador de
1) diminuigédo do fluxo sanguineo muscular, 2) hipertens&o arterial, 3) aumento da
resisténcia vascular periférica, 4) disfungdo barorreflexa, 5) hipersensibilidade
quimiorreflexa durante eucapnia (niveis normais de CO2) e 6) diminuicdo do
controle metaborreflexo (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Clamp euglicémico hiperinsulinémico demonstra que a elevagdo da
insulinemia provoca aumento expressivo na atividade nervosa simpatica a partir da
1) elevacdo plasmatica de catecolaminas, 2) aumento da liberagao/surgimento
(spillover) de noradrenalina e 3) aumento na propria sinalizagao eferente simpatica
para o musculo esquelético. Todavia, a ligagao entre a atividade nervosa simpatica
e a hiperinsulinernia parece ser dependente de etnia — o que da carater genético a
essa relagcdo — Nessa logica, em individuos eutréficos diferenciados por etnia,

apesar da insulina aumentar a atividade nervosa simpatica, ela provoca aumento
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no fluxo sanguineo e na captagao de glicose muscular através da produgéo de NO-
(Tinsulina — 1SNC + tNO-) (LAAKSO et al., 1990). Por outro lado, em obesos, a
acao vasodilatadora do NO- e a captacédo de glicose encontram-se diminuidas
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

Tjonna et al. (2008) randomizaram 32 individuos acometidos por sindrome
metabdlica (52,3 £ 3,7 anos de idade; VO2Max de 34 mL/kg/min) em trés grupos
submetidos a volumes iguais de 1) exercicio moderado continuo (EMC; 70% da
FCMax), 2) treinamento aerdbico intervalado (TIA; 90% FCMax) e controle, por 3
vezes/semana, durante 16 semanas. Foram observados maior aumento no
VO2Max no AIT do que no EMC (35% vs. 16%; P <0,01) e maior redugao dos
fatores de risco para a sindrome metabdlica no AlIT do que no EMC (numero de
fatores: AIT: 5,9 antes vs. 4,0 depois; P < 0,01; CME, 5,7 antes vs. 5,0 depois;
diferenca entre os grupos: P < 0,05); foi observado que o AIT foi superior ao CME
no aumento da fungao endotelial (9% vs. 5%; P < 0,001), na sinalizagédo de insulina
nos tecidos adiposo e muscular esquelético, biogénese e acoplamento excitagao-
contragao do musculo esquelético, e na reducao da glicose e lipogénese no tecido
adiposo; e que os dois programas de exercicio foram igualmente eficazes na
redugcéo da pressao arterial média, do peso (AIT: |2,3 vs. EMC: |3,6 kg) e da
gordura corporal total. Os autores concluiram que a intensidade do exercicio foi um
fator importante para melhorar a capacidade aerébica e reverter os fatores de risco

da sindrome metabdlica.

Observagoes de Tjonna et al. (2008)

Grupos (3x/semana, 16 Variaveis Resultados
semanas)

Exercicio moderado | VO2Max TIA: 35% vs. EMC: 16%; P
continuo (EMC; 70% da < 0,01
FCMax)
Treinamento aerobico | Fatores de risco para | AIT: 5,9 antes vs. 4,0
intervalado (TIA; 90% | a sindrome | depois; P <0,01; CME, 5,7
FCMax) metabdlica antes vs. 5,0 depois;
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diferenca entre os grupos:
P < 0,05

Funcao endotelial AIT: 9% vs. EMC: 5%; P <
0,001

Peso corporal total AIT: |2,3 vs. EMC: |3,6 kg

Outros 1Sinalizagdo de insulina

nos tecidos adiposo e

muscular esquelético,
tbiogénese fibras
musculares e

tacoplamento excitagao-
contragdo do musculo
esquelético, |glicose e
llipogénese no tecido
adiposo, PAS, 1%

gordura total

Tabela 56 Observagdes de Tjgnna et al. (2008). 1 = aumento; | = diminuic¢&o.

Vargas (2015) submeteu 21 homens adultos (57,8 + 7,74 anos de idade),
acometidos por dois ou mais fatores de risco para a sindrome metabdlica, a TF
(periodo de 15 semanas, frequéncia de 3x/sem., duragao ~1h/sessao, intensidade
55-80% de 1RM) e dividiu os resultados em dois manuscritos. No manuscrito 1, foi
observado diminuicdo nos niveis de IL-1B, IL-6, IL-18, TNF-a, INF-y, resistina,
leptina, grelina e glicose, além de aumento nos niveis de IL-10 e adiponectina;
também se caracterizaram mudancas positivas no perfil inflamatério, hormonal e no
metabolismo da glicose sem que houvesse perda de massa corporal total dos
participantes. No manuscrito 2, foi observado diminuigdo na circunferéncia de
quadril, PAS, percentual de gordura corporal e glicemia de jejum. A autora conclui
que o TF, aplicado nos moldes da pesquisa, foi benéfico para o perfil inflamatério,
hormonal, glicemia e PAS de homens com fatores de risco para a sindrome

metabdlica, mesmo sem perda de peso ponderal.



Observagoes de Vargas (2015)

Citocinas Resultados

IL-1B 162,9 + 7,27 vs. 141,71 £ 8,39 pg/mL

IL-6 182,38 + 6,9 vs. 146,19 + 11,28 pg/mL

IL-18 79,33 £ 6,65 vs. 56 + 7,9 pg/mL

TNF-a 208,71 +7,69 vs. 176,28 + 9,01 pg/mL

INF-y 281,95 + 10,79 vs. 216,71 + 22,45
mg/mL

Resistina 77,8 £ 5,56 vs. 58,57 £ 8,11 ng/mL

Leptina 140,57 £ 7,76 vs. 83,9 £ 10,94 ng/mL

Grelina 49,47 £ 5,7 vs. 40,23 pg/mL

IL-10 78,52 + 9,49 vs. 95,23 + 9,99

Adiponectina 39,9 £ 6,41 vs. 12,98 ng/dL

Circunferéncia de | |1,76cm

quadril

% Gordura corporal 10,62%

PAS 17,73 mmHg

Glicemia de jejum 125,52mmol/L

Massa magra 10,56%

Tabela 57. Observagodes de Vargas (2015). 1 = aumento; | = diminuigao.
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- Quais os cuidados vocé acredita necessarios ao lidar com individuos com excesso

de tecido adiposo que estejam prestes a iniciar um programa de exercicios?

- Como vocé explicaria a condi¢cdao de um individuo obeso que diz que, apesar de

dormir 8h/noite, acorda cansado, indisposto e mal-humorado?

- Defina sindrome metabdlica e como, de maneira geral, o exercicio pode atenua-

la.
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3.11 RESISTENCIA A INSULINA, DIABETES MELLITUS DO TIPO 2 E
EXERCICIO

A competicdo por substratos para uso energético pode ser um dos
mecanismos presentes na fisiopatologia da hiperinsulinemia e resisténcia a insulina
em obesos. Isso acontece porque niveis elevados e crdonicos de acidos graxos livres
na circulacdo podem alterar a preferéncia energética da glicose para os lipidios.
Logo, a menor utilizagao de glicose faz com que seus niveis circulantes se elevem,
estimulando a sintese, secrecédo e acumulo de insulina no plasma.

A hiperinsulinemia pode agir no hipotalamo, ocasionando hiperatividade do
sistema nervoso simpatico e, por conseguinte, hipertensdo arterial por
vasoconstricdo. Além disso, tanto a hiperinsulinemia quanto a hiperatividade
simpatica podem estimular a reabsorcao de sddio que, por osmose, ocasionando
hipertens&o arterial por aumento na volemia (NEGRAO; BARRETO, 2010).

A pratica regular de exercicio esta associada ao emagrecimento e a maior
sensibilidade a insulina (BROOKS et al., 2006; LANGLEITE et al., 2016; SWIFT et
al., 2016). Contudo, o efeito da pratica regular de exercicio sobre essa ultima
continua sendo observado mesmo quando ndo acontece queda ponderal — 0 que
sugere que os efeitos benéficos do exercicio ndo dependem da perda de peso
(BRYNER et al., 1999; MORADI et al., 2015; VARGAS, 2015) —. A dieta restritiva
também pode reduzir o peso corporal e a resisténcia a insulina — o que sugere que
a combinagao entre exercicios e dieta pode ocasionar respostas mais significativas
na sensibilidade a insulina (HALUCH, 2017) —.

Trés mecanismos podem explicar o efeito dos exercicios na sensibilidade a
insulina: 1) aumento do fluxo sanguineo muscular induzido pelo exercicio — o que
facilita a mobilidade da insulina e a captacéo de glicose —; 2) aumento da ligagao
da insulina a um maior numero de seus receptores (SBD, 2015); e 3) aumento da
expressao de GLUT4 na membrana celular (LITTLE et al., 2011; GILLEN et al.,
2014).

Antes de iniciar um programa de exercicios, individuos acometidos por DM
devem ser submetidos a avaliagao clinica para que sejam identificadas possiveis
complicacdes associadas a doenca. Individuos acima dos 40 anos ou acima dos 30

anos acometido por DM e/ou fatores de risco cardiovasculares devem realizar,
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adicionalmente, teste ergométrico ou ergoespirométrico, de preferéncia
periodicamente, para que haja o controle clinico durante o treinamento. No mais,
pode ser aconselhavel que diabéticos sejam acompanhados pelo médico durante
os exercicios (SBD, 2015).

Recomendacgdes para realizagao de avaliagao cardiovascular pré-
exercicio (NEGRAO; BARRETO, 2010)

Idade > 35 anos

Idade > 25 anos, quando: duragdo do DM1 > 10 anos; duragdo do DM2
> 15 anos

Presenca de outro fator de risco para DCV; presencga de retinopatia
proliferativa ou nefropatia, incluindo microalbuminuria; doenca

vascular periférica; neuropatia autonémica

Tabela 58 - Recomendacgdes para realizacdo de avaliagdo cardiovascular pré-exercicio. Fonte:

Negréao; Barreto, 2010.

Recomendacgoes para realizagao de avaliagao cardiovascular
pré-exercicio (SBD, 2015)

Idade acima de 40 anos.

Idade acima de 30 anos e presenca de um fator de risco CV adicional:
Diagnéstico de DM2 > 10 anos e de DM1 > 15 anos; hipertensao
arterial; dislipidemia; tabagismo; retinopatia proliferativa; nefropatia
(inclusive microalbuminuria); doenga vascular periférica; neuropatia

autondmica; suspeita ou diagndstico de doencga cardiovascular

Tabela 59. Recomendacgoes para realizagao de avaliagao cardiovascular pré-exercicio. Fonte: SBD,
2015.

Em qualquer situagdo, o individuo acometido por DM deve estar em bom
estado de controle metabdlico. Esse controle deve ser verificado periodicamente
por exames laboratoriais e por monitorizagao glicémica individual. A glicemia capilar
deve ser realizada antes, durante (se necessario) e apds a sessao de exercicios,
para que haja monitoramento da resposta metabdlica a pratica de exercicios e para
orientar os ajustes da alimentagdo e das doses de insulina subsequentes a
atividade (SBD, 2015).
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Silveira et al. (2014) submeteram 6 homens e 6 mulheres (24,4 + 6,4 anos
de idade) diagnosticados com DM1 (7,3 + 6,8 anos de acometimento) a 3 sessdes
de TF com porcentagens de carga randomizadas. A glicemia dos individuos foi
medida no repouso, apds o0 aquecimento, imediatamente apds o ultimo set de cada
exercicio, e 10, 20 e 30 minutos apds a sessao de exercicio. As trés intensidades
investigadas promoveram redug¢ao na glicemia, sendo que as intensidades de 60 e
80% de 1RM demonstraram grandes magnitudes. Os autores concluiram que TF
de intensidade moderada e alta parece diminuir os niveis de glicose no sangue em
maior extensdo do que a baixa intensidade e, que, portanto, podem ser

recomendadas para pacientes diabéticos.

3.11.1 Prescrigao do exercicio para diabéticos

A prescricao do exercicio para diabéticos possui 0s mesmos parametros da
prescricdo do exercicio para normoglicémicos, desde que seja feito o
monitoramento da glicemia com o intuito de evitar crises de hipoglicemia
(WILLIAMS/ACSM, 2018). Ainda, dada a prevaléncia de sedentarismo entre os
diabéticos, a adogao de grandes volumes e/ou intensidades de treinamento ndo séo
recomendadas, de onde deve-se prezar pela aderéncia ao invés da aptidao fisica
(SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

O treinamento aerdbico deve ser praticado sob 1) frequéncia: de 3
dias/semana de exercicio de intensidade moderada e ndo mais de 2 dias
consecutivos entre as sessoes de exercicio, devido a curta duragao das melhorias
na fungao da insulina. A quantidade recomendada de exercicios aerdbicos para a
populacao geral € de 5 dias/semana de intensidade moderada ou 3 dias/semana
de intensidade vigorosa; 2) intensidade: moderada, entre 40-60% da FC de reserva
(FC de Repouso + [(FC Maxima — FC de Repouso) x %Trabalho]), que é semelhante
a caminhada rapida na maioria dos pacientes com DM2, mas levando em
consideragao que beneficios adicionais podem ser observados com exercicios
vigorosos de intensidade superior a 60% da FCRes; 3) duragao: pelo menos 150
min./semana para exercicios de intensidade moderada, nao precisando ser
continuo e podendo ser dividido em curtas sessées de 10 minutos cada; 4) tipo:
exercicios aerdébicos que usam grandes grupos musculares, como natagao,

ciclismo, caminhada, corrida e remo; 5) taxa de progresséo: gradual, de ndo mais
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de 10% por semana na intensidade ou duracédo do exercicio, para minimizar riscos
de lesdo e promover aderéncia (SBD, 2015).

O treinamento de forga deve ser praticado sob 1) frequéncia: 2 ou 3 dias nao
consecutivos/semana, com um minimo de 48 a 72 horas de descanso entre cada
sessdo, visando um determinado grupo muscular; 2) intensidade: moderado ou
vigoroso, para melhorar a forca e a agao da insulina, sendo que a intensidade
moderada comeca em 50% de 1RM e, a intensidade vigorosa, em 75-80% de 1RM,;
3) duracédo: a sessao deve consistir de 1-4 séries para 5-10 exercicios de 10-15
repeticbes que usam todos os grandes grupos musculares da parte superior e
inferior do corpo, além do core (complexo lombar-pelve-abdome); 4) tipo: maquinas
de resisténcia e pesos livres, além de bandagens, cabos, peso corporal, entre
outros. Além disso, exercicios de movimento funcional que permitem ao individuo
simular atividades da vida diaria, como caminhar e subir escadas, e atividades
instrumentais de vida diaria, como cozinhar e outras tarefas domésticas, devem ser
um foco para melhorar a qualidade especifica da doencga e geral da vida; 5) taxa de
progressao: deve ser lenta e ocorrer somente quando o numero de repetigdes por
série puder ser excedido de forma consistente. Uma regra comum € a regra 2 por
2, afirmando que o aumento de peso deve ocorrer se o individuo puder realizar mais
2 repetigdes em 2 sessdes consecutivas de treinamento. A progressao do TF para
trés sessdes/semana, 3 séries de 8-12 repeticbes a 75-80% de 1RM deve ser a
meta ideal para ganhos de forga. Os intervalos de recuperagédo entre as séries
variam de acordo com as metas individuais de treinamento (hipertrofia, forga,
poténcia ou resisténcia), geralmente variando de 30 segundos para resisténcia a 3
ou mais minutos para forca maxima e poténcia (SBD, 2015).

Ao mesmo tempo, também é recomendado que seja mantido um padrao
regular quanto ao 1) tipo de exercicio, 2) horario de realizagdo, 2) duragao e 3)
intensidade de treinamento para diabéticos. Isso porque a especificidade do
exercicio ira se relacionar diretamente com a dose de insulina administrada e a
dieta. Além disso, devem ser evitados exercicios intensos e esporadicos pelo risco
de hipoglicemia (SBD, 2015).

Diabéticos dependentes de insulina que estejam iniciando a pratica de
exercicios ou estejam para aumentar o volume e/ou a intensidade de seus

treinamentos devem receber orientagbes sobre 1) como realizar os ajustes de suas
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doses individuais de insulina (cada individuo tem a sua) e de 2) como realizar os
ajustes na ingestdo de alimentos. Caso contrario, a maior dose de contragdes
musculares pode provocar resposta hipoglicémica durante, logo apdés, ou muitas
horas apds (hipoglicemia de inicio tardio) o exercicio (SBD, 2015).

Embora exercicios fisicos aumentem a concentragdo dos hormoénios
hiperglicemiantes contrarreguladores de insulina (GUYTON; HALL, 2017), eles
também podem desencadear um quadro de hiperglicemia, visto que a interrupgao
das contragbes musculares pode fazer com que a glicose circulante se acumule,
sobretudo caso ndo sejam feitos os ajustes adequados na dose de insulina
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

Por fim, no DM gestacional, caso n&o haja complicagdo médica obstétrica, a
pratica de exercicios deve incluir treinamento aerdbico e TF para amenizar as
alteragdes geradas pela gravidez, manter na saude e a qualidade de vida
(AMERICAN COLLEGE OF OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS - ACOG,
2002). De acordo com as recomendagdes do ACOG (2002), existem
contraindicacbes absolutas e relativas a pratica de exercicio aerdbio durante a
gestacdo. Nas contraindicagdes absolutas, a gestante nao estara liberada para a
pratica de exercicios e, nas contraindicagoes relativas, consta o DM mal controlado.

Little et al. (2011) submeteram 8 idosos (idade: 63 + 8; IMC: 32 + 6 kg/m?,
HbA1C) 6.9 + 0.7%) acometidos por DM2, a sessdes de HIIT (10 x 60 segundos de
pedalagem a ~90% FCMax, intercalados com 60 segundos de descanso) sob
frequéncia de 3x/semana e duragcdo de 25 minutos. Apos a intervengao, foi
constatado reducdo na concentragdo média (24h) de glicose circulante (7,6 £ 1,0
vs. 6,6 £ 0,7 mmol/L), bem como da soma das 3h pos-prandiais de glicose no café
da manha, almogo e jantar (ambos P < 0,05); aumento na capacidade mitocondrial
do musculo, conforme evidenciado pela maior atividade da citrato sintase (+ 20%)
e do conteudo da subunidade da proteina Complex Il 70 kDa (~ 37%), proteina
Complex Ill Core 2 (~ 51%) e subunidade IV do complexo IV (~68%, todos P <0,05);
e aumento na mitofusina 2 (~71%) e GLUT4 (~369%, ambos P <0,05). Os autores
concluiram que os achados indicam que o HIIT de baixo volume pode melhorar
rapidamente o controle da glicose e induzir adaptagdes no musculo esquelético que

estdo ligadas a melhora da saude metabdlica em individuos acometidos por DM2.
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Gillen et al. (2014) submeteram 7 mulheres e 7 homens obesos (n: 7 cada;
idade: 29 £ 9; IMS: 29.8 + 2.7 kg/m?) a 18 sessdes de HIIT, por 6 semanas, com
duragao de 10 minutos por sessao e frequéncia de 3x/semana. Apos a intervencao,
foi identificado aumento (12%) do VO2Max (32,6 + 4,5 vs. 29,1 + 4,2 ml/kg/min) e
diminuicéo (7%) da pressao arterial média em repouso (78 + 10 vs. 83 + 10 mmHg),
sem diferencga entre os grupos (ambos p <0,01, efeitos principais para o tempo);
aumento da atividade maxima da citrato sintase e do conteudo protéico da
citocromo oxidase 4 (P < 0,01), enquanto a atividade maxima da (3-hidroxi acil-CoA
desidrogenase aumentou apenas em homens (p <0,05); diminui¢do na glicemia
(24h) nos homens (5.4+0.6 vs. 5.9+0.5 mmol/L, p<0.05), mas n&o nas mulheres
(5.5£0.4 vs. 5.5+£0.6 mmol/L), com maior conteudo protéico de GLUT4 nos homens
do que nas mulheres (138% vs. 23%, P < 0.05). Os autores concluiram que o HIIT
de curta duragdo, usando um protocolo de 10 minutos que envolveu apenas 1
minuto de exercicio intenso, 3x/semana, estimulou mudancgas fisioldgicas ligadas a

melhoria da saude em adultos com sobrepeso.

- Qual é o fator essencial do exercicio fisico que o faz ser tido como benéfico para
o individuo portador de diabetes mellitus, seja durante o treinamento aerobico ou

de forga?

- Vocé acredita que o exercicio fisico descontrolado pode ser perigoso para o

individuo portador de diabetes mellitus?

- Qual vocé acredita que deva ser o papel do treinador pessoal na lida com a
prescricdo de exercicio para o individuo portador de diabetes mellitus?

3.11.2 Anamnese

Antes de iniciar um programa de exercicios, treinadores e individuos
acometidos por DM devem entrar em contato com o médico responsavel e solicitar
um relatério indicando presenga-auséncia de complicagdes cronicas da doenga. Se
os acometidos forem criangas ou adolescentes, pelo pouco tempo de DM, é pouco
provavel, mas nao impossivel, que eles apresentem complicagdes significantes da
doenga (SBD, 2015).



Exemplo de anamnese para inicio de exercicio em

acometidos por DM

Historico familiar e pessoal

de doencas crdnicas

Peso, altura, IMC;

Tempo de DM e existéncia
de doencas relacionadas

Circunferéncia abdominal

Histdrico pessoal de
atividade fisica (anterior e

atual)

Composigao corporal (variagao
do peso apos programa)

Se possui capacidade de
automonitorizagcdo e auto

aplicacao de insulina

PAS, PAD e FC; IL-1, IL-1B, IL-
6, IL-10, TNF-a, INF-y, PCR,
leptina, resistina, adiponectina
etc.

Se é capaz de reconhecer
sinais e sintomas de

hipoglicemia e

Medicacao: doses e horarios de
insulina, hipoglicemiantes e

outros tipos de medicagao que
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hiperglicemia possam interferir no exercicio

Tabela 60. Exemplo de anamnese para inicio de exercicio em acometidos por DM. Adaptado de
Negréao; Barreto, 2010; Mcardle; Katch; Katch, 2016.

- Qual vocé acredita que seja a necessidade de anamnese, antes de iniciar a

prescricdo de exercicios para individuos portadores de diabetes mellitus?

- Qual é a importancia de saber o poder de efeito de alguma substéncia
hipoglicemiante a qual venha a ser utilizada por um portador de diabetes mellitus
que seja seu cliente de treinamento pessoal, especialmente se essa substancia for

utilizada pouco tempo antes do inicio da pratica de exercicios?

3.11.3 Prevencéo de hipoglicemia durante e apds o exercicio

A administragdo de insulina antes, durante ou apds o exercicio reduz a
producado hepatica de glicose (glicolise) e aumenta (ainda mais) a captagcédo de
glicose pelos musculos prestes a ser ativados, ativos, ou ativados ha pouco tempo,

aumentando assim as chances de ocorrer hipoglicemia (NEGRAO; BARRETO,
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2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Por conta disso, algumas
recomendag¢des devem ser levadas em consideragdo para que O exercicio seja
realizado sem efeitos colaterais e com o maximo proveito:

Dose e tipo de insulina: sao individuais e de conhecimento do individuo.
Precisam ser ajustados, de preferéncia sob orientagdo médica, com o inicio ou
aumento do volume-intensidade do exercicio. Em geral, quando o exercicio é
realizado no periodo pés-prandial, para diabéticos insulinodependentes, (esquema
basal-bolus') a dose de insulina rapida (insulina tipo bolus, prandial ou a dose de
insulina que cobre a refeigdo) deve ser reduzida em alguma porcentagem (25-75%),
de acordo com o tempo e a intensidade do treinamento (PETER et al., 2005);

Aplicagao de insulina/Regiao do corpo: Deve-se evitar a aplicagdo de insulina
na regido do corpo que sera mais solicitada durante o exercicio fisico (NEGRAO;
BARRETO, 2010);

Bomba de infusdo de insulina: Diabéticos que usam bomba de infusao de
insulina devem desliga-la ou retira-la quando realizarem exercicios por 40 a 45
minutos (ADMON et al., 2005);

Glicemia pré, durante e pés-exercicio: Se necessario, deve ser aumentada a
ingestdo de carboidratos antes ou apdés o exercicio (SBD, 2015), para evitar
hipoglicemia durante, apds ou horas apds o exercicio (SBD, 2015; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016). Diabéticos praticantes de exercicios com alto volume-
intensidade, principalmente no periodo pds-prandial e sem ajustes nas doses
individuais de insulina, geralmente necessitam de ingestao de 15g de carboidrato a
cada 30 min. de exercicio — durante sua realizagdo —; ou, de maneira geral, 15g de
carboidrato para glicemias de 50-70 mg/dL ou 30g de carboidrato para glicemias

abaixo de 50 mg/dL. E indispensavel que o diabético tenha sempre uma fonte de

12 O pancreas secreta a insulina de duas maneiras: basal e bolus. Como basal entende-se
uma secrecgdo constante de insulina que permanece em niveis baixos no sangue o tempo todo e é
produzida em forma de “conta-gotas”, mantendo a liberagdo de glicose para as células do
organismo; enquanto o termo bolus se refere a quantidades maiores de insulina que sao liberadas
na circulagao sanguinea em momentos de maior necessidade, como por exemplo apos as refeicoes.

Disponivel em: <http://www.diabetes.org.br/publico/diabetes/insulina>.
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carboidratos para uso imediato, durante ou apds o exercicio fisico, tais como

acucar, mel, suco ou balas moles (SBD, 2015);

Doses de glicose para Crise

Hipoglicémica

Alimento Medida Caseira

Acucar ou mel 01 colher de sopa

Refrigerante comum 01 copo americano
ou suco de laranja (150mL)

Balas de caramelo 03 unidades

Tabela 61 - Relagéo de alimentos contendo 15g de carboidratos simples, para serem administrados

durante eventos de hipoglicemia. Fonte: Negrao; Barreto, 2010.

Hipoglicemia em criangas e adolescentes: criangas e adolescentes
apresentam maior risco de hipoglicemia do que adultos. Por isso, devem iniciar o
exercicio apenas com glicemia = 120 mg/dL. Para adultos, essa recomendagéao é
de 100 mg/dL. Assim, caso a glicemia esteja inferior a 120 mg/dL, recomenda-se a
ingestdo de carboidratos de alto indice glicémico para normaliza-la (NEGRAO;
BARRETO, 2010).

Autoavaliagao e autoaplicacéo: além da equipe multiprofissional, os proprios
diabéticos devem conhecer os sintomas de hipoglicemia-hiperglicemia, bem como
as devidas providéncias para controla-la. Ao primeiro sintoma de hipoglicemia,
deve-se interromper o exercicio e ingerir carboidratos (NEGRAO; BARRETO, 2010:
15g de carboidrato para glicemias de 50-70 mg/dL ou 30g de carboidrato para
glicemias < 50 mg/dL (SBD, 2015).

Sintomas de hipoglicemia: glicemias proximas de 70 mg/dL sao
consideradas leves e tém como principais sintomas 1) taquicardia, 2) palpitagdes,
3) sudorese, 4) tremores, 5) tontura e 6) visdo borrada; glicemias préximas de 55
mg/dL sdo consideradas moderada e tém como sintomas 1) alteragdo das fungdes
motoras e 2) confusdo mental; glicemias < 50 mg/dL (e proximas de 20 mg/dL) s&o
consideradas graves e tém como sintomas, nessa ordem, 1) convulsdes, 2) perda
de consciéncia e 2) coma (CRYER et al., 2009; NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD,
2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; GUYTON; HALL, 2017).
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O tratamento apropriado ao paciente que se encontra em choque
hipoglicémico ou em coma € a administracéo intravenosa imediata de grande
quantidade de glicose. Isso, em geral, traz o paciente de volta do choque
dentro de 1 minuto ou um pouco mais. A administragcéo de glucagon (ou, com
menos eficacia, de epinefrina) também pode causar glicogendlise no figado
e, consequentemente, aumentar o nivel sanguineo da glicose de modo
extremamente rapido. Se o tratamento ndo for prontamente administrado, é
frequente ocorrer lesdo permanente nas células neuronais do sistema
nervoso central (GUYTON; HALL, 2017, p.2350-2351).

Sintomas de hiperglicemia: a hiperglicemia, por outro lado, leva a 1) diurese
osmotica, e, por conseguinte, 2) desidratacdo e 3) sede. Alguns sintomas da
desidratacdo sao: nausea, célica abdominal, perda de sdédio, potassio, cloro e
fosforo, caimbras e tontura (NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD, 2015; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016; GUYTON; HALL, 2017). A redugéo da captacao de glicose
nos diversos tecidos e 6rgaos ocasiona perda de peso, fraqueza, cansaco e fome
(GUYTON & HALL, 2017). Visao turva também pode ser sinal de hiperglicemia, uma
vez que essa pode indicar incapacidade da captacao tecidual de glicose. O
individuo hiperglicémico n&o precisa adiar o exercicio, desde que esteja se sentindo
bem, preparado e apto a realiza-lo, pois a tendéncia € que as contragdes
musculares diminuam a glicemia. Todavia, recomenda-se a suspensao do exercicio
1) na presencga de cetose, se a glicemia estiver acima de 250 mg/dL ou nos casos
em que, 2) mesmo na auséncia de cetose, a glicemia esteja superior a 300 mg/dL
(SBD, 2015).

Sintomas de Hipoglicemia (CRYER et al., 2009).

Glicemia Sintomas

< 70 mg/dL taquicardia, palpitagcbes, sudorese, tremores,
tontura, visdo turva, fome excessiva, ansiedade,
irritabilidade, sonoléncia, cansagco excessivo,

fraqueza.

< 55 mg/dL alteracdo das fungdes motoras e emocionais,
confusdao mental, descoordenacao motora.
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< 50 mg/dL
Tabela 62 - Sintomas de Hipoglicemia. Fonte: Cryer et al., 2009.

Convulsdes, perda de consciéncia e coma.

Sintomas de Hipoglicemia e Hiperglicemia (SBD, 2015)
Sintoma Hipoglicemia Hiperglicemia

Inicio Subito Lento
(minutos)

Sede Inalterada Muita

Urina Inalterada Muita

quantidade

Fome Muita ou Muita
normal

Perda de peso Nao Frequente

Pele Normal ou Seca
umida

Mucosa da boca Normal Seca

Tabela 63. Sintomas de Hipoglicemia e Hiperglicemia. Adaptado de SBD (2019).

Atencdo para maiores volume-intensidade de exercicio: se o individuo
souber que ira realizar exercicio de maior volume-intensidade que o habitual, deve
diminuir a dose de insulina antes da atividade e ingerir carboidratos para evitar que
as contragbes musculares prolongadas-vigorosas ocasionem hipoglicemia
(NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Orientagao para reducgao da dose de insulina ultrarrapida
da refeigao pré-exercicio em relagao ao volume-
intensidade do exercicio (SBD, 2015)
Intensidade Reducao da dose de insulina prandial

30 min. de 60 min. de
exercicio exercicio

25% VO2Max 25% 50%

50% VO2Max 50% 75%

75% VO2Max 75% Nao aplicar
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Tabela 64. Orientagdo para redugdo da dose de insulina ultrarrapida da refeicdo pré-exercicio em

relagdo ao volume-intensidade do exercicio. Adaptado de SBD (2015).

Parametros de glicemia para realizagdo de exercicio: vale ressaltar a
importancia de se medir a glicemia pré-exercicio e de se observar os parametros

adequados para o treinamento que se pretende (SBD, 2015).

Parametro glicémico para inicio de exercicio

Glicemia (mg/dL)

Conduta

<80

Nao realizar exercicio.

80 = 100 (120 para
criancas e

adolescentes)

Ingerir carboidrato; medir

novamente a glicemia.

100 = 250 (120 para
criangas e
adolescentes)

Realizar exercicio.

< 250, com cetonuria

Nao realizar exercicio.

< 300, sem cetonduria e
sem sintomas de

hipergliecemia.

Realizar exercicio, sob

supervisao acentuada.

Atentar para a hidratacao

Tabela 65 - Pardmetros glicémicos para inicio do exercicio. Adaptado de Negréo; Barreto (2010);
SBD (2015); Mcardle; Katch; Katch (2016).

Maior chance de hipoglicemia em dias ativos: o praticante de exercicios
acometido por DM deve medir a glicemia com maior frequéncia nos dias em que
sdo realizados exercicios, inclusive durante a madrugada (antes de dormir, uma vez
durante a madrugada e ao acordar), pois a glicemia costuma apresentar um padréao
de duas fases, diminuindo 1) logo apds o exercicio e 2) novamente, cerca de 7 a
11h apds o exercicio. Isso acontece porque, apés o fim do treinamento, grande
parte do GLUT4 deslocado continua por tempo consideravel na membrana
plasmatica (LITTLE et al., 2011; GILLEN et al., 2014): considerando-se que a
captacado de glicose é realizada apenas em parte pelo estimulo da insulina, o
aumento de sua sensibilidade apds o exercicio pode ser explicado, em parte, pela
acéo da AMPK (COCHRAN et al., 2014; CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018;
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KJZBSTED et al., 2018), cuja atividade permanece elevada por pelo menos 30 min.
apds o exercicio e, a expressdo génica de GLUT4, por até 24h (NEGRAO;
BARRETO, 2010; HALUCH, 2017).

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,
apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, repentinamente
interrompesse a caminhada na esteira, ficasse extremamente mal-humorado e
comecgasse a lhe proferir xingamentos — dizendo que vocé é um incompetente e

néo passa de um aproveitador?

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,
apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, comegasse a tropecar
enquanto se locomovesse através do saldo de musculagéo e dissesse que ndo esta
conseguindo enxergar o horario marcado no relégio da parede — tudo isso de forma

divertida e tentando passar a impresséo de brincalhdo?

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,
apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, repentinamente
esquecesse 0 seu home e comegasse a apresentar um comportamento incoerente,
como se estivesse com medo e aparentando necessidade de fuga — uma

necessidade estanha de querer sair dali/ir embora?

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,
apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, repentinamente tivesse
sua FC aumentada, comecasse a suar frio e caisse de joelhos, ficando inconsciente
poucos segundos depois?

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,
apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, apresentasse
hiperglicemia (maior que 250mg/dL) e cetonuria 5 minutos antes de iniciar a pratica

de exercicios?

- Qual procedimento vocé adotaria caso seu cliente de treinamento pessoal,

apresentante de diabetes mellitus/resisténcia a insulina, repentinamente
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apresentasse sintomas progressivos de hipoglicemia e vocé se lembrasse que

tivesse esquecido os carboidratos necessarios para elevar sua glicemia?

3.11.4 Cuidados no exercicio em presenca de complicagdes crbnicas

Na presenca de complicacdes cronicas do DM, treinadores e praticantes
devem tomar alguns cuidados:

Retinopatia: devem ser evitadas intensidades de esforco que elevem
demasiadamente a PAS ou que exijam a realizagdo de manobra de Valsalva.
Portanto, recomenda-se aguardar de 3 a 6 meses para inicio do exercicio, apdés
fotocoagulagao (SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Nefropatia: devem ser evitados exercicios cuja intensidade intensifique a
proteindria — ja presente em diabéticos crénicos — (NEGRAO; BARRETO, 2010;
SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Neuropatia periférica: é indispensavel o uso de palmilhas de silicone, meias
de algodao sem costura, exame de pés pds-treinamento, para verificar se nao
houve nenhuma lesdo e, em casos mais graves, devem ser priorizados exercicios
que nao exijam suporte do peso corporal em posi¢cao ortostatica, sendo boas
opgbes a natacdo ou o ciclismo (NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD, 2015;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Neuropatia autonémica: deve ser evitada a realizagdo de exercicios que 1)
exijam mudancgas bruscas de posi¢do; 2) exijam adaptagdes bruscas na atividade
cardiorrespiratoria, e 3) exercicios em ambiente com temperaturas extremas. Isso
porque o organismo acometido por DM crénica/neuropatia autonédmica pode ser
incapaz de alterar a PA de forma repentina, além de produzir suor, fluxo sanguineo
cutaneo e maior FC para dissipacdo de calor (NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD,
2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

- Caso vocé lidasse com um individuo portador de diabetes mellitus crénico, vocé o
recomendaria uma série de exercicios em circuito onde ele tivesse que fazer
abdominais, e entdo flexdo de bragos, e entdo agachamento, e entao polichinelo,
sem intervalo entre os exercicios? Por que?
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3.12 HIPERTENSAO ARTERIAL E EXERCICIO

Atualmente, existem divergéncias quanto a eficacia dos exercicios fisicos no
controle da pressao arterial (NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014). Contudo,
a grande maioria os define como benéficos na prevencédo e tratamento da
hipertens&o arterial (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; ACSM, 2019).

Exercicios fisicos s&o capazes de reduzir a PA no repouso (NOVAES, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
SBC, 2016; ACSM, 2019), sob a ordem de 5-7 mmHg em individuos hipertensos
(ACSM, 2019), mesmo que nao haja perda de peso (BRYNER et al., 1999;
MORADI, 2015; VARGAS, 2015). A queda na PA acontece, principalmente, pela 1)
reducao da atividade nervosa simpatica no repouso, devido a menor resisténcia
vascular periférica, atribuida a menores niveis de noradrenalina circulantes
(NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016) e 2) alterag&o da
funcao renal, que facilita a eliminagao de sédio pelos rins e reduz a volemia-pressao
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Menores valores de PA no repouso atenuam riscos para infarto agudo do
miocardio, acidente vascular cerebral, rompimento de aneurisma, lesdo endotelial,
insuficiéncia cardiaca congestiva, entre outros (NOVAES, 2008; NEGRAO;
BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016;
ACSM, 2019).

Alteragcdes hemodinamicas provenientes dos exercicios também podem
reduzir a PA. Exercicios podem aumentar a produgéao de NO- (TJONNA et al., 2008)
e a densidade de receptores [2-adrenérgicos na musculatura esquelética,
resultando em maior vasodilatagcdo muscular e melhor distribuicdo de fluxo
sanguineo durante o repouso, as atividades fisicas cotidianas e o exercicio
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

Naci; loannidis (2015) compararam a eficacia de exercicios, intervengdes
farmacolégicas e controle (placebo ou tratamento usual) sobre desfechos de
mortalidade (prevengdo secundaria de doenga arterial coronaria, reabilitagcdo de

acidente vascular cerebral, tratamento de faléncia cardiaca e prevencao de
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diabetes mellitus). Os autores selecionaram 16 (4 exercicios; 12 drogas) meta-
analises, que totalizaram 305 ensaios clinicos randomizados e 339.274
participantes. Nao foram detectadas diferencas entre exercicios e intervencgdes
farmacolégicas na prevengao secundaria de doenca arterial coronaria e pré-
diabetes; exercicios foram mais eficazes do que o tratamento farmacolégico entre
pacientes com acidente vascular cerebral, e; diuréticos foram mais eficazes que
exercicios na insuficiéncia cardiaca. Os autores concluiram exercicios e muitas
intervengbes farmacolégicas sédo frequentemente semelhantes em termos de
reducdo dos riscos de mortalidade, na prevencdo secundaria de doenca
coronariana, reabilitacdo apds acidente vascular cerebral, tratamento da

insuficiéncia cardiaca e prevencao de diabetes.

- Cite algumas estratégias ndo-farmacolégicas bem estabelecidas para prevengao

e tratamento da sindrome metabolica.

3.12.1 Prescri¢cao do Exercicio Para Hipertensos

Exercicios e atividades fisicas devem ser incentivados em individuos
hipertensos (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; ACSM, 2019). Esses individuos s6
devem iniciar a pratica de exercicios apos terem sido submetidos a avaliagéo clinica
prévia (NEGRAO; BARRETO, 2010). Ja atividades fisicas (andar, subir escadas,
brincar efc.) ndo exigem necessidade de exames prévios. Em ambos os casos,
hipertensos devem ser orientados a procurar um médico caso identifiquem algum
desconforto (SBC, 2016). De qualquer forma, individuos ativos apresentam risco
30% menor de desenvolver hipertensao arterial do que inativos (SBC, 2016).

O treinamento aerdbico é recomendado como o principal tipo de exercicio
para a prevengao-tratamento de hipertensao arterial (SBC, 2016; ACSM, 2019).
Deve ser realizado através de 1) tipo: caminhada, corrida, danga, natacao, entre
outras; 2) frequéncia: pelo menos 3 vezes/semana ou, preferencialmente, 5
vezes/semana; 3) duracao: pelo menos 30 minutos ou, preferencialmente, entre 40
e 50 minutos; 4) intensidade: moderada, sendo definida por a) maior intensidade

conseguindo conversar/sem ficar ofegante, b) sentir-se ligeiramente cansado e
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cansado ou c¢) FC de Reserva (FC de Repouso + [(FC Maxima — FC de Repouso)
x %Trabalho]) (SBC, 2016).

E interessante que a FCMax de individuos hipertensos seja avaliada por
teste ergométrico-ergoespirométrico, tanto na presenca quanto na auséncia de
medicacao cardiovascular de uso constante. Na falta do teste, a intensidade do
exercicio pode ser controlada objetivamente pela ventilagdo. A atividade
considerada predominantemente aerdbica acontece quando o individuo permanece
discretamente ofegante, conseguindo falar frases completas sem interrupg¢des
durante o esforgo. Na impossibilidade de se realizar testes objetivos para a
obteng¢ao da FCMax, recomenda-se a férmula (220 - idade) — exceto em hipertensos
usuarios de betabloqueadores e/ou inibidores de canais de calcio nao-
diidropiridinicos —. Hipertensos iniciantes devem realizar atividades leves-
moderadas, aumentando a intensidade somente apds estarem adaptados e
confortaveis, além de estarem livres de contraindicagées médicas. Assim como no
diabetes mellitus, treinadores devem objetivas a aderéncia em detrimento do
volume-intensidade de treinamento. Esses cuidados se devem principalmente aos
picos pressoricos durante o esfor¢o, que aumentam os riscos de 1) rompimento de
aneurismas ou de 2) oclusdo vascular, causando acidente vascular cerebral
hemorragico ou isquémico, uma vez que hipertensos (crénicos) apresentam maior
chance de ser acometidos por essas condicdes (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Recomendacgao de treinamento aerébico para hipertensos (SBC,
2016)

Tipo Caminhada, corrida, danga,

natacao, entre outras

Frequéncia Pelo menos 3 vezes/semana ou,

preferencialmente, 5 vezes/semana

Duracgao Pelo menos 30 minutos ou,
preferencialmente, entre 40 e 50

minutos

Intensidade Moderada, sendo definida por a)

maior intensidade conseguindo
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conversar/sem ficar ofegante, b)
sentir-se ligeiramente cansado e
cansado ou c¢) FC de Reserva (FC
de Repouso + [(FC Maxima — FC de
Repouso) x %Trabalho])

Tabela 66. Recomendacgao de treinamento aerdbico para hipertensos. Fonte: SBC (2016).

O treinamento de forga deve ser realizado através de 1) tipo: maquinas de
resisténcia, pesos livres, bandagens, cabos, peso corporal, entre outros; 2)
frequéncia: 2 a 3 vezes/semana; 3) numero de séries: 8 a 10 exercicios para os
principais grupos musculares, com prioridade para execugao unilateral, quando
possivel, pois menores quantidades de musculos tendem a desencadear menores
valores de pressao arterial; 4) numero de repeticdes: 10 a 15 repeti¢des até a fadiga
moderada (quando o praticante comegar a apresentar redugédo da velocidade de
movimento e tendéncia a apneia), pois quanto maior a falha concéntrica, maior sera
a forga exigida para mover a carga e, por conseguinte, maior sera a resposta da
pressao arterial; 5) intervalo entre séries: pausas longas, passivas, de 90 a 120
segundos (SBC, 2016).

Recomendacao geral de treinamento para hipertensos (ACSM, 2019)

Variavel Treinamento aerdbico Treinamento de forga (TF);
flexibilidade (TFL)
Frequéncia 5-7 dias/semana TF: 2-3 dias/semana; TFL: =

2-3 dias/semana

Intensidade Moderada (40-60% TF: Moderada a vigorosa (60-
VO2Max ou 11-14 em uma 80% 1RM); TFL: alongar ao
escala de 6-20 (6: sem ponto de sentir aperto ou
esforco, 20: esforco desconforto leve

maximo): nivel de esforgo
que provoca aumento
perceptivel na frequéncia

cardiaca e respiratoria
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Duracgao Minimo de 30 min. ou até
60 min./dia para exercicio
continuo ou acumulado.
Minimo de 10 min. para

exercicio intermitente

Tipo Atividades prolongadas e TF:. 2-4 séries de 8-12
ritmicas usando grandes repeticdes para cada um dos
grupos musculares: principais grupos musculares;
caminhada, ciclismo, TFL: 2-4 repeticoes, 10-30
natacao efc. segundos para cada grupo

muscular

Outros Treinamento de equilibrio (neuromotor) € recomendado para

individuos com alto risco de queda (isto €, adultos mais

velhos), com possivel beneficio também em adultos jovens

Tabela 67. Recomendacéo geral de treinamento para hipertensos (ACSM, 2019)

Recomendacgao geral de treinamento para hipertensos (SBH, 2019)

Intensidade Recomendacgao

Leve Até 70% da FCmax, sendo recomendado 60-70% da
FCMax para treinamento efetivo eminentemente aerdbico

Moderada 70-80% da FCmax

Vigorosa > 80% da FCmax, sendo proposto 80-90% para
treinamento aerdbico limite, em transicdo para o
metabolismo anaerdbio

Tabela 68. Recomendacéo geral de treinamento para hipertensos. Fonte: SBH (2010).

Simao et al. (2005) submeteram homens jovens a 2 grupos de exercicio para
que fossem verificados os efeitos da intensidade do TF, volume e formato da sessao
na resposta hipotensiva pés-exercicio. O grupo 1 (G1) e o grupo 2 (G2) realizaram
3 séries de 6 repeticbes maximas (6RM) em um conjunto de repeti¢cdes para 5 e 6
exercicios, respectivamente. Os grupos também foram submetidos a um protocolo
de exercicios a partir de 50% dos 6RM para 3 séries de 12 repeti¢cdes (protocolo de

12 repetigdes). PAS e PAD foram determinadas antes e cerca de 60 minutos pds-
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exercicio. A PAS pods-exercicios do G1 demonstrou uma diminui¢&o significativa de
sua PAS pré-exercicio, com duragao de 50 minutos apds as sessdes de TF. A PAS
pos-exercicio do G2 demonstrou uma diferencga significativa em relagdo a PAS pré-
exercicio apos o protocolo de 6RM e 12 repeticdes, com duracdo de 60 e 40
minutos, respectivamente. A unica diferenga significativa na PAD a partir do
repouso foi aos 10 minutos pds-exercicio para o G2 apds o protocolo de 12
repeticdes por conjunto. Os autores concluiram que a intensidade do TF afeta a

duragédo, mas ndo a magnitude, da resposta hipotensiva pos-exercicio.

- Que estratégia(s) vocé adotaria, nhuma empresa, para fazer com que 0S
funcionarios  realizassem uma  maior quantidade de  atividade(s)

fisica(s)/movimento(s) corporai(s)?

- Qual seria sua atitude, como profissional da saude, frente a uma situagdo onde
um cliente de academia de ginastica, hipertenso, realizasse séries longas e
extenuantes (5 séries de 20 repeticbes, por exemplo), sendo incentivado por seu
freinador pessoal — que o chamasse de ‘fracote” ao perceber cansagco e

reclamagbes?

Quanto ao treinamento de forga, parametros indispensaveis devem ser

considerados para sua pratica segura por parte de hipertensos:

3.12.2 Relagao Entre Carga e Numero de Repeticoes

As contragbes musculares exigidas pelo treinamento de forgca elevam a
presséao arterial de maneira diretamente proporcional ao 1) volume e 2) intensidade
do esforgo. Por conta disso, os exercicios ndo devem conter muitas repeticoes e
tdo pouco ser realizados até a falha concéntrica, pois o0 tempo de contragdo e a
forga aplicada pelo musculo em faléncia desencadeiam respostas muito altas de
pressdo arterial (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; ACSM, 2019).

Volume e intensidade ocasionam elevacdo da pressao arterial por

esmagamento dos vasos sanguineos adjacentes a musculatura trabalhada. Se a

falha concéntrica ocorrer em baixas repeticdes (sob intensidade de 90% de 1RM,
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por exemplo), a hipertens&o arterial acontecera pela forgca de compressao vascular;
se ocorrer em altas repetigdes (sob intensidade de 50% de 1RM, por exemplo), a
hipertensao arterial acontecera pelo tempo de compressao vascular.

De qualquer forma, o numero de repeticdes parece prevalecer sobre a
intensidade no tocante a elevacao da pressao arterial. Isso acontece porque o maior
tempo de contragcdes musculares parece estar relacionado a uma maior ativacao
simpatica proveniente dos quimiorreceptores e mecanorreceptores localizados em
musculos-articulacdes (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Exemplo de comparagao da pressao arterial entre exercicio de leg
press realizado por duas pessoas idénticas

Intensidade N° de PAS e PAD alcancadas
repeticoes
90% 1 RM 4 240 mmHg/140 mmHg
30% 1 RM 24 280 mmHg/180 mmHg

Tabela 69. Exemplo de comparagao da presséao arterial entre exercicio de /leg press realizado por

duas pessoas idénticas.

- Qual vocé acredita ser a menos maléfica prescrigao de exercicio contra resisténcia
para um individuo hipertenso crénico: 6 séries de 3 repeticbes maximas (alta carga)
ou 2 séries de 36 repeticbes maximas (alto volume)?

3.12.3 Massa Muscular Envolvida

Quanto maior o volume de massa muscular envolvida durante o exercicio,
maior sera a elevacao da pressao arterial. Ao mesmo tempo, exercicios com 0s
membros superiores tendem a elevar a pressao arterial de forma mais acentuada
que exercicios com os membros inferiores, devido a maior resisténcia vascular
periférica e a menor capacidade de producido de forga, presentes nos membros
superiores (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; ACSM, 2019), conforme

mencionado no item Pressdo Arterial no Exercicio com Membros Superiores.

- Se quanto maior o volume de massa muscular envolvida durante o exercicio, maior

sera a elevagéo da presséo arterial, entdo qual é a légica da principal prescrigcdo de
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exercicio recomendada para individuos hipertensos ser a de exercicio aerobicos

que envolvam os grandes grupos de massa muscular?

3.12.4 Quantidade de Séries

O numero de séries apresenta efeito acumulativo na elevacido da pressao
arterial, principalmente quando nao sao intercaladas por intervalos de descanso
suficientes. Isso acontece porque a pressao arterial ndo retorna aos valores de
repouso imediatamente apés a série (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010;
SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; SBC, 2016; ACSM, 2019),

conforme mencionado no proximo item.

- Na lida com o individuo hipertenso, qual é a importancia do controle do numero de

séries na musculagdo?

3.12.5Intervalo Entre as Séries

O intervalo entre as séries deve ser suficiente para permitir que a pressao
arterial retorne a valores proximos dos basais. O tempo minimo sugerido para que
isso acontecga € 90-120 segundos (SBC, 2016). Todavia, como a pressao arterial
demora muito tempo para retornar aos valores de repouso, recomenda-se atengao
por parte do treinador-praticante para com o tempo total de exercicio (NOVAES,
2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016; SBC, 2016; ACSM, 2019).

- Na lida com o individuo hipertenso, qual € a importancia dos intervalos de

descanso entre as séries de musculaggo?

3.12.6 Dislipidemia e Exercicio

Obesidade e dislipidemia sdo condigbes intimamente relacionadas. A
dislipidemia é um dos fatores de risco presentes na sindrome metabolica (NCEP-
ATPIIl, 2001) e se refere a 1) baixa concentragdo de HDL-colesterol e 2) altas
concentragdes de LDL-colesterol, 3) TGC e 4) outros componentes de grande poder
aterogénico (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; SBC,

2016; ACSM, 2019). Embora a relagao entre exercicios fisicos e o lipidograma ainda
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sejam alvo de controvérsias (NEGRAO; BARRETO, 2010), sabe-se que a uni&o
entre exercicios fisicos e dietas restritivas sdo conduta importante para o controle
de sobrepeso-obesidade (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO,
2014; ABESO, 2016; SBC, 2016; HALUCH, 2017; OMS, 2018; ACSM, 2019) — a
partir de onde talvez também possa ocorrer controle lipidico —.

Niveis alterados de lipidios no sangue podem levar a uma série de disturbios
cardiometabdlicos. A obesidade (principalmente visceral) 1) aumenta a oferta de
acidos graxos livres para o figado, 2) estimulando a produgéo de insulina e a 3)
gliconeogénese hepatica. A hiperinsulinemia e o aumento da oferta de acidos
graxos livres para o figado ainda pode resultar em 4) produgao de particulas ricas
em triglicerideos (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Exercicios proporcionam melhora no perfil lipidico a partir do aumento da
atividade da lipase lipoprotéica, presente no musculo esquelético, e da diminuigao
da atividade da lipase hepatica (NEGRAO; BARRETO, 2010; HALUCH, 2017). A
lipase lipoprotéica, responsavel pela reposicdo dos estoques de triglicerideos
intramusculares, tem sua atividade aumentada apés uma sessao de exercicio
(NEGRAO; BARRETO, 2010). Isso explica a diminui¢cdo aguda da trigliceridemia
pos-exercicio (WAJCHENBERG et al.,, 2009; NEGRAO; BARRETO, 2010;
HALUCH, 2017). Tal efeito ocorre principalmente apds exercicios aerdbicos
prolongados e de intensidade moderada, caracterizados pelo uso de lipidios como
fonte de ressintese de ATP (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO,
2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; HALUCH, 2017). O aumento da atividade
da lipase lipoprotéica e o catabolismo de triglicerideos também resultam em um dos
maiores efeitos do exercicio no colesterol plasmatico: aumento do HDL-colesterol.
A diminuig&o da lipase hepatica, por sua vez, evita a degradagéo do HDL-colesterol
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

Por outro lado, exercicios fisicos parecem desencadear pouca ou nenhuma
redugcéo dos niveis de LDL-colesterol. Contudo, pode ser que haja um efeito
cardioprotetor relativo a ocorréncia de alteragdes na sua composicao quimica por
aumento do colesterol livre, de ésteres de colesterol, de fosfolipidios e aumento da
relagéo lipidio/proteina (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Por fim, exercicios fisicos que estimulem gasto energético de 1200-2200

Kcal/semana parecem aumentar o HDL-colesterol e diminuir os triglicerideos. No



162

entanto, o colesterol total e o LDL-colesterol tendem a melhorar apenas quando ha
associagao entre exercicios e dietas restritivas (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Prabhakaran et al. (1999) randomizaram 24 mulheres (27 £ 7 anos de idade)
em grupo controle, sem exercicio, e um grupo de treinamento de forga sob 45-50
minutos/sessao, 85% de 1RM, 3 dias/semana nao consecutivos, por 14 semanas.
Foram observadas redugdes significativas no colesterol total, no LDL-colesterol, na
relagéo colesterol total/HDL-colesterol e no percentual de gordura corporal, bem
como uma forte tendéncia a uma redugdo significativa na relagdo LDL/HDL-
colesterol no grupo exercitado. Ndo foram observadas diferengas nos indices de
triglicerideos e HDL-colesterol e nenhuma mudanga foi encontrada no grupo
controle. Os autores concluiram que o treinamento de resisténcia tem um efeito
favoravel sobre o perfil lipidico e o percentual de gordura corporal em mulheres
saudaveis, sedentarias e em idade pré-menopausa.

Paoli et al. (2013) randomizaram 58 participantes (61 + 3,3 anos de idade,
IMC 29,8 + 0,9) em 3 grupos de exercicio: treinamento em circuito de alta
intensidade (HICT), treinamento em circuito de baixa intensidade (LICT) e
treinamento em endurance tradicional (ET). Os 3 grupos exercitaram-se 3
vezes/semana, 50 minutos/ sessao, durante 12 semanas. Em comparagao com 0s
outros grupos, o HICT mostrou redugdes significativamente maiores em massa
gorda, pressao arterial diastélica, colesterol total, LDL-colesterol, triglicerideos,
Apolipoproteina B e aumentos significativamente maiores em HDL-colesterol. O
grupo LICT demonstrou maior redugdo na pressao arterial sistolica. Todos os
grupos apresentaram melhora significativa do peso corporal total, sem diferengas
significativas entre os grupos. Os autores concluiram que o treinamento em circuito
de alta intensidade foi mais eficaz na melhora da presséo arterial e nos niveis
circulantes de lipoproteinas e triglicerideos do que o treinamento em circuito de

baixa intensidade ou o treinamento em endurance tradicional.

- O que vocé recomendaria para um cliente de treinamento pessoal que estivesse
realizando uma dieta totalmente ausente de lipidios, sob a crengca de que o

colesterol é ruim para a saude?
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- Se o colesterol possui inumeras fungbes no organismo, por que vocé acredita que
ha uma batalha contra esse elemento nos dias atuais?

- Qual procedimento vocé adotaria sobre a fala de um médico cardiologista a
respeito do uso de medicamentos (estatina) como unica estratégia contra a

aterosclerose?

- No que se refere a aterosclerose, vocé concorda que muito se fala sobre o
colesterol, mas pouco se fala dos processos que levam a doenga, como por
exemplo o sedentarismo e a ma alimentagdo? Vocé ja vivenciou alguma situagdo

onde isso aconteceu?
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3.13 ASPECTOS GERAIS DO EXERCICIO FiSICO NO CONTROLE DO
SOBREPESO-OBESIDADE

O fator preponderante para o controle da gordura corporal € a dieta
(FARINATTI, 2008; NOVAES, 2008; DONNELLY et al./ACSM, 2009; NEGRAO;
BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; SBD, 2015; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
SBC, 2016; HALUCH, 2017; OMS, 2018; ACSM 2019). Portanto, o unico modo de
perder peso de forma saudavel, eficiente e segura é reduzindo a quantidade de
gordura armazenada no organismo enquanto se mantém a massa muscular
(FARINATTI, 2008; SIMAO, 2014; OMS, 2018; ACSM, 2019). Para isso, enquanto
uma série de produtos tém se mostrado ineficazes ou apenas coadjuvantes no
controle do peso (WANNMACHER, 2004), exercicios fisicos e nutricdo adequada
continuam sendo as melhores estratégias para promover a conquista inteligente de
uma boa composigao corporal (SIMAO, 2014; OMS, 2018). Por outro lado, a adog&o
de dieta desacompanhada de exercicios fisicos leva a perda de massa muscular
(BRYNER et al., 1999), prejudicando a saude (FARINATTI, 2008; SIMAO, 2014;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019). Outros fatores
também podem influenciar os resultados entre individuos, como o0 1) PGC-1a (LIRA
et al., 2010; POPQV, 2018), responsavel pela biogénese mitocondrial; o 2) GLUT-
4 (SCHJERVE et al. 2008; PORTER, 2009; ARSLAN et al., 2010; NEGRAO;
BARRETO, 2010; COCHRAN et al., 2014; CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE,
2018; KUGBSTED et al., 2018), responsavel pela absorgao de glicose pela célula
muscular; a 3) AMPK (CANTO; AUWERX, 2009; NEGRAO; BARRETO, 2010;
HALUCH, 2017; HARDIE, 2018; KIOBSTED et al., 2018); 4) diferentes isoformas
da creatina quinase (CK) (NEGRAOQO; BARRETO, 2010; HALUCH, 2017); e 5) o perfil
de distribuigdo tecidual de receptores B2-adrenérgicos (NEGRAO; BARRETO,
2010).

Além de alterar a composi¢ao corporal na diregdo de garantir maior perda de
gordura e menor perda de tecido magro (BALLOR; POEHLMAN, 1995;
GALLAGHER et al., 1998; BRYNER et al., 1999; NOVAES, 2008; NEGRAO;
BARRETO, 2010; BONGANHA et al., 2011; WANG et al., 2011; SIMAO, 2014;
OLIVEIRA et al., 2016; ACSM, 2019), tem sido demonstrado que exercicios fisicos
podem diminuir os fatores de risco associados a obesidade (ROKLING-ANDERSEN
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et al., 2007; SILVEIRA et al., 2014; SHULTZ et al., 2015; VARGAS et al., 2015;
VILLAREAL et al., 2017; ZEMKOVA et al., 2017) e desencadear aprimoramentos
na aptidao fisica, independentemente de alteragdes no IMC (BRYNER et al., 1999;
MORADI, 2015; VARGAS, 2015; OMS, 2018). Nesse sentido, exercicios fisicos
apresentam aspectos agudos e cronicos que aumentam a mobilizagao e utilizagao
de gorduras, influenciando o processo de emagrecimento (NOVAES, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MORADI, 2015; VARGAS, 2015;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; ACSM, 2019), como por exemplo através do
aumento da atividade nervosa simpatica, que estimula a quebra de triglicerideos no
tecido adiposo, aumenta a sensibilidade (-adrenérgica nos adipdcitos, e estimula a
oxidagao de acidos graxos nos musculos (NEGRAO; BARRETO, 2010).

A redistribuicdo da gordura corporal também é outro aspecto mediado pelos
exercicios. Apesar do treinamento estimular uma redugcdo geral em todos os
depdsitos de gordura, existe uma preferéncia para a redugao de gordura visceral,
uma vez que adipdcitos dessa regido possuem maior numero de receptores [3-
adrenérgicos (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Dessa forma, na prescricdo de exercicios, seja com fins estéticos, de
performance ou de prevencgao-tratamento de doencas, deve-se levar em
consideragao quatro principios basicos (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; ACSM,
2019):

Principios norteadores da prescri¢cao de exercicio

Principio Descrigao

Sobrecarga O estresse fisico, modulado por intensidade, duragao
e frequéncia, desencadeia adaptag¢des no organismo.

Especificidade | Exercicios especificos desencadeiam respostas

fisiolégicas e adaptagdes especificas.

Individualidade | Exercicios e sobrecargas idénticos podem provocar

respostas diferentes em individuos diferentes.

Reversibilidade | Adaptacbdes alcancadas retornam ao estado de pré-

treinamento caso haja suspensé&o do treinamento.

Tabela 70. Principios norteadores da prescricao de exercicio. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch,
2016; ACSM, 2019.
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Dessa forma, Donnelly et al./ACSM (2009) apontam que 1) adultos pratiquem
ao menos 150 min./semana de atividades fisicas de intensidade moderada para
evitarem ganho significativo de peso e para reduzirem fatores de risco associados
a doengas crbnicas; que 2) individuos com sobrepeso-obesidade pratiquem ao
menos 150 min./semana de atividades fisicas de intensidade moderada para
obterem reducbes modestas no peso corporal, mas que provavelmente obtenham
melhores resultados se praticarem 250-300 min./semana (aproximadamente 2000
Kcal/semana) de atividades fisicas de intensidade moderada; que 3) em todos os
casos, o esforgco deve ser progressivo, de forma que individuos sedentarios
priorizem a duracdo em detrimento da intensidade da atividade, podendo valer-se
da escala de percepcéo do esforgo (escala de Borg) para tal; e que 4) todas as
atividades devem ser iniciadas e finalizadas com aquecimento e diminuigao
progressiva de esforgo, além de exercicios de alongamento e flexibilidade. Todavia,
Donnelly et al./ACSM (2009) indicam que somente o gasto calorico proveniente de
exercicios fisicos pode ser insuficiente para o sucesso de um programa de
emagrecimento. Por isso, um emagrecimento significativo e duradouro deve ser
acompanhado de dieta restritiva (500-1000 Kcal/dia).

Recomendagoes de Donnelly et al./ACSM (2009) para exercicios fisicos

no controle do peso

Publico-alvo e objetivo

Recomendacgao

Adultos inseridos na variagcdao de
peso normal. Para evitarem ganho
significativo de peso e |fatores de

risco associados a doengas cronicas

150 min./semana de atividades fisicas

de intensidade moderada

Para individuos com sobrepeso-
obesidade; para obterem |modestas

no peso corporal

150 min./semana de atividades fisicas

de intensidade moderada

Para individuos com sobrepeso-

obesidade; para obterem

Isignificativas no peso corporal

250-300

(aproximadamente

min./semana
2000
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Kcal/semana) de atividades fisicas de

intensidade moderada

Tabela 71. Recomendacgdes de Donnelly et al./ACSM (2009) para exercicios fisicos no controle do

peso.

Escala de Percepgao Subjetiva do Esfor¢go (Escala de
BORG)
Valor Equivalente da Equivalente do
%FCmax %V0O2 Maximo
6
7 Extremamente leve
8
9 Muito leve
10
11 Razoavelmente leve | 52 a 66 bpm 31 a 50 mL/kg/min.
12
13 Um pouco dificil 61 a 85 bpm 51 a 75 mL/kg/min.
14
15 Dificil 86 a 91 bpm 76 a 85 mL/kg/min.
16
17 Muito dificil 92 bpm 85 mL/kg/min.
18
19 Extremamente dificil

Tabela 72. Escala de Borg para percepgao de esforgo. Fonte: Mcardle; Katch; Katch (2016).

- Duas amigas decidiram iniciar um processo de emagrecimento. A primeira optou
pela unido entre treinamento de forga e dieta, e, a sequnda, por dieta, apenas. Ao
fim do processo, a primeira verificou que havia perdido apenas 5kg, enquanto a
segunda havia perdido 15kg. Supondo que a experiéncia de ambas foi 6tima, como
vocé avalia essa situagdo?

3.13.1 Balango energético negativo e termogénese adaptativa
O processo de emagrecimento depende muito do balango energético

negativo. Contudo, a escassez energética prolongada desencadeia alteragdes
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metabdlicas que levam a redugédo de todos os componentes do gasto energético
total, como sintese hormonal, turnover proteico, entre outras (MULLER; ENDERLE;
BOSY-WESTPHAL, 2016). Prova disso € que valores individuais de taxa
metabdlica basal tendem a cair cerca de até 40% durante o jejum prolongado
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016) — motivo pelo qual o emagrecimento torna-se

lento e desanimador apds algum tempo de dieta restritiva (HALUCH, 2017) —.

Alguns dos mecanismos relacionados a termogénese adaptativa sdo as 1)
reducdes dos niveis de leptina e 2) de triiodotironina (T3), que levam a 3) menor
atividade do sistema nervoso simpatico, além de 4) menor atividade da proteina
desacopladora mitocondrial (UCP), que age na cadeia transportadora de elétrons
produzindo calor e aumentando a oxidagao de gorduras e carboidratos, e 5) menor

consumo de oxigénio muscular.

3.13.2 Mammalian Target of Rapamycin Complex 1 (mTORC-1)

O mTORC-1 funciona como um sensor de nutrientes e energia intracelular,
0 que € demonstrado por sua capacidade de detectar aminoacidos e regular (ativar
e inibir) a sintese proteica. O mTORC1 regula o desenvolvimento da massa
muscular através do S6K ribossdmico p70 e da proteina de ligagao fator de iniciagéo
eucariotica 4E (4E-BP1) (HERZIG; SHAW, 2018; KUGBSTED et al., 2018).

Por outro lado, a atividade do mTORC1 pode ser regulada pela AMPK
através da fosforilagdo do complexo esclerético tuberoso-2 (TSC-2) em Thr1227 ou
Ser1345, o que faz o TSC-2 inibir a atividade da mTORC-1. Alternativamente, a
AMPK pode fosforilar a Thr2446/mTOR, impedindo a fosforilacdo da
Ser2448/mTOR pela Akt, também resultando na inibicdo da via mTORC-1. No mais,
a AMPK pode fosforilar a proteina reguladora associada a mTOR (RAPTOR) em
Ser722 e Ser792, mais uma vez resultando na inibicdo da via mTORC-1. Dessa
forma, aumentos na demanda energética (AMP:|ATP) podem inibir a sintese
proteica por um desequilibrio entre a atividade da AMPK e da mTORC-1 (HERZIG;
SHAW, 2018; KJGBSTED et al., 2018).

Mecanismos de agao da mTORC-1 e da AMPK/mTORC-1
Insulina — PI3K — AKT — mTOR — P70S6K — S6 — Sintese proteica
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AMPK — TSC-2 — Thr1227 ou Ser1345 — inibigdo da mTORC-1
AMPK — Thr2446 — Impedindo a fosforilagdo da Ser2448 pela AKT —
Inibicdo da mTORC-1

AMPK — RAPTOR — Ser722 e Ser792 — Inibigdo da mTORC-1

Tabela 73. Mecanismos de agcdo da mTORC-1 e da AMPK/mTORC-1. Adaptado de KIZBSTED et
al., 2018.

3.13.3 Proteina Quinase Ativada por AMP (AMPK)

A AMPK é uma quinase reguladora primordial da homeostase energética
intracelular, que equilibra oferta e demanda de substratos através da inibicao de
vias anabdlicas e ativagao de vias catabodlicas. Uma vez que o consumo de ATP no
musculo esquelético aumenta durante o exercicio, quantidades intracelulares de
AMP podem acumular-se como resultado das contracdes musculares provenientes
dos pardmetros de volume e intensidade de treinamento. Esse aumento das
relagbes entre AMP e ATP (tAMP:|ATP), como também de ADP e ATP
(tADP:|ATP), leva ao acoplamento de AMP e ADP as subunidades especificas da
AMPK e, consequentemente, a sua ativacdo. Adiponectina e Calcio/Calmodulina
(1Calcio intracelular/Proteinas modificadas por Calcio) também parecem ativar a
AMPK, ambas através da proteina kinase kinase ativada por calmodulina-8
(CaMKKp), sobretudo pela reducdo da quantidade de gordura corporal
(emagrecimento) e pelo exercicio de alto volume e baixa intensidade,
respectivamente. Por outro lado, concentragdes elevadas de ATP e glicogénio se
ligam a outras subunidades especificas da AMPK e, consequentemente, levam a
sua inativacdo. Insulina também parece inibir a AMPK. No musculo esquelético —
tecido altamente recrutado no exercicio —, a ativagdo da AMPK promove uma maior
atividade de GLUT-4 e oxidagao de acidos graxos, ao mesmo tempo que suprime
a sintese de glicogénio e proteinas; como se n&o bastasse, sua expressao crénica
reduz marcadores de fragilidade e melhora a capacidade oxidativa por estimulo a
biogénese mitocondrial (CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018; HERZIG;
SHAW, 2018; KJGBSTED et al., 2018).
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Mecanismos ativadores e desativadores da AMPK
(CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018; HERZIG; SHAW,
2018; KJOBSTED et al., 2018)

Ativa a AMPK | AMP; ADP; Calcio/Calmodulina;

Adiponectina

Desativa a AMPK | ATP; Glicogénio; Insulina

Tabela 74. Mecanismos ativadores e desativadores da AMPK. Adaptado de Kjgbsted et al. (2018).

As adaptacbes na atividade muscular esquelética da AMPK parecem
depender dos parametros de exercicio. Deste modo, a ativacdo da AMPK parece
ser relativamente reduzida apés um certo periodo de treinamento, indicando a
necessidade de se realizar incrementos na duracdo, frequéncia e intensidade de
exercicio. Normalmente, a ativacdo da AMPK é observada em intensidades de
exercicio de um minimo de 60% VO2Max. Contudo, exercicios de baixa intensidade
(30-40% VO2Max) realizados sob longa duracdo também parecem ativa-la,
indicando a importancia do volume do exercicio. De qualquer forma, os parametros
(intensidade-volume) de exercicio dependem dos niveis de AMP, ADP, Célcio e
Calmodulina para que a AMPK seja ativada (CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE,
2018; HERZIG; SHAW, 2018; KIOBSTED et al., 2018).

Estima-se que 20% do consumo total de oxigénio seja proveniente da sintese
proteica, enquanto 15% seja para a sintese de DNA e RNA. Nesse sentido, a AMPK
inativa a mTORC1 através da fosforilacdo de suas subunidades, inibindo assim a
sintese de muitas proteinas, especialmente aquelas necessarias para o rapido
crescimento celular. Quanto a sintese de DNA e RNA, a AMPK inibe a sintese de
RNA ribossémico (RNAr) por meio da fosforilagdo direta do fator chave de
transcricdo (TIF-IA). Esses mecanismos conferem a AMPK um papel inibidor da
sintese de todos os principais componentes do crescimento celular (lipidios,
proteinas e acidos nucléicos) toda vez que as células se encontram com baixa
energia (CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE, 2018; KI@BSTED et al., 2018).

O efeito da AMPK proveniente do exercicio parece aumentar a expressao
génica de uma série de fatores de transcricdo e coativadores, incluindo SIRT-
1/PGC-1a e dois principais intermediarios da utilizagdo de glicose, o GLUT-4 e a

Hexokinase-2 (HK-2), pela regulacdo da histona desacetilase-5 (HDAC-5) e da
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resposta da cAMP (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008; CANTO; AUWERX, 2009;
LIRA et al., 2010; HARDIE, 2018; HERZIG; SHAW, 2018; KIOBSTED et al., 2018;
POPOV, 2018). Isso confere a AMPK (1GLUT-4; 1HK-2) a capacidade de reduzir a
glicemia através de volumes e intensidades de exercicio capazes de ativa-la (JATP;
1AMP; 1ADP; 1Calcio; 1Calmodulina).

A AMPK ativada também fosforila/inativa a acetil-CoA carboxilase (ACC), a
glicerol-3-fosfato aciltransferase e a HMG-CoA redutase, enzimas essenciais na
sintese de acidos graxos, triglicerideos e colesterol, respectivamente. A inibicao de
acetil-CoA leva a diminuigdo na concentracao de malonil-CoA e a desinibicdo de
carnitina palmitoil transferase-1 (CPT-1), permitindo um maio transporte de acidos
graxos para o interior das mitocondrias, onde serdo oxidados. Deste modo, a AMPK
inibe a lipogénese e a sintese de colesterol no figado; e estimula a oxidagao de
acidos graxos em musculos submetidos a exercicio (HERZIG; SHAW, 2018).

Apesar da expressiva indugao a lipolise por parte da AMPK, foi identificado
que sua ativagdo inibe a atividade da lipase horménio sensivel (HSL), impedindo
liberagao-oxidacdo de acidos graxos armazenados sob a forma de triglicerideos
para ressintese de ATP. Logo, tem sido explicado que se esses acidos graxos
liberados pelos triglicerideos nao forem consumidos, eles serdo convertidos
novamente em triglicerideos a custa do consumo de ATP. Portanto, foi proposto
que a fosforilagdo-inibicao da HSL pela AMPK é uma forma de garantir que a taxa
de liberagao de acidos graxos (quebra de triglicerideos) n&o ultrapasse a taxa na
qual eles sejam transportados/oxidados (KIM et al., 2016).

Recentemente, tem sido demonstrado que a AMPK também pode detectar a
disponibilidade de glicose — principal fonte de carbono para a maioria das células
eucarioticas — independentemente de alteragbes na AMP ou ADP (|ATP
proveniente de exercicio) — o que a torna objeto de estudo para futuras intervengdes
farmacoldgicas/independentes de exercicio (CANTO; AUWERX, 2009; HARDIE,
2018; KIGBSTED et al., 2018) —.

A IL-6 parece estabelecer alguma relagdo com a AMPK. Ainda nao se sabe
se a IL-6 proveniente da contracdo muscular ativa a AMPK ou se é a AMPK ativa
pelo exercicio que induz elevagdes na sintese-secrecdo de IL-6. Irisina, fator
neurotréfico cérebro-derivado (BDNF) e fator inibidor de leucemia (LIF) também
parecem estabelecer ligacdo com a AMPK (KJYBSTED et al., 2018).
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A AMPK é capaz de fosforilar a proteina reguladora associada a mTOR
(RAPTOR), ocasionando inibicdo da via mTORC-1 e, consequentemente, da
sintese proteica. Isso parece ser acontecer para que as células ndo gastem energia
com a formacgéao de novas proteinas durante periodos de escassez (HARDIE, 2018;
HERZIG; SHAW, 2018; KIGBSTED et al., 2018).

No mais, a AMPK é capaz de fosforilar a proteina O3a da forkhead box
protein (HDAC-4/HDAC-5/HDAC-7 — FoxQ3a), assim promovendo a degradagao
proteica. Durante o jejum prolongado, a FoxO3a também regula a transcricéo de
varias proteinas envolvidas no processo de autofagia. Dessa forma, a FoxO3a
parece ter sua importancia em oferecer aminoacidos para a ressintese de ATP em
momentos de escassez para manutengéo da vida (KIIBSTED et al., 2018).

A atividade da AMPK sobre a mTORC-1 e a FoxO3a parece explicar porque
nao € interessante a realizacdo de exercicios fisicos por periodos prolongados
quando se tem por objetivo o ganho de massa muscular ou o emagrecimento

acompanhado de manuteng¢do da massa muscular.



173

Figura 3. Cascata de sinalizagdo da AMPK.
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Carroll et al. (2019) submeteram 15 homens bem treinados a TF 3
dias/semana por 10 semanas em um grupo sob repeticdo maxima (RM, n = 8) e
outro grupo sob intensidade relativa (RI, n = 7). O grupo RM se exercitou até a falha
muscular em cada exercicio enquanto o grupo RI n&o atingiu a falha muscular.
Biopsias por agulha do vasto lateral foram obtidas pré e pds-intervengao,
juntamente com analises de ultrassonografia. As analises foram sobre a secgéo
transversa (CSA) para o tipo de fibra muscular; CSA anatémica (ACSA); espessura
do musculo (MT); mTOR; AMPK; e cadeias pesadas de miosina (MHC) especificas
para tipo | (MHC1), tipo IIA (MHC2A) e tipo IIX (MHC2X). O grupo RI aumentou
estatisticamente a CSA do tipo |, CSA tipo Il, ACSA e MT, além de ter demonstrado
reducdo significativa de mTOR. Por outro lado, o grupo RM estatisticamente
aumentou apenas MT. O tamanho dos efeitos entre os dois grupos apontou maiores
resultados no grupo Rl para CSA tipo |, CSA tipo Il, ACSA, MT, MHC2X, MHC2A e
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MHC1; com todos os outros efeitos sendo de magnitude trivial. Os autores
concluiram que maiores adaptagdes no tamanho da fibra, no tamanho do musculo
total e em varias proteinas-chave contrateis no treinamento de intensidade
relativa/submaxima em comparacao com o treinamento de intensidade maxima. Os
resultados desse estudo s&do bastante curiosos, visto que contracbes musculares
executadas até a exaustdo sdo mais divulgadas como responsaveis por maiores

adaptacoes.

3.13.4 Receptor-y ativado por proliferador de peroxissomo (PPAR-y) coativador-1a

(PGC-1a) - PGC-1a

O PGC-1a foi inicialmente identificado como um coativador transcricional por
sua interacdo com PPAR-y em células do tecido adiposo marrom e muscular
esquelético expostos ao frio (1Calcio por contragcdo muscular). Atualmente, no
entanto, entende-se que o PGC-1a esta envolvido tanto na termogénese quanto no
metabolismo energético e outros processos essenciais aos diversos 6rgdos do
corpo por sua interagao e coativagdo com/de uma série de fatores transcricionais e
receptores nucleares como 1) receptor relacionado ao estrogénio (ERR)
(autorregulardo na expressao de PGC-1a nuclear), 2) fator nuclear respiratorio-1
(NRF-1), 3) NRF-2 (replicagdo de DNA mitocondrial e biogénese mitocondrial) e 4)
fator desenvolvedor de midcito-2 (MEF-2) (aumento na expressdo de GLUT-4).
Outra expressao do PGC é o PGC-1B3. Ambos (a e ) compartilham uma distribuigéo
tecidual similar e sdo encontrados em tecidos que contém boa quantidade de
mitocéndrias, como por exemplo o musculo esquelético. As funcdes do PGC-1a e
PGC-1p parecem ser redundantes (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008; LIRA et al.,
2010).

Tem sido proposto que exercicios fisicos sdo capazes de alterar
positivamente a expressdao do PGC-1a, que, por sua vez, tem sido associado a
adaptagcdes metabdlicas positivas: 1) transformagbes nos tipos de fibras
musculares, 2) aumentos na utilizacdo de lipidios, 3) sensibilidade a insulina
(1GLUT-4), 4) angiogénese, 5) biogénese mitocondrial e, consequentemente, 6)
melhora da aptid&o fisica. Os exercicios fisicos parecem ativar o PGC-1a através
de sinalizagdes intracelulares, intimamente ligadas aos exercicios fisicos

(contracdo muscular): 1) aumento nos niveis de calcio/calmodulina, que ativam a
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calcineurina; 2) aumento na IL-6 e nas espécies reativas de oxigénio e hidrogénio
(EROHs), que ativam a p38 MAPK; 3) ativacdo da AMPK por aumento nos niveis
de AMP e ADP (1AMP: | ATP); 4) agao da AMPc (ciclica) (POPQOV, 2018); e pela 5)
desacetilase dependente de NAD sirtuina-1 ou apenas sirtuina-1 (SIRT-1:
TNAD+/|NADH) (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008; LIRA et al., 2010).

Respostas do PGC-1a ao exercicio. Adaptado de Lira et al. (2010).
Exercicio, jejum etc. — 1AMP/|ATP — AMPK — PGC-1a — adaptacgdes

metabdlicas positivas
Citocinas e EROHs — p38 MAPK — PGC-1a — idem
TNAD+/|NADH — SIRT-1 - PGC-1a — idem

Exercicio e frio — 1Calcio intracelular + Tcalmodulina — PGC-1a — idem

Tabela 75. Respostas do PGC-1a ao exercicio. Adaptado de Lira et al. (2010).

PGC-1a e PGC-1B3 parecem diminuir a resposta inflamatéria em células
musculares esqueléticas através de reducio na atividade do NFkB. Ainda, também
parece que o PGC-1a foi capaz de inibir a IL-12 em ratos (EISELE et al., 2015) e
que niveis diminuidos de PGC-1a em musculos de ratos acometidos por diabetes
mellitus do tipo 2 demonstraram correlagdo negativa com niveis elevados de IL-6 e
TNF-a (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008).
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Figura 4. Cascata de sinalizagdo da PGC-1a.
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Algumas evidéncias sugerem que o treinamento de forga pode diminuir o
conteudo relativo de mitocéndrias musculares através de sua "diluigao" numa fibra
muscular que se hipertrofiou em decorréncia do esforgo. Tal adaptagao reduziria a
resisténcia a fadiga, além de comprometer a sintese aerdbica de ATP e a
capacidade de oxidagdo de acidos graxos. Para atestarem a veracidade dessa

afirmacgao, Tang; Hartman; Phillips (2006) randomizaram 12 homens destreinados
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(21,9 £ 0,5 anos de idade; 1,79 + 0,03 metros; 83,2 + 3,2 kg) em programa de
treinamento de forga progressiva de 12 semanas para avaliarem o efeito desse tipo
de exercicio em enzimas mitocondriais do ciclo do acido citrico (citrato sintase; CS)
e beta-oxidagao (beta-hidroxiacil CoA desidrogenase; beta-HAD), bem como
marcadores do potencial para a fosforilagdo da glicose (hexoquinase; HK) e glicdlise
(fosfofrutoquinase; PFK). Foi identificado que o treinamento aumentou a éarea
transversal média da fibra muscular (p <0,05) e as atividades do CS (antes = 4,53
+ 0,44 mol/kg proteina/h; depois = 5,63 £ 0,40 mol/proteina/kg/h; p <0,001) e beta-
HAD (antes = 2,55 £+ 0,28 mol.kg de proteina/h; depois = 3,11 = 0,21
mol/kg/proteina/h; (p <0,05); a atividade da HK aumentou 42% (p <0,05), enquanto
a atividade da PFK permaneceu inalterada. Os autores concluiram que o
treinamento de forgca fornece um estimulo para melhorar o potencial oxidativo
muscular através das atividades aumentadas de CS e beta-HAD
concomitantemente a hipertrofia muscular.

Schjerve et al. (2008) randomizaram 40 individuos em grupos de HIIT,
treinamento aerdbico continuo de intensidade moderada (MOD) ou treinamento de
forga (TF) por 12 semanas, 3 vezes/semana. O grupo HIIT realizava caminhada e
corrida a 85-95% da FCMax, enquanto o MOD se exercitava continuamente a 60-
70% da FCMax. Os protocolos foram isocaléricos. O grupo TF realizou exercicios
leg press, abdominal e costas. O consumo maximo de oxigénio e a fungéo endotelial
melhoraram em todos o0s grupos; a maior melhora foi observada apdés o HIIT, e
melhoras iguais foram observadas ap6s o MOD e o TF. HIIT e TF foram associados
a niveis aumentados de PGC-1a e transporte de calcio no musculo esquelético,
enquanto apenas o TF melhorou o perfil antioxidante. Tanto o TF quanto o MOD
diminuiram os niveis de LDL-colesterol oxidado. Apenas o HIIT e MOD diminuiu o
peso corporal e a pressao arterial diastélica. Os autores concluiram que o HIIT foi
melhor que o MOD para melhorar a aptidao aerdbica e a fungao endotelial; e que
uma contribuicdo importante para melhorar a capacidade aerébica, a funcao
endotelial e a saude cardiovascular podem vir do TF, que pode aturar como
substituto de HIIT e MOD quando contraindicados ou de impossivel realizacao.

Croymans et al. (2013) randomizaram 28 participantes (IMC: ~30,9 kg/m?;
idade: ~22 anos de idade) a 12 semanas de treinamento de forga (3

sessbes/semana) para serem avaliados quanto a alteragdes nos indices derivados
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do teste oral de tolerancia a glicose (TOTG), taxa metabdlica basal, composigéo
corporal, adipocinas séricas e conteudo proteico do musculo esquelético
(hexoquinase 2: HK2), transportador de glicose tipo 4 (GLUT-4), RAC-B
serina/treonina proteina quinase (Akt-2), glicogénio sintase quinase 3 e substrato
receptor de insulina 1 (IRS-1). Foi identificado que o treinamento de forga melhorou
significativamente a agao da insulina, o indice de sensibilidade a insulina muscular,
o IMC, a massa corporal magra, a forga relativa, o conteudo proteico de HK2, GLUT-
4 e AKT-2; sem alteracdo nos indices de resisténcia a insulina hepatica,
adiponectina, leptina e amilina. Os autores concluiram que o treinamento de forga
melhorou os indices de sensibilidade a insulina muscular e funcao de células 3, mas
nao a resisténcia a insulina hepatica em homens jovens com sobrepeso-obesidade;
e que, além do aumento da massa livre de gordura, as melhorias na agao da insulina
podem ser devidas, em parte, ao aumento das proteinas-chave de sinalizagcido da
insulina (IRS-1; Akt-2).

Popov (2018) verificou uma série de estudos e constatou que um aumento
na duracdo do exercicio aerébico de 30 para 90 minutos nao fornece estimulos
adicionais para ativar as vias de sinalizacdo de PGC-1a e para aumentar a
expressao genética de PGC-1a, mas que, por outro lado, a intensidade do exercicio
€ capaz de promover alteragdes metabdlicas que regulam a biogénese mitocondrial
através de um maior recrutamento de fibras musculares do tipo Il. O autor concluiu
que o exercicio intermitente que recruta fibras musculares do tipo Il (como por
exemplo o HIIT) & mais eficiente na ativagdo da biogénese mitocondrial do que o
exercicio continuo; que no musculo esquelético adaptado ao treinamento aerdbico,
a ativacado da biogénese mitocondrial depende da intensidade de exercicio e esta
associada principalmente a via da AMPK/PGC-1a, a maior expressdo de genes
regulados pela PGC-1a e a maior expressao genética de PGC-1a proveniente da

AMPc (ciclica) e aos seus coativadores.

3.13.5Interleucina 6 (IL-6)

A IL-6, também chamada de citocina gp130, € conhecidamente produzida
por células T, macréfagos, tecido adiposo e musculos esqueléticos. Essa citocina
pode desencadear processos pro-inflamatoérios e anti-inflamatérios, dependendo de

onde for secretada (BILSKI et al., 2014). Niveis plasmaticos de IL-6 se dao de forma
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diretamente proporcional a massa de gordura do individuo, de onde atua como
citocina pro-inflamatoria (NAKAMURA; FUSTER; WALSH, 2014). Ao mesmo
tempo, niveis de IL-6 sdo aumentados em decorréncia da atividade de musculos
esqueléticos de forma diretamente proporcional a intensidade, duracdo e
quantidade de massa muscular recrutada durante o esforgo, de onde atua como
miocina anti-inflamatéria (PEDERSEN, 2006; PEDERSEN; FEBBRAIO, 2008;
PRADO et al., 2009).

A producéo de IL-6 pelos adipécitos é induzida pelo TNF-a, em especial na
gordura visceral. Entre as a¢gdes da IL-6 esta a reduc¢édo da atividade da LPL, o que
estimula a captacédo local de AG pelo tecido adiposo em conjunto com o TNF-q,
resultando em maior afluxo de AG para o figado. No caso da gordura abdominal, a
IL-6 aumenta a secregdo de triglicerideos pelo figado, o que contribui para a
hipertrigliceridemia associada com esse tipo de obesidade.

No musculo esquelético, a IL-6 € a principal miocina produzida durante a
atividade, tendo efeito lipolitico e pro-inflamatério agudo. Sua concentragcédo é
aumentada durante o exercicio, sinalizando a inflamagdo aguda. Contudo, na
medida em que € liberada, a IL-6 leva ao aumento de outras interleucinas como a
Interleucina 1-ra (IL-1ra) e a Interleucina 10 (IL-10), que apresentam efeito anti-
inflamatdrio crénico e estimulam a liberacdo de receptores soluveis para TNF-a
(PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN, 2006; BILKSI et al., 2014).
Dentre algumas fungbes especificas desempenhadas pela IL-1ra e IL-10 estao
o bloqueio na apresentacao de antigenos pelos macrofagos, a inibigdo na produgéo
de IL-1B, IL-6, TNF-a e quimiocinas oriundas de macréfagos e linfocitos,
acarretando em diminuigdo-interrupgdo da resposta inflamatoria (PEDERSEN;
HOFFMAN-GOETZ, 2000; BILKSI et al., 2014). Ou seja, o exercicio fisico pode
funcionar como estratégia ndo-farmacoldgica contra a inflamacéo.

Além de seu efeito imunomodulador — por aumento indireto de IL-1ra e IL-10
—, a IL-6 ativa a captacéao de glicose e a oxidagao de AG pelo musculo esquelético,
a glicogendlise hepatica e a lipdlise no tecido adiposo via ativagdo da proteina
quinase dependente de AMP (AMPK). Esse aumento de substratos energéticos é
importante para que os processos de reparo e sintese tecidual possam acontecer
(PETERSEN, PEDERSEN, 2005). A IL-6 também controla a condi¢do de estresse

oxidativo no tecido danificado, via inducdo na expressao de proteinas de choque
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térmico (HSPs) tanto nos musculos quanto nas células do sistema imunologico
(FEBBRAIO et al., 2002); também regula a migracéo de células-satélite, a fim de
promover reparo/hipertrofia muscular (SERRANO, 2008); e em conjunto com as
citocinas IL-4, IL-5, IL-10, IL-13 e IL-1ra, parece dirigir a resposta inflamatéria para
uma maior producdo de anticorpos e uma acentuada ativacdo dos eosinofilos
(GLEESON et al., 2011).

O exercicio suave aumenta a IL-6, mas a sua producdo é diretamente
proporcional a intensidade, duracdo e quantidade de massa muscular envolvida
(PETERSEN, PEDERSEN, 2005). Ou seja, quanto mais intensas e demoradas
forem as contragées musculares, mais IL-6 sera produzida. Contudo, exercicio
intenso pode ser prejudicial em outros aspectos, ndo sendo recomendado para

populagdes especiais.

Phillips et al. (2010) submeteram 28 mulheres de cerca de 71 anos de idade,
acometidas por sobrepeso, a 10 semanas de TF sob frequéncia de 3 vezes por
semana e intensidade de 80% 1RM. Os autores verificaram significativos aumento

na forgca muscular e reducao dos niveis circulantes de TNF-a e IL-6.

Observagoes de Phillips et al. (2010)

Intervencgao Resultados

28 mulheres de cercade 71 | tForga, | TNF-qa, |IL-6.
anos de idade, acometidas
por sobrepeso, a 10 sem.
TF, 3x sem., 80% 1RM.

Tabela 76. Observacdes de Phillips et al. (2010). 1 = aumento; | = diminuic¢ao.

Shultz et al. (2015) submeteram 14 adolescentes obesos a 16 semanas de
TF sob frequéncia de 3 dias ndo-consecutivos por semana, duragao de 60 minutos,
1-2 séries para 15 exercicios e intensidade de 60% a 80% 1RM e verificaram queda
nas concentracdes de IL-6 e TNF-a e pequeno aumento nos niveis de Adiponectina.
Ainda, foi constatado que os individuos que obtiveram maior desempenho aerdbico

demonstraram menores niveis de Leptina e que aumento na forga de quadriceps
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mostrou correlagéo positiva com IL-6 e TNF-a enquanto aumento na forga de adutor

de ombro mostrou correlagao positiva com IL-6 apenas.

Observagoes de Shultz et al. (2015)

Intervencgao Resultados

14 adolescentes obesos a 16 | |IL-6, | TNF-a, TAdiponectina

sem. de TF, 3x dias n&o-| |Leptina nos individuos com maior

consecutivos/semana, 60min./dia, | desempenho aerdbico

1-2 séries, 15 exercicios, 60% - | tForga de adutor de ombro = 1IL-6
80% 1RM

Tabela 77. Observacdes de Shultz et al. (2015). 1 = aumento; | = diminuicao.

Nunes et al. (2016) submeteram 2 mulheres e 7 homens, ativos e treinados
em TF, a 3 séries para 10 exercicios, sob intensidade de 8 a 10RM e intervalo de
descanso de 90 a 120 seg., para verificarem o efeito agudo do TF sobre as
respostas da testosterona total, GH, cortisol, IL-6, IL-10 e TNF-a e se a variacao
individual nas respostas destes hormdnios e citocinas se associavam. Os autores
mencionaram que os participantes foram avaliados em condigdo controle e em
exercicio nos momentos pré-treino, 30min. e 240min. pos-treino. Os resultados
apontaram que houve efeito significante (p<0,05) da interagdo das condigbes do
estudo (exercicio e controle) pelos momentos para IL-6, TNF-a, cortisol e GH. A IL-
6, cortisol e GH aumentaram aos 30 min. e retornaram aos niveis basais aos 240
min. somente na condi¢cao exercicio. Para o TNF-a, houve aumento aos 240 min.
na condicao controle, enquanto na condicdo exercicio ndo houve alteragao nos
momentos avaliados. Correlagao positiva (r2 = 0,53) e significante foi observada
somente entre as respostas do cortisol e IL-6 aos 30min. Os autores concluiram
que o TF agudo aumenta transitoriamente as concentragdes de IL-6, cortisol e GH

e inibe a elevacao matutina de TNF-a.

Observagoes de Nunes et al. (2016)

Intervencgao Resultados
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2 mulheres e 7 homens, | Correlacdo entre os niveis de IL-6,

ativos e treinados em TF, 3 | TNF-q, cortisol e GH pds-exercicio

series, 10 exercicios, 8 — | 1IL-6, fcortisol e 1GH pds-exercicio
10RM, 90 a 120seg. de | aos 30 min. e retorno aos niveis

descanso entre séries basais aos 240 min.

JTNF-a em nenhum momento pos-

exercicio

Correlagao entre 1I-6 e Cortisol aos
30min. pds-exercicio

TF agudo 1IL-6, tcortisol, 1GH de
forma transitéria pods-exercicio e
JTNF-a matutino

Tabela 78. Observacgdes de Nunes et al. (2016). & = sem alteragao significativa; 1 = aumento; | =

diminuigéo.

3.13.6 Irisina

O aumento de PGC-1a ocasiona aumento na produgdo da proteina
fibronectin type Il domain containing-5 (FNDC-5: uma miocina PGC-1a-
dependente), que por sua vez é clivado e origina, como subproduto, a irisina (PGC-
1a — FNDC-5 — Irisina) (BOSTROM et al., 2012; ARHIRE; MIHALACHE;
COVASA, 2019).

A Irisina ainda nao é conhecida por ter uma relacédo tao especifica com o
tecido adiposo como tém as citocinas mencionadas acima (leptina, adiponectina,
resistina efc.), mas ainda assim ela age sobre tal (PEDERSEN; FEBBRAIO, 2012;
ARHIRE; MIHALACHE; COVASA, 2019).

No geral, estudos apontam que a irisina se trata de um horménio
polipeptidico que age principalmente nas células adiposas subcuténeas,
transformando tecido adiposo branco em uma espécie de tecido adiposo marrom,
que € mais termogénico e mais capaz de elevar o gasto caldrico total, e por isso
ajuda no controle de peso e protege contra diversos tipos de doengas, em especial
as ligadas ao metabolismo (BOSTROM et al., 2012; TRUJILLO; GARCIA; VON
OETINGER, 2016).
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Alguns autores indicam que a lIrisina é secretada principalmente pela
contracdo da musculatura esquelética em resposta ao exercicio aerdbico e de forga,
sobretudo quando praticados sob alta intensidade, e que seus niveis plasmaticos
parecem estar positivamente relacionados com sensibilidade a insulina,
emagrecimento, alongamento de teldmeros, T4 livre e, conforme achados recentes,
a efeitos antitumorais em alguns tipos de cancer (TRUJILLO; GARCIA; VON
OETINGER, 2016).

Dessa forma, o surgimento da irisina parece acontecer da seguinte maneira:
1) o exercicio fisico (principalmente aerdbico) aumenta a expressédo do receptor-y
ativado por proliferador de peroxissomo coativador 1-alfa (PGC-1a) no musculo
(HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008; BOSTROM et al., 2012): o PGC-1a protege
contra o ganho de peso, inflamacéo, estresse oxidativo, perda de massa muscular
e 0ssea e melhora a sensibilidade a insulina (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008);
em seguida, 2) ocorre o aumento da expressao da proteina fibronectin type Il
domain containing-5 (FNDC-5), responsavel por 3) aumentar a secrec¢ao de irisina
na circulacao: esta, entao, transforma o tecido adiposo branco em marrom por meio
de sua ligagao a um receptor ainda desconhecido nos adipdcitos brancos, induzindo
a 4) expressao de receptores ativados por proliferadores de peroxissoma tipo
y/gama (PPAR-y), 5) elevando a expressao da UCP-1, que provoca o aumento do
gasto energético, promovendo efeitos favoraveis sobre 0 metabolismo e resisténcia
a doencas metabdlicas (BOSTROM et al., 2012; ARHIRE; MIHALACHE; COVASA,
2019).

Relagéao da irisina com o tecido adiposo (HANDSCHIN;
SPIEGELMAN, 2008; BOSTROM et al., 2012)

Exercicio fisico — 1PGC-1a em musculos — fexpressdao FNDC5 —

tirisina circulante — ligagao da irisina a receptor desconhecido no TAB
— transformagcdo de TAB em TAM — fexpressdao PPAR-y —

texpressdo UCP-1 — 1densidade e atividade enzimatica mitocondrial

Tabela 79 - Relagdo da irisina com o tecido adiposo (HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2008;
BOSTROM et al., 2012). — = acarreta/proporciona; 1 = aumento.

Tambeém tem sido identificado que os niveis plasmaticos de irisina se associam

ao fator neurotréfico cérebro-derivado (BDNF), que mostra correlagao positiva com
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a fungao cognitiva em atletas de endurance (BELVIRANLI et al. 2016; ARHIRE;
MIHALACHE; COVASA, 2019).

No mais, existe pouca ou nenhuma evidéncia de que a FNDC-5-irisina esteja
associada ao treinamento de forga. Essa ndo-associacido pode ser explicada pela
descoberta de que o treinamento aerdbico ativa a cascata PGC-1a1/FNDC-
S/irisina, enquanto o TF ativa uma isoforma diferente de PGC-1qa, que € o PGC-
104 (RUAS et al. 2012).

Fox et al. (2018) realizaram meta-analise e identificaram que uma sessao
aguda de exercicio foi acompanhada por um aumento médio na concentragao de
irisina pos-exercicio (10,8% -19,3%). Nao houve relagédo significativa entre
concentragao de irisina pds-exercicio e idade, tipo (TF ou aerdbico) ou intensidade
do exercicio. Todavia, aptidao fisica e IMC foram identificados como variaveis
preditivas significativas para a concentragéo de irisina pds-exercicio. Nessa linha,
uma analise identificou o nivel de aptidao fisica como o melhor preditor para
aumentos na concentragao de irisina pds-exercicio (21,1% * 2,2%) de quase duas
vezes quando comparado com individuos de baixa aptidao (11,8% + 2,1%). Os
autores concluiram que, imediatamente apds uma sessédo aguda de exercicio, a
concentracido de irisina aumenta substancialmente em adultos, sendo o nivel de
aptidao fisica como um modificador importante para o efeito.

Korkmaz et al. (2019) realizaram estudo com 144 homens acometidos por
sobrepeso-obesidade submetidos a 12 semanas de treinamento de forca ou
aerobico (caminhada noérdica), 3 vezes/semana, 60 minutos/sessdo. Comparado
aos controles, a caminhada nérdica, mas nao o TF, aumentou os niveis de irisina
no plasma em comparagédo com os controles. Ao considerar todos os individuos, a
irisina mostrou correlagao positiva com o indice aterogénico de plasma e niveis de
insulina de 2 horas, e negativamente com a idade e adiponectina. As alteragbes
no FNDC-5 induzidas pelo treinamento mostraram correlagao negativa com HbA1c
no grupo TF. Os autores concluiram que 12 semanas de caminhada nérdica foram
mais eficazes do que o TF na elevagao plasmatica da irisina em homens de meia-
idade com tolerancia a glicose diminuida. Assim, a mudancga na irisina em resposta
ao treinamento fisico variou de acordo com o tipo de exercicio, mas mostrou

associagao limitada com melhorias na homeostase da glicose.
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3.13.7 Angiogénese e aumento da fungao vascular

A angiogénese € uma adaptacéo fisioldgica decorrente do efeito shear stress
do exercicio (estresse de cisalhamento proveniente de elevado fluxo sanguineo),
que determina ao endotélio a liberagao de fatores angiogénicos, como o 1) fator de
crescimento do endotélio vascular e o 2) fator de crescimento de fibroblastos. No
exercicio, o shear stress ocorre com o aumento do débito cardiaco de forma
diretamente proporcional a intensidade. No treinamento aerébico, quanto maior for
os parametros de volume-intensidade de exercicio — esforgcos préximos do ponto de
compensacao respiratéria (desequilibrio acido-base), do VO2Max/FCMax e da 1RM
—, maior sera o estresse gerado pelo elevado fluxo sanguineo sobre a parede dos
vasos. No treinamento de forga, parece que o shear stress é proveniente de séries
com grande volume/numero de repeticdes, de onde ha maior influéncia do fluxo
sanguineo/débito cardiaco aumentado.

A angiogénese pode contribuir para o aumento da utilizagdo de substratos
energéticos, pois € através dos vasos sanguineos-capilares que aminoacidos,
glicose e acidos graxos chegam aos tecidos para serem oxidados no interior das
mitocdndrias. Como se néo bastasse, a angiogénse pode ser importante na redugao
da resisténcia vascular periférica e, consequentemente, no controle da hipertensao
arterial — to comum em obesos (NEGRAQO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; MONTAZERIFAR et al., 2016; SBC, 2016; SINGH; BENENCIA,
2019) -.

Ramos et al. (2015) realizaram revisdo sistematica para avaliarem os
impactos sobre a funcédo vascular em decorréncia de HIIT em comparagao com o
treinamento aerdbico continuo de moderada intensidade (MICT). Os parametros de
HIIT encontrados pelos autores foram de 4 intervalos de 4 minutos (4 x 4 HIIT), a
85-95% da FCMax, intercalados por recuperagao ativa de 3 minutos, a 60-70%
FCMax, 3 vezes/semana, durante 12-16 semanas. Foi identificado que a dilatacao
mediada por elevagao de fluxo sanguineo (FMD) da artéria braquial melhorou no
HIIT (4,31%) e no MICT (2,15%); e que HIIT teve uma tendéncia maior que o MICT
na aptidao cardiorrespiratéria, nos fatores de risco cardiovasculares, estresse

oxidativo, inflamacgao e sensibilidade a insulina. Os autores concluiram que o HIIT
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de acordo com os parametros investigados € uma forma poderosa de exercicio para

melhorar a fungao vascular.

Observacdes de Ramos et al. (2015)

Intervencgao Resultados
4 x 4 HIIT, exercicio: 85-95% | 1 FMD da artéria braquial (4,31%);
da FCMax, recuperacgao ativa: | Taptidao cardiorrespiratoria;

3 minutos, 60-70% FCMax, | [fatores de risco cardiovascular;
frequéncia: 3 vezes/semana, | |estresse oxidativo; |inflamacao e

periodo: 12-16 semanas tsensibilidade a insulina

Tabela 80. Observacdes de Ramos et al. (2015).

3.13.8 Redugao-interrupg¢ao da ingestédo de carboidratos e aumento na ingestédo de
proteinas no controle do sobrepeso-obesidade

A adogéao de dieta desacompanhada de exercicios fisicos tem grande chance
de levar o individuo a responder com perda de massa muscular (BRYNER et al.,
1999), prejudicando sua saude (FARINATTI, 2008; SIMAO, 2014; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016; OMS, 2018; ACSM, 2019). Isso acontece porque as vias
intracelulares de sinalizacdo presentes no processo de hipertrofia muscular
esquelética (anabolismo) e de perda de gordura (catabolismo) sdo antagbnicas
(HARDIE, 2018; HERZIG; SHAW, 2018; KJJBSTED et al., 2018) — ndo tanto pelos
estimulos do exercicio, mas principalmente pelos da dieta (JATP; |Glicogénio etc.)
—. Essa realidade faz com que seja extremamente dificil construir ou manter massa
muscular durante o processo de emagrecimento, exceto para iniciantes e usuarios
de esteroides anabolizantes — motivo pelo qual fisiculturistas naturais, como regra,
apresentam percentual de gordura maior do que os de fisiculturistas hormonizados
(HALUCH, 2017) —.

Para um individuo inserido num processo de emagrecimento — que nao
esteja iniciando um programa de treinamento e ndo esteja fazendo uso de
esteroides anabolizantes —, o mais provavel é que sofra perda de massa muscular
de forma diretamente proporcional ao déficit calérico e a diminuicdo de suas

reservas de gordura. A explicagdo para isso € que, num estado de deficiéncia
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caldrica/nutricional, a AMPK inibe a via mTORC-1 (mammalian target of rapamycin
complex-1) — uma das principais cascatas de sinalizagdo envolvidas no processo
de hipertrofia muscular esquelética, estimulada pelo treinamento de forga, ingestao
de proteinas e hormdnios anabdlicos —, e inibe o fator de transcricdo FoxO3a —
presente na via de sinalizacdo da proteina quinase IRS-1/Akt por estimulo da
insulina e IGF-1 —, que por sua vez inicia uma cascata de degradacao
proteica/autofagia com o intuito de prover aminoacidos para uso energético
(CANTO; AUWERX, 2009; HALUCH, 2017; HARDIE, 2018; KJ@BSTED et al.,
2018).

Consequéncias da AMPK sobre a massa muscular esquelética
(KJGBSTED et al., 2018)
Fosforilagdo da proteina reguladora associada a mTOR (RAPTOR), da TSC2

(que inibe a mMTORCA1), e da propria mTORC1 — inibicdo da sintese proteica
Fosforilagdo da ULK1 (Ser317/467/555/637/777 e Thr575) e FoxO3a —

autofagia e degradacao proteica mediada por proteassoma’3

Tabela 81. Consequéncias da AMPK sobre a massa muscular esquelética. Adaptado de KjGbsted
et al., 2018.

Contudo, apesar de inevitavel perder uma boa quantidade de massa
muscular quando se impde ao organismo uma baixa ingestdo calérica e/ou um
baixo percentual de gordura (BRYNER et al.,, 1999), é possivel atenuar o
catabolismo proteico durante o processo de emagrecimento (SIMAO, 2014):
aumentando a ingestdo proteica (HALUCH, 2017), por exemplo, ou realizando
treinamento de forca (BALLOR; POEHLMAN, 1995; GALLAGHER et al., 1998;
BRYNER et al., 1999; NEGRAO; BARRETO, 2010; BONGANHA et al., 2011;
WANG et al., 2011; SCHULTZ et al., 2015; OLIVEIRA et al., 2016; HALUCH, 2017).
Nesse sentido, aumentar e diminuir (ciclar) a quantidade de carboidratos na dieta
parece ser a melhor estratégia para otimizar a perda de gordura a longo prazo

(HALUCH, 2017). Isso acontece porque qualquer estratégia que limite carboidratos

3 Protease dependente de ATP usada para destruir proteinas danificadas ou proteinas com erros
de sintese (KUIIBSTED et al., 2018).
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por muito tempo — como a dieta low carb ou a cetogénica —, pode desencadear
desordens alimentares, facilitar a recuperagdo do peso perdido (SIMAO, 2014) e
ainda provocar perda de massa muscular (BRYNER et al., 1999) — o que prejudica
a saude (FARINATTI, 2008; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
OMS, 2018; ACSM, 2019) —, como ja mencionado.

A restricao de carboidratos reduz os niveis de insulina de forma diretamente
proporcional a hipoglicemia causada. O cortisol, pelo contrario, € aumentado no
estado hipoglicémico. Por desencadear o catabolismo e a gliconeogénese, o
cortisol atua elevando a quantidade de substratos energéticos circulantes para que
continue possivel a manutencdo energética nos diversos tecidos (NEGRAO;
BARRETO, 2010). Todavia, apesar da baixa ingestao de carboidratos ser uma boa
estratégia para perda de gordura no curto prazo, principalmente quando associada
a uma maior quantidade de proteinas (2-3 g/kg corporal), o déficit calorico
provocado por essa estratégia pode gerar adaptagdes metabdlicas capazes de
tornar o emagrecimento ineficiente depois de algumas semanas ou meses (SIMAO,
2014; HALUCH, 2017). Por isso, ingerir maiores ou menores quantidades de
carboidratos permite ao individuo 1) aproveitar melhor a sensibilidade a insulina e
2) controlar melhor os niveis de cortisol, obtendo os beneficios da queima de
gordura enquanto previne a perda de massa magra. Logo, manipular as variagoes
hormonais provenientes da dieta é de suma importancia para que haja aumento da
lipdlise em adipécitos e manutengdo da massa muscular.

Existem varias formas de utilizar carboidratos de forma intermitente, sendo
qgue todas elas devem, preferencialmente, estar acompanhadas dos parametros de
volume-intensidade de treinamento: consumir mais carboidratos nos dias de
atividade e consumir menos carboidratos nos dias de inatividade. Alguns exemplos
de ciclos de carboidratos sdo 1) na mesma semana: alguns dias com doses altas,
outros com doses baixas; ou 2) em semanas diferentes: algumas semanas com
doses altas, outras com doses baixas (HALUCH, 2017). Todavia, vale lembrar que
o déficit caldrico continua sendo o fator preponderante para a perda de gordura
(ACSM, 2009; ABESO, 2016; OMS, 2018).

Em dietas restritivas, comumente adotadas poucos meses ou semanas pré-
competicdo, muitos atletas profissionais costumam aumentar a quantidade de

proteinas na dieta para atenuar a perda de massa muscular. A ordem desse
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aumento pode representar mais de 50% da ingestdo caldrica diaria (HALUCH,
2017). Todavia, apesar dessa estratégia ajudar na saciedade e no aumento do
gasto energético diario total, a reducéo drastica de carboidratos ainda constitui um
fator limitante do desempenho nos treinos e nas atividades da vida diaria. Como se
nao bastasse, dietas hiperproteicas, que por exemplo sdo compostas de mais de 3-
4 g/kg coporal, também limitam a quantidade de micronutrientes importantes para
a saude, fitoquimicos e fibras, prejudicando a microbiota e o metabolismo do
individuo no longo prazo (HALUCH, 2017), além de elevarem o risco de sobrecarga
renal, hepatica, de desequilibrio hidrico-eletrolitico e ainda assim nao prevenirem
alguma perda de massa muscular (SIMAO, 2014), tornando o aumento da
quantidade de proteinas na dieta acima dos niveis necessarios uma estratégia um
tanto perigosa, sobretudo quando adotada por longos periodos e/ou por individuos

inexperientes.

Bryner et al. (1999) randomizaram 20 individuos obesos (17 mulheres, 3
homens, média de 38 anos de idade) em dois grupos de controle + dieta (C+D,
n=10) e treinamento de forgca + dieta (R+D, n=10), e submeteram todos a mesma
dieta hipocaldrica liquida de 800 Kcal/dia. O treinamento aerdbico ao qual o C+D
foi submetido consistiu de 4 sessbes/semana, de moderada intensidade, e
atividades de caminhada, bicicleta e subir escadas. O treinamento de forca ao qual
o R+D foi submetido consistiu de 3 sessdes/semana, 10 exercicios, 2 a 4 séries, 8-
15 repeticdes. Apos 12 semanas de intervengéo, tanto o C+D (7,4%) quanto o R+D
(8,6%) reduziram o percentual de gordura corporal. Todavia, além da perda de
gordura, o C+D também sofreu perda de massa magra (51kg — 47kg), além de ter
apresentado redugao na TMB (~211 Kcal). O R+D n&o perdeu massa magra e teve
aumento significativo na TMB (2.6 — 3.1 ml/kg/min). Os autores concluiram que a
participagédo do TF de alto volume resultou na preservacado de massa magra e TMB
durante uma estratégia de perda de peso baseada numa dieta de muito baixa

caloria.

Observagoes de Bryner et al. (1999)

Intervencgao Resultados




Treinamento aerdbico de
moderada intensidade + dieta
hipocaldrica liquida de 800
Kcal/dia

17,4% na gordura corporal; |~211
Kcal na TMB; |~4kg na massa
magra (51kg — 47kg)

Treinamento de forca com 3
sessbes/semana, 10
exercicios, 2 a 4 séries, 8-15
repeticoes + dieta hipocaldrica
liquida de 800 Kcal/dia

18,6% na gordura corporal; 1TMB
(~2.6 — 3.1 ml/kg/min);

manutengao da massa magra.
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Tabela 82. Observagdes de Bryner et al. (1999). 1 = aumento; | = diminuigdo; ~ = por volta de, cerca

de.
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3.14 TREINAMENTO AEROBICO NO CONTROLE DO SOBREPESO-
OBESIDADE

Duas variaveis possuem destaque na prescricao do treinamento aerdbico: a
1) ativacdo de grupos musculares especificos, cujo objetivo deve ser aprimorar a
circulagao e o complexo metabdlico desses musculos; e a 2) intensidade, cujo
objetivo deve ser proporcionar estresse suficiente ao sistema cardiorrespiratorio
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; ACSM, 2019).

Séries relativamente curtas de atividades repetidas, como o HIIT ou o
treinamento fracionado ao longo das horas uteis do dia, bem como esforgos
continuos de longa durag&o, como o treinamento continuo em steady-state — desde
que alcancem uma intensidade suficiente a ponto de sobrecarregar todos os
componentes de transporte e utilizagdo de O2 —, sdo capazes de aprimorar a
capacidade aerobica (FARINATTI, 2008; NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO,
2010; COCHRAN et al., 2014; JUNG et al., 2014; PATTYN et al., 2014; SIMAO,
2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; ALLEN et al., 2017; ACSM, 2019).

E interessante que o treinamento aerdbico seja compativel com a vida
profissional e/ou as atividades cotidianas do praticante, de modo a tornar seu
organismo mais eficiente para exercé-las (FARINATTI, 2008; SBD, 2015; SBC,
2016; ACSM, 2019). Em poucas palavras: “os corredores precisam correr, 0s
ciclistas precisam pedalar, os remadores precisam remar e os nadadores precisam
nadar” (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

- Que tipo de treinamento aerobico vocé prescreveria para um individuo que tivesse
procurado a pratica de exercicios fisicos com fins de participar de uma maratona?

- Qual é sua opinido sobre a pratica de longas caminhadas (mais de 1h de duragéo)

como estratégia para desenvolvimento maximo do sistema cardiovascular?

HIIT, treinamento continuo e fartlek representam trés métodos comuns para

aprimorar a aptidao aerdbica:
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3.14.1 Treinamento Intervalado de Alta Intensidade (HIIT)

Esforcos intensos, impossiveis de serem realizados de forma ininterrupta,
podem ser divididos entre intervalos passivos ou ativos de descanso que variam de
segundos a minutos. Cerca de apenas 6 sessdes de HIIT, realizadas durante um
periodo de 2 semanas, ja sdo capazes de elevar a aptidao cardiovascular e a
capacidade oxidativa do musculo treinado (NEGRAO; BARRETO, 2010;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016) e geralmente proporcionam consequéncias
mais benéficas a saude e aptidao fisica do que o treinamento aerébico continuo de
moderada intensidade (ROGNMO et al., 2004; LITTLE et al.,, 2011; MOLMEN-
HANSEN et al., 2012; ROGNMO et al., 2012; NORMANDIN et al., 2013; GILLEN et
al., 2014).

A prescrigao do HIIT depende da 1) intensidade e durag&o do intervalo de
exercicio; 2) intensidade e duragao do intervalo de recuperacdo; e 3) numero de
intervalos de exercicio-recuperagdo (NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016). A proporgéo entre os intervalos de exercicio-descanso
costuma ser de 1-3 para o treinamento do sistema de energia imediata; 1-2 para o
sistema de energia glicolitico de curto prazo; e 1-1 sistema aerébico de longo prazo
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Tomando como exemplo uma corrida ininterrupta de 1.000 metros em 100
segundos, parece Obvio que a ressintese de ATP seria feita predominantemente
pela via da glicélise anaerdbica, fazendo com que, dentro de pouco tempo, o nivel
de lactato se elevasse ao ponto de exaurir o corredor. No caso do HIIT, 10-20
sessodes de exercicio, de 10 segundos cada, totalizando 50-100 metros por sesséo,
possivelmente permitiriam ao individuo completar o trajeto sem acumulo exagerado
de lactato, pois a via anaerodbica alactica (CP) de ressintese de ATP passaria a ser

predominante.

Exemplo de HIIT / Especificagoes dos Intervalos

Série Duragao / Duracao / intensidade de
intensidade de descanso
esforgo

10 seg. / 16 Km/h 10 seg. /2 Km/h

2 20 seg. / 15 Km/h 20 seg. / 3 Km/h
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30 seg. / 14 Km/h 30 seg. /4 Km/h

40 seg. / 13 Km/h 40 seg. / 5 Km/h

o b W

50 seg. /12 Km/h 50 seg. /6 Km/h

6 60 seg. /11 Km/h 60 seg./ 7 Km/h

Tabela 83. Exemplo de HIIT com 6 séries de esforgo/descanso.

O HIIT pode ser de caracteristica aerdbica ou anaerdbica. Por isso, &
necessario que treinador e praticante estipulem a intensidade de esfor¢co de acordo

com o tipo de metabolismo energético que pretendem aprimorar.

Cochran et al. (2014) realizaram dois estudos para verificar as
consequéncias do HIIT. No primeiro estudo, os grupos realizaram 4 sessdes de 30
segundos intercaladas com 4 minutos de descanso (HIIT) ou exercicio continuo
(CONT) que foram combinados para geral um trabalho total (67 + 7 kJ) e que
exigiram ~4 minutos para serem concluidos o mais rapido possivel. Ambos os
protocolos provocaram aumentos similares nos 1) marcadores da proteina quinase
ativada por monofosfato de adenosina (AMPK) e ativagao da 2) proteina quinase
p38 ativada por mitdbgeno, bem como da expressao de 3) mRNA do coativador 1-
alfa (PGC-1a) do receptor de proliferacdo peroxisomo (principais efeitos para
tempo, P < 0,05). No segundo estudo, os autores verificaram se 6 semanas do
protocolo CONT (3 vezes/semana) aumentariam o conteudo mitocondrial do
musculo esquelético no mesmo nivel que apds 6 semanas de HIIT. Apesar das
respostas de sinalizagdo aguda semelhantes nos protocolos CONT e INT, o CONT
nao aumentou a atividade maxima ou o conteudo proteico de uma série de
marcadores mitocondriais. No entanto, o VO2Max foi maior apos o treinamento com
CONT (45,7 £ 5,4 vs. 48,3 + 6,5 ml/kg/min; P <0,05) e o desempenho na prova de
tempo de 250 kJ foi melhorado (26min32seg + 4min48seg vs. 23min55seg +
4min16seg; P <0,001). Os autores concluiram que estimulos intervalados s&o
importantes para maximizar as adaptagcdes do musculo esquelético ao HIIT de baixo
volume e intensidade maxima; que apesar da escassez de adaptacdes
mitocondriais no musculo esquelético, os dados mostraram que o HIIT de menos
de 10 minutos/sessao, incluindo aquecimento, e realizado 3 vezes/semana, durante

6 semanas, melhorou o VO2Max em jovens saudaveis.
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Jung et al. (2014) submeteram 44 individuos a 1) HIIT, correspondendo a 1
minuto a 100% da poténcia maxima e 1 minuto a 20% da poténcia maxima por 20
minutos; 2) treinamento continuo de moderada intensidade (CMI), correspondendo
a ~40% da poténcia maxima por 40 minutos; e 3) treinamento continuo de vigorosa
intensidade (IVC), correspondendo a ~80% da poténcia maxima durante 20
minutos. Os participantes relataram maior prazer no HIIT em comparacdo com CMI
e CVI, com mais de 50% dos participantes relatando uma preferéncia para se
envolver em HIIT do que em CMI ou CVI; o HIIT foi considerado mais prazeroso
que o IVC apéds o exercicio, mas menos prazeroso que o IMC; os participantes
relataram mais confianga para engajar no HIIT do que no CMI, mas menos
confiantes para se engajar no CVI. Os autores concluiram que o estudo destaca a
utilidade do HIIT em individuos inativos e sugere que ele pode ser uma alternativa
viavel as modalidades de treinamento continuo tradicionalmente prescritos para
promover aptidao fisica e prazer.

Pattyn et al. (2014) realizaram meta-analise com 206 individuos (100
submetidos a HIIT e 106 submetidos a treinamento continuo de moderada
intensidade) acometidos por doenga arterial coronariana. Foram constatados
maiores aumentos do VO2Max no grupo submetido a HIIT (+1.60 mL/kg/min) e
maiores perdas de peso corporal no grupo submetido a treinamento continuo de
moderada intensidade (-0.78 kg). Os autores concluiram que o HIIT se mostrou
mais eficaz no aumento do VO2Max e que o treinamento continuo de moderada
intensidade se mostrou mais eficaz na redugao do peso corporal.

Allen et al., (2017) randomizaram 55 adultos sedentarios (49,2 + 6,1 anos de
idade) em grupo submetido a HIIT (n = 20), treinamento intervalado e prolongado
de sprint (PIST, n = 21), e controle (CTRL, n = 14). Os grupos HIIT e o PIST
realizaram 3 sessbes de treinamento/semana, durante 9 semanas, em
cicloergdbmetro, combinadas para o tempo total de alta intensidade, enquanto o
CTRL continuou com comportamentos sedentarios. Foi identificado que os grupos
HIIT e PIST aumentaram o VO2Max em relagdo ao CTRL (+3,66 + 2,23 e 3,74 *
2,62 mil/kg/min); que apenas o HIIT apresentou redugdo significativa na
circunferéncia de cintura em relagdgo ao CTRL (-2,1 + 2,8 cm). Os autores

concluiram que 9 semanas de HIIT ou PIST foram eficazes para melhorar a
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capacidade aerdbica em individuos sedentarios, mas que apenas o HIIT reduziu
significativamente o perimetro da cintura e a relagao cintura-quadril em comparagéo
com o CTRL; que marcadores de inflamacéao sistémica permaneceram inalterados
em todos os grupos; e que, para inflamagao e VO2Max, a intervalos de exercicio e
descanso passivo ou ativo sdo irrelevantes, desde que a duracao total dos esforgos

de alta intensidade seja semelhante.

- Se o treinamento intervalado de alta intensidade é tido como interessante para o
desenvolvimento do sistema cardiovascular, qual € sua opinido a respeito da

prescricdo desse tipo de exercicio para individuos extremamente obesos?

- Vocé acredita que existam empecilhos na prescricdo de HIIT para alguns tipos de
publico? Quais e por que?

3.14.2 Treinamento Continuo

O treinamento continuo € uma modalidade aerdbica de exercicio, geralmente
longa e realizada em steady-state (NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016). Esse tipo de exercicio engloba atividades como
caminhada, trote, corrida, ciclismo, natagdo, remo, pular cordas (NEGRAO;
BARRETO, 2010; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016), entre outras, e
€ muito comum entre atletas que treinam acima de 60 minutos/dia, como triatletas
e corredores de longa distdncia (MCARDLE/ KATCH; KATCH, 2016).

A intensidade do treinamento continuo deve alcancar um valor minimo para
que ocorram adaptacdes fisioldgicas no praticante (NEGRAO; BARRETO, 2010;
MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Diferente do HIIT, o treinamento continuo de moderada intensidade pode ser
praticado sem grandes desconfortos. Essa caracteristica pode ser interessante no
tratamento de individuos acometidos por fatores de risco cardiovascular, doencas
cardiovasculares ja instaladas, lesbes osteomioarticulares, bem como daqueles
com baixa preferéncia para exercicios extenuantes. Além disso, o treinamento
continuo pode ser benéfico para praticantes iniciantes que desejam gastar muitas
calorias com a finalidade de controle ponderal. Para atletas mais experientes, o

treinamento continuo costuma ser praticado em alto volume, no qual muitos dos
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competidores treinam de 2 a 5 vezes as distancias das provas das quais irdo
participar (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

No treinamento continuo, o recrutamento de fibras musculares especificas
depende da intensidade do esforgo. Por esse motivo, esse tipo de treinamento pode
ser interessante para individuos que buscam adaptacdes celulares especificas. No
HIIT, pelo contrario, € imposto um estresse desproporcional as fibras musculares
de contracdo rapida, com pouca participacao para as fibras de contragao lenta,
recrutadas predominantemente em provas de longa distancia (FARINATTI, 2008;
NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Exemplo de treinamento continuo
Série Disténcia Intensidade
1 10Km 75% VO2 maximo
2 20Km 65% VO2 maximo

Tabela 84. Exemplo de treinamento continuo.

- Qual vocé acredita que seja a importancia da prescrigéo de treinamento continuo
de intensidade submaxima?

- Qual é sua opinido a respeito da triade “30min. de bicicleta, 30min. de esteira e
30min. de aparelho eliptico”, comumente prescrita por treinadores pessoais para
com individuos que estejam querendo emagrecer, em academias de ginastica?

- Qual é sua opinido a respeito da prescricdo de exercicios aerobicos, como
caminhada na esteira, de longa duragdo (mais de 1h) para individuos iniciantes que
estejam querendo emagrecer, em academias de ginastica?

3.14.3 Treinamento Fartlek

Ao contrario do HIIT e do treinamento continuo, o treinamento Fartlek é
pouco cientifico e ndo exige a sistematizacdo das variaveis de treinamento vistas
anteriormente. Nesse tipo de treinamento, o praticante determina a intensidade e
duracdo com base em sua disposicdo em determinado momento, normalmente
utilizando a escala de percepgdo subjetiva de esforgo para isso (MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016).
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O treinamento Fartlek pode utilizar uma ou todas as vias de ressintese de
ATP e pode ser interessante para treinamentos fora de temporada, de carater
ludico, livre e variavel (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

- Por ser relativamente ausente de mensurag¢bes técnicas, vocé consideraria o
treinamento Fartlek como inutil?

3.14.4 Intensidade de Treinamento com Percentual da FCmax

Exercicios aerdbicos realizados sob intensidade de 55-70% da FCMax ja sao
considerados responsaveis por desencadear adaptagdes positivas no organismo.
Isso significa que esforgos de alto volume-intensidade ndo s&o necessarios para
promover beneficios na saude e aptidéo fisica (NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD,
2015; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; ACSM, 2019).

Nos individuos saudaveis, exercicios aerdbicos realizados sob intensidade
de 70% da FCMax representam esforco moderado, sem desconforto (NEGRAO;
BARRETO, 2010; SBD, 2015; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016;
ACSM, 2019). Essa intensidade parece ser suficiente para desencadear
adaptacgdes sobre a saude e aptidao fisica, mesmo que ndo produzam acumulo de
lactato (SBD, 2015; SBC, 2016). Todavia, quanto maior for a intensidade de
treinamento, maiores serdo as adaptagdes no organismo, e quanto menor for a
intensidade, menores ou nulas serdao as adaptacdes, e o exercicio desencadeara
efeito apenas sobre o gasto caldrico (NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE;
KATCH; KATCH, 2016).

Exercicio aerdbicos realizados sob intensidade muito alta ndo desencadeiam
adaptagdes adicionais no organismo e, realizados sob intensidade muito baixa, nao
desencadeiam quaisquer adaptacdes. As intensidades minimas e maximas de
treinamento para desencadear adaptacoes ainda nao foram estabelecidas e sao
individuais, mas parece que 85% do VO2Max ou 90% da FCMax representam um
marco geral a partir dos quais esforgos adicionais podem se tornar pouco
interessantes (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

A intensidade do treinamento deve acompanhar o nivel de aptidao fisica do
individuo. Logo, quanto maior o estado de treinamento do individuo, maior deve ser

a intensidade de treinamento para ele demonstre novas adaptagdes ou para que
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ele mantenha as adaptacgdes ja conquistadas. Vale lembrar exageros no volume-
intensidade n&o produzem resultados adicionais (MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016), mas aumentam o risco de lesdes osteomioarticulares (OLIVEIRA et al., 2012;
ASTUR et al., 2014; SALICIO et al., 2017), conforme sera tratado em breve.

Relacdo entre FCMax e VO2Max (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)
%FCmax %VO2max

50 28

60 40

70 58

80 70

90 83

100 100

Tabela 85. Relacdo entre FCMax e VO2Max. Margem de erro: 8%. Fonte: Mcardle; Katch; Katch
(2016).

Conforme ja discutido no item Adaptacdes do sistema cardiovascular ao

exercicio fisico — Frequéncia Cardiaca, a aptidao fisica proveniente do treinamento

diminui a resposta da FC no exercicio submaximo em cerca de 10-20bpm
(NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Logo, para que

novas adaptagdes sejam conquistadas, a FC deve ser frequentemente ajustada.

Exemplo de | da FC de treinamento por Adaptacao
Estado Atividade Intensidade % FCmax
Sedentario Corrida 10 Km/h 85% -

171bpm
Iniciante Corrida 10 Km/h 75% -
160bpm
Experiente Corrida 10 Km/h 65% -
149bpm
Treinado Corrida 10 Km/h 55% -
138bpm

Tabela 86. Exemplo de diminuicdo da FC de treinamento por Adaptagdo. Exemplo hipotético de

diminuicéo da FC de treinamento para o mesmo exercicio sem aumento da intensidade. %FCmax
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calculada com base na formula de Karvonen. Valores obtidos a partir de individuo de 33 anos, de

FC de repouso 79bpm e FC maxima 187bpm.

Exemplo de 1 da Intensidade para 1 da Aptidao
Estado Atividade Intensidade % FCmax
Sedentario Caminhada 6 Km/h 50% -

125bpm
Iniciante Trote 8 Km/h 65% -
135bpm
Experiente Corrida 9 Km/h 75% -
142bpm
Treinado Corrida 10 Km/h 85% -
149bpm

Tabela 87. Exemplo de aumento da Intensidade para aumento da Aptidao. Exemplo hipotético de
aumento da FC de treinamento para o mesmo exercicio. %FCmax calculada em Karvonen. Valores

obtidos a partir de individuo de 60 anos, de FC de repouso 90bpm e FC maxima 160bpm.

- No que se refere a saude, vocé acredita que qualquer quantidade de atividade

fisica é melhor do que nenhuma?

- Por que é necessario que a intensidade de exercicio seja aumentada conforme
haja progresséo de tempo de treinamento?

3.14.5 Zona Alvo de Treinamento

A FCMax pode ser determinada durante a execug¢ao de um esfor¢co maximo
(NEGRAO; BARRETO, 2010; SBC, 2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).
Todavia, muita saude e motivagao sao exigidas para tal, fazendo com que esse tipo
de teste néo seja interessante para individuos sedentarios, sem avaliagdo médica,
acometidos por sindrome metabdlica e/ou, muito menos acometidos por sobrepeso-
obesidade, seja pelo risco cardiovascular, osteomioarticular e/ou pela
impossibilidade de se realizar determinadas amplitudes e intensidades de
movimento. Todavia, férmulas matematicas calculadas a partir da idade, sexo e
etnia, e fundamentadas em médias obtidas a partir de estudos populacionais sao
utilizadas para determinar a FCMax (NEGRAO; BARRETO, 2010). Apesar de
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individuos de mesmo perfil costumarem apresentar numeros variaveis de FCMax,
essas variagdes sao individuais e exercem pouca influéncia na prescricdo do
treinamento efetivo para a populagéao geral, variando apenas em torno de 10bpm
(NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

FCMax de acordo com Karvonen et al. (1971); Tanaka et al.
(2001); Jones et al. (1975)

FCMax Autores
220 —idade Karvonen et al. (1971)
208 — (0.7 x idade) Tanaka et al. (2001)
220 - (0,65 x idade) Jones et al. (1975)

Tabela 88. FCMax de acordo com Karvonen et al. (1971); Tanaka et al. (2001); Jones et al. (1975).
Fonte: Mcardle; Katch; Katch (2016).

Um método alternativo e igualmente efetivo para se determina a FCMax é a
partir da FC de reserva: [FC de repouso + (FCMax — FC de repouso) x %Trabalho].
Todavia, a FC de reserva costuma resultar valores mais altos do que os

encontrados por formulas mais simples:

Exemplo de aplicagao da FC de reserva a partir de FCMax = 220 —

idade
Idade FCRep Zona de %FCMax equivalente
Treinamento
20 75 60% ~ 90% FCmax 150bpm ~ 187bpm
61 85 45% ~ 65% FCmax 118bpm ~ 133bpm
77 90 30% ~ 60% FCmax 106bpm ~ 122bpm

Tabela 89. Exemplo de aplicagao da FC de reserva.

Para homens e mulheres com percentuais de gordura corporal maior ou igual
a 30%, a FCMax é prevista da seguinte maneira: [200 — (0,5 x idade)] (MILLER;
WALLCE; EGGERT, 1993).

Apods terem sido levados em consideragao os principios da prescricao do

exercicio, a intensidade de treinamento aerdbico que mais requer lipidios como
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fonte de ressintese de ATP (zona lipolitica) encontra-se em torno de 50% a 60% da
FCMax (MOURA, 2014).

3.14.6 Prescricao do exercicio

A recomendacéao geral para individuos que desejam controlar o peso € a
realizacdo de 150 a 200 minutos de atividade por semana, gerando um gasto
caldrico em torno de 1.200 a 2.000Kcal por semana; para individuos que desejam
reverter quadros de sobrepeso e obesidade, 250 a 300 minutos de exercicio fisico
por semana, gerando um gasto calérico de no minimo 2.000Kcal por semana; e
para individuos que almejam alcangar um controle ponderal significativo e
duradouro, a associacao de exercicio a dieta hipocaldrica contendo cerca de 500 a
1.000Kcal ao dia, indicando que somente a atividade fisica € insuficiente para o
sucesso em um programa de prevengao e reversao de sobrepeso e obesidade
(ACSM, 2009). Ainda, dada a prevaléncia de sedentarismo entre os obesos, a
adogdo de grandes volumes e/ou intensidades de treinamento n&o s&o
recomendadas, de onde deve-se prezar pela aderéncia ao invés da aptidao fisica
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; SBD, 2015; SBC,
2016; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). E recomendado aplicacdo dos
parametros de exercicios para diabéticos e hipertensos para com obesos
acometidos por essas condi¢des (SBD, 2015; SBC, 2016).

Exemplo de treinamento aerébico para obesos sedentarios e ativos
Tipo Aptidao Frequéncia | Duragao Intensidade
Aerobico Sedentario | 3 dias/sem. | 20 a 30 min. | Leve

Ativo 6 dias/sem. |40 a 60 min. | Moderada

Tabela 90. Exemplo de treinamento aerdbico para obesos sedentarios e ativos.

Por fim, &€ possivel que individuos sedentarios apresentem 1) fragilidade no
aparelho locomotor a nivel osteomioarticular, além de 2) inaptidao

cardiometabdlica, devido ao excesso de tecido adiposo no organismo. Por isso,

previamente a qualquer tipo de exercicio, treinadores devem submeter os

praticantes a periodos de treinamento que visem o fortalecimento osteomioarticular,
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com o intuito de evitar lesbes nas fases posteriores de maior volume-intensidade

de treinamento.

Salicio et al. (2017), com o intuito de verificar a prevaléncia de lesbes
musculoesqueléticas e associacao de fatores de risco com as lesées em corredores
de rua em Cuiaba-MT, realizaram um estudo observacional de corte transversal
com 101 corredores de rua, homens e mulheres amadores e profissionais, de 16 a
55 anos de idade e que tivessem no minimo 6 meses de pratica. A prevaléncia de
lesao foi de 37,7%), sendo os principais tipos: distensdo muscular (55,3%), entorse
(13,2%), canelite (10,5%), lesdo ligamentar (7,8%), tendinite infrapatelar (5,2%),
luxacédo (2,6%) e fratura (2,6%), sendo o quadril, o joelho e o tornozelo as
articulagdes mais acometidas. Além disso, os autores observaram que a frequéncia
de treinamento, a distancia percorrida, a pratica de aquecimento e outras variaveis
nao foram associadas a prevaléncia de lesdo entre os corredores (p>0,05). Os
autores concluiram que que a pratica da corrida de rua pode levar a lesdes
musculoesqueléticas, tanto no ambito competitivo como recreativo, e estimam que
mais da metade dos corredores recreativos podem ter lesdes relacionadas a essa
pratica.

Oliveira et al. (2012) investigaram 77 corredores de rua de ambos 0s sexos
que responderam a um questionario de 27 perguntas para identificar a rotina de
seus treinamentos. Os resultados apontaram que 48,1% treinavam de 3 a 4
vezes/semana, 80,5% 1 vez/dia, 72,7% por até 120min./dia, 35,1% com tempo
estimado em minutos para 10km e apenas 22,1% com orientagdo profissional.
Desses corredores, 32,5% responderam ter tido lesdes em 2011, com 14,3% tendo
o joelho como a regido mais afetada.

Astur et al. (2016), em pesquisa com 240 individuos a respeito da incidéncia
de lesdo de ligamento cruzado anterior e meniscos, e a relagdo dessas lesbes com
o esporte praticado, verificaram que 44,58% dos participantes apresentavam leséo
isolada do ligamento cruzado anterior, seguido por 30,2% que apresentavam lesao
do ligamento cruzado anterior e lesdo de menisco, e 25% que apresentavam leséo
isolada de menisco. Os autores concluiram que atletas de futebol apresentaram
lesdo de ligamento cruzado anterior em 0,523/1000 horas de jogo e de lesdes de

menisco em 0,448/1000 horas de jogo, e que corrida, voleibol e treinamento em
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academia (definido apenas como “academia”) estavam em ordem crescente de

riscos das lesbes mencionadas.
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3.15 TREINAMENTO DE FORCA NO CONTROLE DO SOBREPESO-
OBESIDADE

As explicacdes para as alteracdes na composi¢cdo corporal obtidas a partir
de qualquer tipo de treinamento costumam ser subjetivas. Existem duas
explicagbes possiveis para isso: o gasto energético gerado pelo exercicio é
compensado por um aumento na ingestao caldrica total/diaria, levando a crer que
aumentar a quantidade de exercicios realizados e diminuir a quantidade de comida
ingerida é uma estratégia superficial, pois parte do principio que gasto e ingestéao
caldricos sdo variaveis independentes, enquanto na verdade sao interdependentes
e influenciadas diretamente por alteragbes nas reservas de energia do individuo; o
gasto energético gerado pelo exercicio € compensado pela diminuigdo do gasto
energético das atividades diarias (termogénese de atividade nao-exercicio —
NEAT), tais como andar de um lugar a outro, subir escadas, carregar objetos efc.,
levando a um reequilibrio das reservas de energia do individuo. Logo, os efeitos
dos exercicios no controle do peso parecem depender mais das variaveis ingestao
caldérica diaria/total, NEAT, volume-intensidade de treinamento, tempo de
contracdo, entre outras, do que pelos movimentos corporais per se — prova disso
sdo os estudos em ambiente controlado que atribuem parte da eficacia dos
exercicios fisicos mais a preservagao da massa magra do que a perda de massa
gorda (BALLOR; POEHLMAN, 1995; GALLAGHER et al., 1998; BRYNER et al.,
1999; NEGRAO; BARRETO, 2010; BONGANHA et al., 2011; WANG et al., 2011;
SCHULTZ et al., 2015; OLIVEIRA et al., 2016) —.

No mais, as referéncias indicam que o treinamento aerdbico ainda é o
principal tipo de exercicio recomendado para o controle de sobrepeso-obesidade
(ABESO, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SBD, 2015; SBC, 2016; ACSM, 2019).
Dentro disso, o treinamento de forga € apontado como secundario, com funcdes de
prevenir a perda de massa muscular e fortalecer o sistema osteomioarticular.
Todavia, ao longo das proximas paginas havera uma reflexdo a respeito de uma
possivel substituicio das recomendagdes oficiais, procurando ascender o
treinamento de forca como o tipo de exercicio mais importante para a manutengao
ou redugcdo da gordura corporal. Portanto, serdo analisados a influéncia do

treinamento de forga na taxa metabdlica basal (TMB), no consumo excessivo de



205

oxigénio pos-exercicio (EPOC), no gasto calorico diario total (GCDT), e nas

adaptacdes fisioldgicas a nivel celular.

Hallsworth et al. (2011) submeteram adultos sedentarios acometidos por
esteatose hepatica ndo alcodlica a 8 semanas de TF (n = 11) ou tratamento normal
continuado (n = 8). A intervencao nao ofereceu melhoras sobre o peso corporal, 0
volume do tecido adiposo visceral ou a massa de gordura corporal total (p> 0,05).
Todavia, houve reducao relativa de 13% nos niveis de gordura hepatica (14,0 £ 9,1
vs. 12,2 £ 9,0; p <0,05). Ainda, os niveis de oxidagao de lipidios (-0,020 + 0,010 vs.
-0,004 £ 0,003; p <0,05), controle glicémico (-12% vs. + 12%; p <0,01) e resisténcia
ainsulina (59 +59 -46+46vs.4,7+21—-511%25;p <0,05) foram todos
melhorados. Os autores concluiram que o estudo demonstrou que o TF melhora
especificamente a esteatose hepatica nao alcodlica, independentemente de

alteragdes no peso corporal.

- Qual procedimento vocé adotaria para convencer um cliente de treinamento

pessoal acerca da importancia do treinamento de forga no controle da obesidade?

- Como treinador pessoal, de que maneira vocé explica a idéia de “trocar gordura

por musculos”, amplamente disseminada no senso comum?

3.15.1 Taxa Metabdlica Basal

A taxa metabdlica basal é a quantidade minima de energia necessaria para
manter as fungbes do organismo durante o repouso. Dentre essas fungdes se
encontram a sintese hormonal, a renovacido de proteinas do corpo, entre outras
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; MULLER; ENDERLE; BOSY-WESTPHAL,
2016). Valores individuais de taxa metabdlica basal tendem a cair cerca de 10%
durante o sono e até 40% durante o jejum prolongado (MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016) — motivo pelo qual o emagrecimento torna-se lento e desanimador
apos algum tempo de dieta/emagrecimento (HALUCH, 2017) —.

A medida mais certa da taxa metabolica basal é feita em laboratério. Para
tal, o individuo precisa permanecer em jejum por um minimo de 12-18 horas, de

modo a evitar aumentos do metabolismo devido ao processo digestivo, e sem
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realizar atividades fisicas por um minimo de 2 horas antes da avaliacdo. Apos isso,
o individuo repousa confortavelmente, em decubito dorsal, em um ambiente de
temperatura neutra, por cerca de 30 minutos, antes de medir o consumo de oxigénio
por um minimo de 10 minutos. Os valores obtidos na taxa metabdlica basal sédo
individuais e dependem do sexo, idade, estatura e massa livre de gordura da
pessoa (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Por outro lado, formulas matematicas

também tém sido descritas como capazes de prever a taxa metabdlica basal:

Férmulas para predicao da taxa metabdlica basal mais utilizadas
(Kcal/24h)
Autores Férmula
Harris; 655,0955 + (9,5634 x massa corporal) + (1,8496 x
Benedict ESTATURA) - (4,6756 x IDADE)
(1918)
Schofield 18-30 anos: [(0,062 x MASSA CORPORAL) + 2,036 ]
(1985) x239
30-60 anos: [(0,034 x MASSA CORPORAL) + 3,538]
x 239
OMS/WHO 18 - 30 anos: (14,7 x MASSA CORPORAL) + 496
(1985) 30 - 60 anos: (8,7 x MASSA CORPORAL) + 829
Henry; 18-30 anos: [(0,048 x MASSA CORPORAL) + 2,562]
Rees x 239
(1991) 30-60 anos: [(0,048 x MASSA CORPORAL) + 2,448]
x 239

Tabela 91. Férmulas para predigcdo da taxa metabdlica basal mais utilizadas (Kcal/24h). Fonte:
Harris; Benedict (1918); Schofield (1985); OMS/WHO (1985); Henry; Rees (1991).

A hipétese de que exercicios fisicos podem aumentar ou evitar a queda da
taxa metabdlica basal tem sido pauta de controvérsia, sobretudo no que se refere
as diferengas quanto ao tipo, duragao, frequéncia e intensidade do treinamento.
Evidéncias sugerem, por exemplo, que a manutengao da massa muscular oriunda

do treinamento de forca pode atenuar reducbes na taxa metabdlica basal
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provenientes em programas de dieta restritiva (HALUCH, 2017), e que aumentos
na taxa metabolica basal provenientes de exercicio acontecem pela maior sintese-
degradacéo (turnover) de noradrenalina (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Ballor; Poehlman (1995) realizaram meta-analise envolvendo 60 grupos
(cerca de 650 homens e mulheres) para examinarem os efeitos independentes e
interativos da restricao alimentar e treinamento de endurance na taxa metabdlica
basal de homens e mulheres. Nao foram encontradas respostas significativas na
taxa metabdlica basal de homens e mulheres durante a perda de peso. Em todos
0s grupos, a restricdo dietética resultou numa diminuigdo de -0,59 kJ/min
(aproximadamente |12%) na taxa metabdlica basal (P <0,05). Os autores
concluiram que o treinamento fisico ndo afeta diferencialmente a taxa metabdlica
basal durante a perda de peso induzida por dieta, e que diminui¢gdes no
metabolismo de repouso parecem ser proporcionais a perda de tecido
metabolicamente ativo.

Gallagher et al. (1998) submeteram 13 individuos (5 mulheres, 8 homens)
para analise da taxa metabdlica basal, massa total livre de gordura e massa celular
total. Foi identificado que os 6rgaos foram os principais contribuintes para a taxa
metabdlica basal: cérebro, figado, coracéo e rins representaram 58.0 + 4.8% do
metabolismo de repouso. Curiosamente, esses quatro 6rgaos, que compreendem
apenas 5,7% do peso corporal médio, foram identificados como os menores
contribuintes tanto para massa total livre de gordura (6,9 + 1,1%) quanto para
massa celular total (7,5 £ 1,3%). Por outro lado, 2) o musculo esquelético foi pouco
determinante na taxa metabdlica basal dos 13 individuos (22,5 + 3,4%), enquanto
representou grande propor¢ao tanto de massa total livre de gordura (50,4 + 4,1%)
quanto da massa celular total (62,1 £ 3,9%). Ja o tecido adiposo, responsavel por
13,8 £ 3,7% do peso corporal, foi 0 menor contribuinte na taxa metabdlica basal (3,9

+ 1,3%), massa celular total (3,4 + 1,3%) e massa total livre de gordura (5,2 + 2,0%).

Observagoes de Gallagher et al. (1998)

Orgaos / tecidos | % na massa total | % peso | % TMB

livre de gordura corporal médio
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Cérebro, figado, | 6,9 +1,1% 5,7% 58.0 £+ 4.8%
coragao e rins

Tecido muscular | 50,4 + 4,1% - 22,5+ 3,4%
esquelético

Tecido adiposo 5,2+2,0% 13,8 £ 3,7% 3,9+1,3%

Tabela 92. Observagoes de Gallagher et al. (1998).

Bonganha et al. (2011) avaliaram a resposta da taxa metabdlica basal em 28
mulheres na pds-menopausa submetidas a TF, subdivididas em grupos de
treinamento (GT, n = 17) e controle (GC, n = 11). Os exercicios foram realizados
em 3 sessOes/semana, em dias alternados e com duracao de aproximadamente 60
minutos/sesséao, por 16 semanas; a intensidade da carga foi determinada por meio
de %1RM, com reajuste semanal de carga. O consumo de O2 e a producao de gas
carbonico CO2 foram utilizados para calculo da taxa metabdlica basal segundo
equacgao de Weir (1949), por meio de calorimetria indireta de circuito aberto. Foi
encontrado aumento significativo na massa e forga muscular somente no GT; n&o
foram encontradas diferencgas significativas para os valores da taxa metabdlica
basal apds a intervencao no GT e no GC. Os autores concluiram que o TF aplicado
foi eficiente para promover alteragcdes na composi¢cao corporal e na forca muscular
de mulheres na pds-menopausa, mas nao para promover alteracdes da taxa

metabdlica de repouso apods a intervencao.

Observagoes de Bonganha et al. (2011)

Grupo Alteragoes

GT,n=17 T Massa muscular; 1 Forga
muscular; @ TMB pos-intervencao

GC,n=11 @ Massa muscular; @ Forca
muscular; @ TMB pos-intervencao

Tabela 93. Observagdes de Bonganha et al. (2011). 1 = aumento; & = sem alteragao.

Wang et al. (2011) estudaram 106 individuos (homens, n = 49; e mulheres,

n = 57; 20-49 anos de idade) ndo-obesos (IMC 18,5-29,9 kg/m?) para compararem
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os valores da taxa metabdlica basal masculinos com os femininos. Os autores
calcularam os valores de taxa metabdlica basal (kcal/kg/dia) propostos por Elia
(1992) com base nos principais 6rgaos e tecidos: 200 para o figado, 240 para o
cérebro, 440 para coracgao e rins, 13 para musculos esqueléticos, 4,5 para o tecido
adiposo e 12 para a massa residual. Maiores valores para gordura corporal foram
encontrados nas mulheres em comparagao com os homens (P < 0,001); por outro
lado, IMC, massa livre de gordura e conteudo mineral 6sseo foram maiores nos
homens do que nas mulheres (P < 0,001). A partir disso, a taxa metabdlica basal e
a massa dos principais orgaos e musculos esqueléticos foram todos maiores nos
homens (1780 + 188 kcal/dia) do que nas mulheres (1407 £ 137 kcal/dia), indicando
que o tamanho do corpo (6rgdos, musculos, efc.) exerce impacto direto no
metabolismo de repouso. No mais, os valores estipulados por Elia foram
correlacionados com a taxa metabdlica basal em homens (r = 0,87) e mulheres (r =
0,86, ambos P <0,001) e estavam dentro do intervalo de confianga de 95% para
ambos, revelando que o ajuste para sexo ndo é necessario. Os autores concluiram
que as taxas metabdlicas especificas propostas por Elia para adultos sédo validas

para homens e mulheres jovens e ndo-obesos.

Observagoes de Wang et al. (2011) sobre massa total
(kg)
Orgaos e tecidos Homens Mulheres
Figado (kg) 1.54 + 1.27 +
0.26 0.18
Cérebro (kg) 140 = 1.26 t
0.08 0.09
Coracao (kg) 0.37 = 0.26 t
0.07 0.06
Rins (kg) 032 ¢ 0.26 +
0.05 0.05
Musculo esquelético (kg) 324 £ 21.5+3.2
3.7
Tecido adiposo (kg) 171 = 21457
6.2




Massa residual (kg) 285 20.7+£3.0
4.3

TMB (Kcal/dia) 1780 1407 *
188 137

Tabela 94. Observacdes de Wang et al. (2011).

Observagoes de Wang et al. (2011) sobre TMB
Orgios e Valores de Elia Homens Mulheres
tecidos (1992)
Figado ~200 Kcal/kg/dia (179, (183,
213) 214)
Cérebro ~240 Kcal/kg/dia (216, (223,
253) 254)
Coragao ~440 Kcal/kg/dia (342, (342,
481) 488)
Rins ~440 Kcal/kg/dia (325, (339,
484) 491)
Musculo ~13 Kcal/kg/dia (11.9, (12.0,
esquelético 13.5) 13.8)
Tecido adiposo ~4.5 Kcal/kg/dia (2.83, (3.82,
5.71) 5.14)
Massa residual ~12 Kcal/kg/dia (10.8, (10.9,
12.6) 12.8)

Tabela 95. Observacdes de Wang et al. (2011)
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Oliveira et al. (2016) realizaram estudo com 20 adolescentes obesos (12-14

anos de idade), divididos em 2 grupos diferentes (TF: n=8, idade=13,4%1,0;

treinamento funcional: n=12, idade= 13,0%1,1) para verificar os efeitos de dois

modelos de treinamento sobre o gasto energético de repouso e a composigéo

corporal. O protocolo de treinamento consistiu de 30 minutos de treino aerobio

seguidos de 30 minutos de treino contra resisténcia (TC) ou funcional (TF), ambos

durante 20 semanas. N&o foram identificadas diferengas significativas nas

respostas entre os dois modelos de treinamento na composi¢ao corporal (massa
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gorda, treinamento funcional =-7,6 £ 5,5% vs. TF =-8,9 £ 6,2%; p = 0,620), (massa
corporal magra, treinamento funcional = 9,0 £ 5,3% vs. TF =6,8 £ 6,7%; p = 0,431)
e na taxa metabdlica de repouso (treinamento funcional = 19,6 £ 15,3% vs. TF =
10,7 £ 24,5%; p = 0,331). Os autores concluiram que nao ha diferenga nos
resultados entre os dois modelos de treinamento, porém ambos sao eficazes na
melhora da composicdo corporal e aumento da taxa metabodlica basal de
adolescentes obesos; e que, adicionalmente, foi verificada a importancia do
treinamento fisico sistematizado, uma vez que variagbes na massa corporal magra
e na massa gorda contribuiram para o aumento da taxa metabdlica basal apos o

treinamento.

Observacgdes de Oliveira et al. (2016)
Grupo TMB Massa Massa
magra gorda
TF 10,7 + 6,8 £6,7% -8,9+£6,2%
24,5%
Treinamento 19,6 * 9,0 £5,3% -7,6 £ 5,5%
Funcional 15,3%

Tabela 96. Observacgdes de Oliveira et al. (2016)

Os dados acima demonstram que alteragdes na taxa metabdlica basal foram,
em grande parte, insignificantes ou até mesmo inexistentes. Isso pode ter
acontecido tanto pela incapacidade de os exercicios fisicos aumentarem a taxa
metabdlica basal como amplamente divulgado, quanto pelas caracteristicas das

intervengdes aplicadas ou dos individuos investigados.

- Dois amigos de mesma idade, altura e composi¢céo corporal, decidiram emagrecer
com fins estéticos. Para tal, o primeiro decidiu adotar a pratica de treinamento de
forca aliado a dieta, e o segundo decidiu adotar a pratica de dieta apenas. Ao fim
do processo, o primeiro se sentia satisfeito com sua aparéncia frente ao espelho,
enquanto o segundo se sentia insatisfeito. Supondo que a inciativa de ambos foi

otima, como vocé avalia essa situacdo?
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- Dois individuos de mesma idade e altura, porém com composi¢bes corporais
diferentes, decidiram iniciar um processo de emagrecimento adotando a mesma
dieta. O primeiro individuo, com maior quantidade de massa muscular, percebeu
que emagrecia mais rapido que o segundo individuo, com menor quantidade de

massa muscular. Como vocé explica essa situacdo?

3.15.2 Consumo Excessivo de Oxigénio Pés-Exercicio (EPOC)

Os processos fisiologicos desencadeados pelos exercicios costumam
produzir EPOC como forma de restabelecer a homeostase (NEGRAO; BARRETO,
2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016; HALUCH, 2017; ACSM,
2019). Dependendo dos aspectos norteadores dos exercicios, esse EPOC pode
durar poucos minutos ou muitas horas (DOLEZAL et al., 2000; THORNTON;
POTTEIGER, 2002; HUNTER et al., 2003; RATAMESS et al., 2007; BURT, 2014;
FARINATTI; CASTINHEIRAS NETO; AMORIM, 2016).

Algumas causas de EPOC (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016)
Restauracdo dos efeitos causados Restauracdo dos efeitos
pela elevagdo das  atividades termogénicos causados
cardiorrespiratérias, hormonais efc. pelo exercicio
Conversao de lactato a glicogénio | ativagao simpatica
Conversao de lactato a energia Restauracdo de 02 em
Ressintese de ATP e CP hemoglobina e mioglobina

Tabela 97. Causas relacionadas ao EPOC. Adaptado de Mcardle; Katch; Katch (2016).

Por outro lado, estudos também demonstram que aumentos no metabolismo
pos-treinamento sao insignificantes (HADDOCK; WILKIN, 2006; ABBOUD et al.
2013; FARINATTI; DA SILVA; MONTEIRO, 2013; GREER et al., 2015; TUCKER;
ANGADI; GAESSER, 2015). De qualquer forma, algumas caracteristicas das
contracbes musculares, como intensidade, volume e velocidade de acoplamento

também podem influenciar o EPOC.

Farinatti; Da Silva; Monteiro (2013) realizaram estudo para verificar o efeito

da ordem do TF sobre 1) o numero de repeti¢cdes, 2) VO2Max e 3) taxa de
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percepgao do esforgo (PSE) em mulheres jovens (YG: n =10; 22 + 2 anos; VO2Max
=42,2 £ 2,9 ml/kg/min) e mais velhas (EG: n = 8; 69 + 7 anos; VO2Max = 22,7 + 2,5
ml/kg/min/). As participantes realizaram 3 séries de cada exercicio até a fadiga,
utilizando 10 repeticbes maximas em 2 sequéncias de ordem oposta: (a) sequéncia
A (SEQA): supino em banco (BP), pressdo de ombro na maquina (SP), extensao
de triceps na polia (TE); (b) sequéncia B (SEQB): TE-SP-BP. O VO2 foi avaliado
durante os exercicios, intervalos de descanso e 20 minutos apds as sequéncias
(EPOC). Nao foram encontradas diferencas (p > 0,22) entre as sequéncias para o
VO2 total (sequéncias de exercicios + EPOC) no YG (SEQA = 25,41 £ 6,51 L vs.
SEQB =24,81+4,08L) e EG (SEQA =26,45+ 5,24 L vs. SEQB =26,91 £4,62 L).
Os autores concluiram que a ordem dos exercicios nao afetou o VO2 total: durante
0s exercicios, intervalos de descanso e 20 minutos apos as sequéncias.

Burt et al. (2014) avaliaram os efeitos do dano muscular induzido pelo
exercicio (EIMD) sobre a TMB, corrida submaxima e EPOC. Apds jejum de 12
horas, 8 homens saudaveis foram avaliados na 1) TMB, 2) marcadores indiretos de
EIMD, 3) 10 minutos de corrida submaxima e 4) 30 minutos de recuperagéo para
verificar o EPOC. As medicdes foram entao repetidas 24 e 48 h apds 100 repeticoes
de agachamento na maquina Smith. Foram identificados aumentos significativos (P
<0,05) da dor muscular, creatina quinase (CK) e diminuigdo do pico de torque
extensor do joelho em 24 e 48 h apds a intervencao. Além disso, as respostas de
TMB, fisiolégicas, metabdlicas e perceptivas durante corrida submaxima e EPOC
foram aumentadas nos dois dias apds a intervengado (P <0,05). Os autores
argumentaram que a TMB elevada foi consequéncia de uma elevada demanda
energética para a degradacdo-sintese (renovagdo) das fibras musculares
danificadas; e que o aumento da demanda de O2 durante a corrida submaxima
apés o dano muscular foi responsavel pelo aumento do EPOC. Os autores
concluiram que individuos inativos engajados em exercicios de resisténcia que
resultam em danos musculares devem estar cientes dos aumentos na TMB e
EPOC.

Greer et al. (2015) submeteram 10 homens moderadamente ativos (22 + 2
anos) a 3 sessodes de exercicio isocalérico, ndo randomizados, separados por 7
dias. A 12 sessao foi de treinamento de resisténcia (RT), seguido por exercicio

aerobico de intensidade moderada/steady-state (SS), e concluida por uma sesséo
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de HIIT. O gasto total de energia, a taxa de gasto de energia e a duragdo n&o
diferiram entre os ensaios (p > 0,05). A razdo de troca respiratoria (CO2
produzido/O2 utilizado) foi maior durante o RT do que o SS (p <0,05); 12 horas pos-
exercicio, a TMB foi maior apés no RT (4,7 £ 0,67 mL/kg/min) e HIIT (4,6 + 0,62
mL/kg/min) em comparagao com suas respectivas medidas iniciais (p <008) e 0 SS
(4,3 £ 0,58 mL/kg/min; p <0,008); 21 horas apés o exercicio, a TMB foi maior apos
o RT (3,7 £ 0,51 mL/kg/min) e o HIT (3,5 + 0,39 mL/kg/min) em comparagdo com
o SS (3,2 + 0,38 mL/kg/min; p <0,008); O SS nao alterou a TMB as 12 ou as 21
horas pods-exercicio. Os autores concluiram que RT e HIIT aumentaram o EPOC
em um grau maior do que o SS, indicando que RT e HIIT podem ser mais eficazes
em aumentar o gasto calorico diario total do que o SS.

Farinatti; Castinheiras Neto; Amorim (2016) submeteram 10 homens (26 * 4
anos; 179 £ 6cm; 77 + 8kg) a multiplas séries de leg-press horizontal (LP) e
crucifixo/fly (CF) (5 séries de 10 repeticdes com 15 RM e 1 minuto de intervalo entre
séries) para avaliarem o consumo de O2 e o uso de substrato durante e apos
exercicios de resisténcia realizados diferentes musculos. As taxas de oxidagao total
de gordura e carboidratos foram calculadas de acordo com o quociente respiratorio
nao proteico. Ambos os exercicios provocaram EPOC de duragdo similar (~40
minutos); a magnitude do EPOC aos 40 minutos foi maior apds LP do que apds o
CF (7,36 £ 1,10L vs. 4,73 £ 0,99L; P < 0,001); a TMB durante o exercicio foi maior
no LP (1,30 + 0,04) do que no CF (1,16 + 0,05, P = 0,0003); A TMB durante a
recuperacgéao foi semelhante no LP e CF (P > 0,05) e menor do que no momento
pré-exercicio (Pré-exercicio = 0,78 + 0,04 vs. CF (40min) = 0,74 + 0,04; CF (90min)
= 0,68 £ 0,02 e LP (50min) = 0,73 = 0,06; LP (90min) = 0,65 + 0,04, P <0,05); a
oxidagdo de gordura apos LP foi maior que a de CF entre 30-90 minutos de
recuperacéao (oxidacdo meédia total de gordura: LP = 10,9 g vs. CF = 8,4 g; P <0,01).
Os autores concluiram que os aumentos no gasto energético e na oxidagao de
gordura durante a recuperagao pos-exercicio foram maiores apdés multiplos
conjuntos de exercicios resistidos realizados com maior massa muscular do que

menor massa muscular.

- Se o exercicio aerdbico € o principal tipo de exercicio recomendado para o controle
da obesidade, entdo qual é o valor do treinamento de forgca nesse aspecto?
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- Se a ressintese de ATP que, de fato, utiliza lipidios é a ressintese de ATP da via
aerobica, entdo como é possivel que o treinamento de forga seja ferramenta eficaz

no controle da obesidade?

Intensidade e EPOC

Thornton e Potteiger (2002) randomizaram 14 mulheres jovens treinadas a
controle (COM) e TF de 2 séries de 15 repeticdes a 45% de 8RM (LO) e 2 séries de
8 repeticbes a 85% de 8RM (HI). As medidas para as 3 sessdes incluiram:
frequéncia cardiaca (FC) e lactato sanguineo (LA) nos momentos pré-exercicio,
imediatamente apds o exercicio e 20, 60 e 120 minutos pds-exercicio; além de
volume de ventilagédo (VE), consumo de oxigénio (VO2) e razéo de troca respiratéria
(RER) durante o exercicio e em intervalos de 0-20, 45-60 e 105-120 minutos pos-
exercicio. O VO2 néo foi significativamente diferente entre Hl e LO, mas VE, LA e
FC foram significativamente maiores para HI em comparagédo com LO. O RER de
Hl e LO (1,07 £ 0,03 e 1,05 £ 0,02) foi significativamente maior que do CN (0,86 *
0,02), mas nao houve diferengas entre as condi¢gbes pos-exercicio. O EPOC foi
maior para HI do que o LO em 0-20 min, 45-60 minutos e 105-120 minutos. Os
autores concluiram que para TFs de volume idéntico, exercicios de maior
intensidade (85% 8RM) produzirdo consumo de oxigénio semelhante, mas EPOC
de maior magnitude e volume do que exercicios de baixa intensidade (45% 8RM).

Tucker; Angadi; Gaesser (2015) submeteram 10 homens moderadamente
ativos (24 + 4 anos) a controle e 3 condigdes de exercicio em cicloergbmetro: HIIT
(quatro intervalos de 4 minutos com 95% FCMax, separados por 3 minutos de
recuperacao ativa), sprint intervalado (6 sprints protocolo-Wingate de 30 segundos,
separados por 4 minutos de recuperagao ativa) e treinamento aerébico em steady-
state (30 minutos a 80% FCMax). O consumo de O2 foi medido durante e 3 horas
apos o exercicio. Para todas as condicdes, o consumo de O2 foi maior que o
controle somente durante a primeira hora pds-exercicio. Embora o EPOC de 3
horas e o gasto energético total apos exercicio tenham sido maiores (p = 0,01) para
o sprint (22,0 £ 9,3 L; 110 £ 47 Kcal) em comparagao com o steady-state (12,8
8,5 L; 64 £ 43 kcal), o consumo total de O2 (exercicio + pds-exercicio) e o gasto

energético foram maiores (p = 0,03) para o steady-state (69,5 £ 18,4 L; 348 + 92
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Kcal) do que para o sprint (54,2 £ 12,0 L; 271 £ 60 kcal). Os autores concluiram que
os valores do HIIT n&o foram significativamente diferentes do sprint ou steady-state,
e que € improvavel que o EPOC apds o HIIT e o sprint seja responsavel pelo maior

gasto caldrico associado aos treinamentos HIIT e sprint relatados na literatura.

- O que vocé diria que faz a intensidade de treinamento aumentar o EPOC?

Intervalo de recuperacao e EPOC

Ratamess et al. (2007) submeteram individuos a cinco séries de supino com
75 ou 85% de 1RM para dez (10REP) e cinco (5REP) repeti¢des, respectivamente,
utilizando diferentes intervalos (IR) de descanso (30s, 1, 2, 3 e 5 minutos). O VO2
medio e a ventilagdo foram progressivamente maiores na medida em que o
comprimento do IR foi encurtado. A curva de VO2 indicou 10REP > 5REP para
todos os RI, exceto 1 minuto. A relagéao de troca respiratéria (RER) foi elevada de
forma semelhante para cada protocolo. Apds o exercicio, VO2, Ventilagdo e RER
foram elevados em 30 min. Nao foram observadas diferencgas entre IR apos 10REP;
no entanto, o VO2 apds 30 segundos foi maior que 2, 3 e 5 minutos, e 1 minuto foi
maior que 5 minutos durante 5REP. Os autores concluiram que houve um
continuum de redugdes de desempenho e respostas metabdlicas; que as maiores
redugées no desempenho ocorreram com o IR muito curto (<1 min); e que o

desempenho foi mantido durante as primeiros 3-4 séries para IR de 3 e 5 minutos.

Volume e EPOC

Haddock; Wilkin (2006) randomizaram mulheres treinadas a TF de 1 e 3
séries, sob intensidade 8RM. O gasto energético durante o exercicio foi
significativamente maior durante o protocolo de 3 séries (661,9 +/- 43,9 kJ) do que
o protocolo de 1 série (234,7 +/- 13,4 kJ). No entanto, por minuto de exercicio, néo
houve diferenga significativa entre os dois protocolos. Durante os 120 min de
recuperacgao, o gasto energético pos-exercicio nao foi significativamente diferente
entre os dois protocolos (1 série: 93,3 +/- 20,1 kJ vs. 3 séries: 94,1 +/- 7,1 kJ). No
entanto, ao comparar o gasto energético pos-exercicio com os minutos gastos na
sessdo de exercicio, o protocolo de 1 série levou a um gasto energético

significativamente maior no periodo de recuperagéo (1,0 +/- 0,22 kd/min) do que o
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protocolo de 3 séries (0,4 +/- 0,03 kJ/min). Os autores concluiram que, em mulheres
previamente treinadas, aumento do volume (de 1 para 3 séries) e a manutencéo da
intensidade do TF ndo aumentara significativamente o gasto energético pos-
exercicio acima do encontrado em menor volume de trabalho.

Abboud et al. (2013) submeteram 8 homens treinados (22 + 3 anos) a duas
sessbes de TF randomizadas, separadas por pelo menos uma semana, com
volumes de carga total de 10.000 e 20.000 kg, respectivamente. O gasto energético
do exercicio e a TMB foram medidos por calorimetria indireta 8,5 horas antes, 1,5
horas antes e durante as sessdes de TF e 12, 24, 36 e 48 horas ap0s 0 exercicio.
A creatina quinase (CK) foi medida antes e ap6s o TF e 12, 24, 36 e 48 horas pos-
exercicio; avaliacbes de dor muscular percebida foram medidas em um curso de
tempo similar. Durante o protocolo de 20.000 kg, os sujeitos gastaram
significativamente (p <0,01) mais energia (484 + 29 kcal) do que o protocolo de
10.000 kg (247 £ 18 kcal). Apds o protocolo de 20.000 kg, 12 horas apos o exercicio,
a CK (1.159 £ 729 U/L) estava significativamente elevada (p < 0,05) em comparagéo
com o valor inicial (272 + 280 U/L) e imediatamente apds exercicio (490 + 402 U/L).
Nao foram encontradas diferencgas significativas no tempo ou no teste de TMB entre
os ensaios de 10.000 e 20.000 kg. Os autores concluiram que o TF de alta
intensidade com volumes de carga de até 20.000kg usando homens treinados em

resisténcia ndo aumenta significativamente o EPOC acima da TMB.

- O que vocé diria que faz o volume de treinamento aumentar o EPOC?

Velocidade de Contragdao e EPOC

Dolezal et al. (2000) submeteram jovens treinados e destreinados, a TF de 8
séries de 6RM no exercicio leg-press, com énfase na fase excéntrica da contragao.
O grupo destreinado obteve uma TMB significativamente maior 24h (9.705,4 +
204,5 kJ) e 48h poés-exercicio (8.930,9 + 104,4 kJ) quando comparado com o grupo
treinado (9.209,3 + 535,3 e 8,601,7 + 353,7 kJ). Os autores concluiram que o dano
muscular induzido excentricamente causa perturbacées na TMB até 48 horas apos
0 exercicio.

Hunter et al. (2003) submeteram individuos a 2 grupos de TF com 10

exercicios de 2 séries, 8 repeticdes e 1min. de intervalo de recuperacéo. O primeiro
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grupo (treinamento tradicional) foi submetido a intensidade de 65% de 1RM e
velocidade de execugao que fez com que 1 série durasse 30 segundos para as
fases concéntrica e excéntrica; e, o segundo, a 25% de 1RM e velocidade de
execucao de 10 segundos para a fase concéntrica e 5 segundos para a fase
excéntrica. Os autores verificaram que o EPOC foi significativamente maior no
primeiro grupo (41Kcal/15min.) do que no segundo (33,5Kcal/15min.). Isso pode ter

acontecido devido a baixa intensidade na qual o segundo grupo foi submetido.

- Qual relagéo vocé faz entre velocidade de contragdo e EPOC?

3.15.3 Gasto caldrico diario total

Os resultados de alguns estudos demonstram que praticar exercicios e
realizar dieta a determinados valores de déficit calérico nao significam redugao do
peso e da gordura corporal, sobretudo quando analisados sob a tese de que 7700
Kcal equivalem a 1kg de gordura.

Donnelly et al. (2003) randomizaram homens e mulheres a controle e
exercicio no qual seria gasto o equivalente energético de ~400 cal/sessao (~2000
cal/lsemana). Apds a intervencao, foi identificado que os homens do grupo de
exercicio tiveram reduc¢do no peso (5,2 + 4,7 kg), IMC (1,6 £ 1,4), e massa gorda
(4,9 £ 4,4 kg). As mulheres do grupo de exercicios mantiveram o peso basal, o IMC
e a massa gorda. Os controles mostraram aumentos medios significativos no IMC
(1,1 £2,0), peso (2,9 £ 5,5 kg) e massa gorda (2,1 £ 4,8 kg). No final do estudo, os
homens que se exercitaram gastaram uma média de aproximadamente 3300
Kcal/semana no gasto energético do exercicio e estavam em balango energético
negativo de aproximadamente 350 Kcal/dia, enquanto as mulheres tiveram
numeros de 2200 Kcal/semana e 200 Kcal/dia, respectivamente. Em 16 meses, 5
dias/semana (~320 dias), 350 Kcal/dia e 200 Kcal/dia somam déficit calérico de
112000 Kcal e 64000 Kcal. Logo, se o senso comum de que 1kg de gordura = 7700
Kcal for valido, entao esperava-se que homens e mulheres perderiam 112000/7700
= ~14,5kg e 64000/7700 = 8,3kg, que sao valores um tanto maiores que a média
de 5,2~4,9kg/16 meses (homens) e 0kg/16 meses (visto que as mulheres

mantiveram o peso).
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Donnelly et al. (2013) randomizaram 141 homens/mulheres com sobrepeso
e obesidade (IMC: 31,0 + 4,6 kg/m?; idade 22,6 + 3,9 anos, razdo 2:2:1) para se
exercitarem a 400 Kcal/sessdo, 600 Kcal/sessdo ou a controle (inatividade). O
exercicio foi supervisionado, 5 dias/semana, durante 10 meses. Todos o0s
participantes foram instruidos a manter dietas. A conclusdo de = 90% das sessdes
de exercicio foi uma defini¢cao a priori de cada protocolo, e esses participantes foram
incluidos na analise. A perda de peso total (10 meses) para os protocolos 400 Kcal
e 600 Kcal/sessao foi de 3,9 £ 4,9 kg (4,3%) e 5,2 £ 5,6 kg (5,7%), respectivamente,
comparado com ganho de peso por parte do grupo controle de 0,5 + 3,5 kg (0,5 %)
(P <0,05). Nao foram encontradas perdas de peso significativas entre os praticantes

de exercicio ao longo de todo o estudo (10 meses).

A analise dos dados mencionados acima da a entender que TMB, EPOC e
gasto caldrico influenciam muito pouco na manutengcdo e reducdo da gordua
corporal. Portanto, para o controle de sobrepeso-obesidade, parece ser necessario
que o exercicio e a alimentagdo promovam alteragdes e adaptagdes fisioldgicas
(ASPECTOS GERAIS DO EXERCICIO NO CONTROLE DE SOBREPESO-

OBESIDADE) no sentido de aumentar a lipdlise, a oxidagdo de gorduras, a

recuperacdo dos estoques de glicogénio, a degradacgao-sintese de fibras
musculares, a biogénese mitocondrial, 0 aumento da atividade enzimatica da
glicdlise, da beta-oxidagdo, do ciclo de Krebs e da cadeia transportadora de

elétrons: variaveis observaveis no processo da hipertrofia muscular esquelética.

3.15.4 Treinamento de Forga e Hipertrofia Muscular

Contragdées musculares realizadas sob determinado volume-intensidade sao
capazes de desencadear uma série de adaptagdes, sendo a hipertrofia uma das
principais (NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016; SIMAO, 2014; KJZBSTED et al., 2018; ACSM, 2019). Como se ndo
bastasse, espessamento-fortalecimento de tecidos conjuntivos ligados ao musculo,
que por sua vez aprimoram a integridade estrutural-funcional de tenddes e
ligamentos, também estdo associados ao treinamento (MCARDLE; KATCH,;
KATCH, 2016).
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A hipertrofia muscular esquelética eleva as reservas intracelulares de ATP,
CP e glicogénio nos musculos treinados. Essas reservas anaerdbicas contribuem
para o aperfeicoamento da ressintese de ATP, tdo necessaria no TF. Em
contrapartida, essas adaptacdes anaerdbicas acompanham pouco ou nao
acompanham outros tipos de adaptacées, como aumentos na capilarizagao local,
na densidade (tamanho-numero) de mitocdndrias e na quantidade-atividade de
enzimas mitocondriais/aerdbicas. A auséncia desses fatores reduz a razao entre
volume mitocondrial e enzimatico e volume miofibrilar (tvolume muscular/|volume
mitocondrial-enzimatico), mas nao prejudica o desempenho nas atividades de
forga-poténcia, uma vez que essas sdo anaerdbicas, apesar de afetar a
performance aerdbica (muita demanda muscular para pouca oferta energética
aerébica) (NEGRAO; BARRETO, 2010).

O entendimento dos conceitos celulares e moleculares € fundamental aos
profissionais da saude, sobretudo aos profissionais dos exercicios fisicos que
trabalham com reabilitagdo e performance, pois o conhecimento nessas areas os
oferece subsidios para implementar e avaliar de forma critica certos procedimentos
dentro dos quais os beneficios precisam ser maximizados e os prejuizos atenuados-

anulados.

- Vocé acredita que exista alguma relacdo entre hipertrofia muscular esquelética e

controle da obesidade? Qual ou quais sdo essas relagbes?

Células Satélites

As fibras musculares esqueléticas sao formadas predominantemente de
células multinucleadas (varios nucleos). Cada fibra resulta da fusdo de muitas
centenas de células progenitoras mononucleadas, conhecidas como células
satélites, capazes de originar células musculares maduras e assim denominadas
por sua posi¢cao adjacente as fibras musculares, abaixo da lamina basal. As células
satélites permanecem “em repouso” no musculo esquelético: prontas para serem
“ativadas”. Nessa posicao, atuam para a producdo de novos nucleos musculares
durante o processo de reparo tecidual desencadeado pelo exercicio; a proliferagao-

diferenciacao das células satélites em fibras musculares permite reparo e hipertrofia
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de miofibrilas preexistentes ou a geracdo de novas miofibrilas (NEGRAO;
BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

A hipertrofia muscular esquelética envolve tanto o aumento do numero de
nucleos quanto do volume plasmatico das fibras musculares, por isso incorporando
parte da definigdo de hiperplasia (aumento no numero de nucleos). Ainda, nucleos
adicionais podem ser provenientes de divisdo nuclear interna ou da fusao de células
satélites e seus nucleos doados a fibra muscular. Portanto, o aumento na sintese
de DNA, que seria um marcador de hiperplasia em outros tecidos, nem sempre esta
evidenciado no musculo esquelético, uma vez que aumentos no tamanho das fibras
sdo maiores do que no volume, contribuido pela fusdo de células mononucleadas.
Além disso, os mioblastos podem fundir-se entre dois para formar uma nova fibra
muscular (NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Por fim, de acordo com Negréo; Barreto (2010, p.226),

A transformacgao das células satélites em mioblastos envolve a regulagéo de
proteinas musculoespecificas da familia de fatores de transcrigao hélice-alca-
hélice (basic-helix-loop-helix). Os membros dessa familia incluem myoD,
miogenina, myf-5, fator regulatério miogénico (MRF)-4 e fator potencialiudor
de midcitos (MEF)-2 (myocyte enhancer factor), os quais funcionam como
ativadores da diferenciacdo do musculo esquelético. A diferenciagdo das
células satélites também pode ser feita por hormoénios como o IGF-1, o qual
pode participar da ativagdo da calcineurina, a angiotensina Il e o fator de
crescimento de fibroblasto (FGF). A via de sinalizagdo responsavel por ativar
a diferenciagdo miogénica parece ser dependente do aumento de calcio

intracelular, ativando a via de sinalizagao intracelular da calcineurina.

3.15.5 Aspectos Moleculares da Hipertrofia Muscular

A hipertrofia muscular esquelética é o resultado de um balango positivo entre
a sintese e a degradacao proteica, que € um processo constante (GUYTON; HALL,
2017). O estimulo proporcionado pelo treinamento pode regulador a expressao
génica de proteinas estruturais do musculo estriado. Esse estimulo pode ser dado
por efeitos diretos, a partir de sobrecarga de volume-intensidade, ou por efeitos
indiretos, a partir de fatores-estimulos hemodinamicos ou neuroenddcrinos. O

musculo esquelético submetido ao processo de hipertrofia responde com aumento
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do numero de suas miofibrilas contrateis e da area de sua sec¢ao transversa,
tornando-se capaz de exibir um maior potencial para produc¢ao de forca maxima
(NOVAES, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; SIMAO, 2014; MCARDLE; KATCH;
KATCH, 2016).

DNA, RNA e sintese proteica

Durante o processo de hipertrofia muscular esquelética, diferentes sinais sédo
traduzidos como alteragdes bioquimicas que levam a ativagéo de 1) mensageiros
no citoplasma e 2) mensageiros que agem no nucleo da célula, interagindo com o
DNA e promovendo a reprogramacgao da atividade celular, aumentando ou
diminuindo a expressao de genes que codificam proteinas.

A 1) expressdo do RNAmM de genes que podem ser modificados com o
treinamento e a 2) identificacdo de genes no musculo exercitado podem influenciar
o processo de hipertrofia muscular. Nesse sentido, a 1) sintese de proteinas
(atividade do RNAm) e as 2) modificagbes que ocorrem nessas proteinas, ja
sintetizadas (fosforilagédo, glicagdo e degradagao efc.), podem contribuir de forma
positiva ou negativa nas adaptagdes decorrentes do treinamento. Nesse sentido, a
quantidade de RNAm é o fator limitante no processo de sintese proteica, que por
sua vez pode ser alterada por outros fatores que colaboram para seu excesso
(TRNAm) ou escassez (JRNAm). Portanto, alteragdes nos ribossomos (fabricas de
proteinas) e nos fatores que utilizam o RNAm expresso podem contribuir de forma
positiva (Thipertrofia) ou negativa (|hipertrofia) nas adaptagbes correntes do
treinamento; e apos os aminoacidos serem sintetizados nos ribossomos, a
formacéo e o transporte das proteinas para seus sitios funcionais na célula, além
de fosforilagbes e glicagdes, também podem alterar o processo anabdlico. De modo
geral, as alteragdes na expressao de RNAm ocorrem em 0-4 horas apds o exercicio,
enquanto as alteragdes na sintese proteica ocorrem 3-36 horas apos o exercicio
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

Horménios anabdlicos ativam a sintese proteica (transcrigcdo e tradugao) e
horménios catabdlicos a prejudicam. A testosterona é o principal horménio
envolvido no processo de transcricdo da sintese de proteinas, enquanto o IGF-1
(sobretudo local, produzido pela contragdo muscular) e a insulina participam da

ativacao das vias de sinalizacao intracelulares da sintese de proteinas: ativacéo da
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enzima PI3K — ativagdo de Akt e mTORC-1 — ativagdo de uma cascata com varios
outros reguladores-chave da sintese proteica (NEGRAO; BARRETO, 2010;
HALUCH, 2017).

Fases de Ativagao da Sintese Proteica

Fase Local Acgao
Transcrigao Nucleo Sintese e processamento de
celular RNA
Tradugao Citoplasma Sintese, processamento e
regulacéo de proteinas

Tabela 98 - Fases da ativagédo da sintese proteica. Fonte: Negréo; Barreto (2010).

O treinamento especifico estimula a sintese proteica induzindo aumentos no
numero-tamanho de nucleos e outros componentes celulares, particularmente as
cadeias pesadas de actina e miosina — elementos contrateis —. Isso acontece em
virtude das microlesdes das fibras musculares, seguidas por supercompensagao
(alimentar) (NEGRAO; BARRETO, 2010).

Catabolismo proteico

Dentro do bom senso, maiores parametros de volume-intensidade
desencadeiam maiores efeitos sobre a secre¢cao de hormdnios anabdlicos e sintese
proteica — acompanhados dos niveis circulantes de cortisol —. Por outro lado, da
mesma forma que treinamento-alimentacdo ativam cascatas intracelulares de
sintese proteica, parametros incorretos ou exagerados também podem inibi-las,
desencadeando catabolismo muscular.

A miostatina, por exemplo, € um fator negativo para a hipertrofia muscular,
pois sua ativagao provoca diminui¢do da atividade de células satélites e prejudica
o turnover muscular. Nesse sentido, parece que esforgos se correlacionam
negativamente com as concentragdes de miostatina (Tvolume-intensidade —
lmiostatina) (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016).

Diferentes tipos de treinamento (aerdbico vs. contra resisténcia) sobre uma
mesma massa muscular também parecem inibir os processos adaptativos um do

outro. Nessa légica, o treinamento aerdbico parece inibir as vias hormonais e de
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sinalizagao intracelular de hipertrofia, com isso prejudicando a sintese proteica
devido a um redirecionamento para que haja aperfeicoamento do metabolismo
aerébico (NEGRAO; BARRETO, 2010).

O biotipo € outra variavel que ajuda a explicar as diferentes respostas
individuais aos tipos de treinamento. Individuos com maior relagdo massa
magra/estatura-gordura pré-treinamento demonstram maior sensibilidade ao TF
(NEGRAO; BARRETO, 2010).

O envelhecimento também afeta as adaptagdes provenientes do
treinamento. As areas transversais das fibras musculares dos tipos | e Il aumentam
menos em homens mais velhos quando comparados aos mais novos. Isso pode ser
associado a menor capacidade de ingestao proteica-energética, mas também a
menor sintese de testosterona e maior expressdo genética de miostatina
(FARINATTI, 2008; NEGRAO; BARRETO, 2010; MCARDLE; KATCH; KATCH,
2016).

- Qual é sua opinido acerca da pratica de treinamento de forga por adultos com mais
de 65 anos de idade?

- Qual é sua opinido sobre reposi¢do hormonal para individuos de ambos 0s sexos

que ja tenham ultrapassado certa idade e sejam considerados idosos?

- Que procedimento vocé adotaria sobre a fala de um médico a respeito de que o
treinamento de forca poderia ser prejudicial, se praticado por um adulto com mais
de 75 anos de idade?

- Que tipo de exercicio vocé prescreveria para um individuo a quem fosse
recomendado fortalecimento ligamentar?

- Qual procedimento vocé recomendaria para um cliente de treinamento pessoal
que estivesse afim de ganhar grande quantidade de massa muscular, mas que
acreditasse importante a realizacdo de treinamento aerdbico de longa duragdo
(mais de 1h) imediatamente apos a sessao de treinamento de forga?
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- Vocé considera normal que um atleta fisiculturista de alto nivel apresente
dificuldade em realizar exercicios aerdbicos de alta intensidade ?

3.15.6 Anamnese Pré-Treinamento de Forca
E interessante que iniciantes respondam a um questionario para que sejam

detectados fatores de risco cardiovascular, metabdlicos e osteomioarticulares no

intuito de maximizarem os possiveis beneficios e atenuarem-anularem os possiveis
prejuizos decorrentes do treinamento (ACSM, 2013; ACSM, 2019):

Questionario de Prontidao para Atividade Fisica (PAR-Q)

Seu médico ja disse que vocé tem alguma alteragao cardiaca
ou que vocé deve participar de atividades apenas com aval
médico?

Vocé sente dores no peito durante esforgos fisicos?

No ultimo més, vocé teve dores no peito enquanto nido estava

realizando esforcos fisicos?

Vocé costuma perder seu equilibrio por causa de tonturas?

Vocé ja chegou a perder a consciéncia?

Vocé tem algum problema 6sseo ou articular que poderia ser
piorado por causa de atividades fisicas?

Seu médico atualmente prescreve medicamentos para sua

pressao arterial ou condi¢ao cardiaca?

Vocé sabe de qualquer motivo que pelo qual vocé nio deveria

praticar atividades fisicas?

Se vocé respondeu SIM a uma ou mais perguntas, se vocé tem
mais de 40 anos de idade e tem sido recentemente inativo, ou
se vocé esta preocupado com sua saude, consulte um médico
para realizar um fazer um teste de aptidao (teste de esforgo)

ou iniciar um programa de exercicios fisicos.

Se vocé respondeu NAO a todas as perguntas, entdo é
provavel que vocé pode comegar a se exercitar com
seguranga, apesar de ainda |lhe ser recomendado um teste
meédico de aptidao fisica (teste de esforgo)

Tabela 99. PAR-Q. Fonte: ACSM (2013); USP (s.d.).
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- O que vocé faria se seu cliente de treinamento pessoal sentisse dores no peito
toda vez que atingisse certa intensidade de esfor¢co?

- O que vocé faria caso seu cliente de treinamento pessoal estivesse realizando o
exercicio de leg press e, repentinamente, desmaiasse e deixasse a plataforma de

peso cair sobre si?

- O que vocé faria caso seu cliente de treinamento pessoal estivesse realizando
flexbées de braco e, quando se levantasse, apresentasse tontura e tivesse seus
olhos avermelhados (hemorragia ocular)?

3.15.7 Prescricao do Treinamento de Forga para a Hipertrofia Muscular

Poucos minutos (20-30min.) de TF ja sdo capazes de promover hipertrofia
muscular (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2016). Nesse sentido, vale dizer que
qualquer dose de exercicio € melhor do que nenhuma (FARINATTI, 2008). No mais,
o TF pode ser realizado com maquinas de resisténcia, pesos livres, bandagens,
cabos, peso corporal, entre outros (ACSM, 2011).

A maioria dos fisiculturistas profissionais treina 2 vezes/dia, comumente pela
manha e pela tarde, dividindo seus treinos em 1) cardiorrespiratério e 2) contra
resisténcia, ou até mesmo 1) cardiorrespiratério + contra resisténcia e 2)
cardiorrespiratério + contra resisténcia (novamente). Isso é faciimente observavel
em seus videos, veiculados por DVD oficiais ou redes sociais.

De maneira geral, antes de determinar os principios norteadores da

prescricdo do exercicio, treinador e praticante devem ter em mente que os

movimentos devem ser executados com a técnica correta, na qual 1) as repeti¢cdes
sdo realizadas de maneira controlada, 2) por toda a amplitude articular e 3) com
respiragao apropriada (expiragao durante a fase concéntrica e inalagdo durante a
fase excéntrica, evitando a manobra de Valsalva). Nessa logica, treinamentos
baseados exclusivamente em contragdes excéntricas devem ser desencorajados,
pois podem ocasionar danos e dor musculares graves, além de complicagdes como
rabdomidlise (ACSM, 2011).
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A determinagéo dos parametros de volume-intensidade depende do nivel de
aptidao fisica, neural/motora e dos objetivos individuais do praticante. Todavia, é
interessante que sedentarios, inativos e individuos mais frageis (idosos efc.) iniciem
programas de TF sem exageros, mas sim visando a aderéncia e o ganho de
adaptagdes neurais, que por si s6 garantem aumentos na forga, preferencialmente
realizando exercicios em maquinas, que requerem menor grau de equilibrio e por

isso sé&o consideradas mais seguras do que pesos livres.

3.15.8 Informacgbes gerais

As recomendagdes abaixo (numero de séries, intervalo entre séries,
intensidades de treinamento, frequéncia de treinamento e periodo de descanso
entre séries) sdo gerais e destinadas para individuos saudaveis de ambos 0s sexos
e todas as idades. Contudo, € recomendado que individuos sedentarios, inativos ou
frageis, que estejam prestes a iniciar um programa de TF, devam comegar com
menor intensidade de treinamento, talvez 40-50% de 1RM (intensidade muito leve-
leve), e maior numero de repeti¢des, talvez 10-20 repeticdes (ACSM, 2011).

Alguns movimentos podem representar risco de queda e fraturas 6sseas,
sobretudo em individuos acometidos por declinio na forgca muscular e na densidade
mineral 6ssea. Portanto, € recomendado que o TF para individuos inativos e mais
frageis deva enfatizar o desenvolvimento de capacidades como forga, equilibrio,
etc. Nesse sentido, é recomendado 3 séries de 8-12 repeticdes sob intensidade de
20-50% de 1RM (muito leve-moderada) para desenvolvimento da forga e equilibrio
em idosos, embora mais estudos sejam necessarios para melhor orientar a

prescricao de exercicios para individuos de idade avangada (ACSM, 2011).

Numero de séries

A maioria dos individuos obtém ganhos na forga e hipertrofia muscular com
2-4 séries por grupo muscular. Contudo, uma série ja € capaz proporcionar
adaptacgdes, particularmente em iniciantes. O numero alvo de séries por grupo
muscular pode ser alcangado com um ou mais exercicios, por exemplo, 2 séries de

supino inclinado e 2 séries de crucifixo com halteres (ACSM, 2011).

Intervalo entre séries
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Intervalos de descanso de 2 a 3 minutos sao eficazes para proporcionar
adaptacdes na forga e hipertrofia muscular (ACSM, 2011).

Simao; Polito; Monteiro (2008) submeteram 12 homens (26,4 + 5,1 anos;
181,3 £ 6,2cm; 85,9 + 7,6kg) a 8 semanas de treinamento para verificarem a
influéncia de dois diferentes intervalos de recuperagao entre séries para grupos
musculares distintos, durante 8 semanas de treinamento. Os participantes foram
divididos em 2 grupos de 6 individuos, os testes de carga em 10RM foram coletados
em dois dias distintos e a aplicagao no teste 10RM obedeceu a seguinte ordem:
supino horizontal (SH), leg-press 45° (LP) e rosca biceps (RB). Os grupos treinaram
com 1 e 3 minutos de intervalo. O treinamento compreendeu 3 sessdes/semana,
realizadas em dias alternados, totalizando 24 sessdes. Realizaram-se 3 séries de
cada exercicio com os respectivos intervalos e, somente apos as 3 séries no mesmo
exercicio, executava-se a sequéncia no exercicio posterior. A ordem do treinamento
foi SH, LP, RB, hack machine, puxada pela frente no pulley alto, abdominal flexao
parcial e triceps no pulley. Nao foram observadas diferengas significativas entre as
cargas para 10RM quando comparados os intervalos de recuperagao entre si. Os
autores concluiram que, independentemente do intervalo de recuperacao adotado,
nao foram encontradas diferengas significativas nas cargas obtidas para 10RM nos
protocolos conduzido por 8 semanas. Portanto, para esclarecer a influéncia dos
intervalos no desempenho da forga, os autores sugerem a realizagéo de estudos
futuros com maiores tempos de acompanhamento e amostras com niveis de

aptidao diferenciada.

Intensidades de treinamento

No geral, intensidades de 60 a 80% de 1RM costumam proporcionar
adaptacdes na forca e hipertrofia muscular. E recomendado que iniciantes utilizem
uma carga de 60 a 70% de 1RM (intensidade moderada), enquanto experientes
utilizem cargas maiores ou igual a 80% de 1RM (intensidade dificil-muito dificil). De
qualquer forma, a intensidade deve permitir que o praticante conclua de 8 a 12
repeticdes maximas por série, de modo que alcance a fadiga muscular, e ndo a
exaustao geral (ACSM, 2011).

Praticantes que visem obter ganhos na resisténcia muscular, intensidades

menores que 50% de 1RM (intensidade leve-moderada) sdo recomendadas. Nesse
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caso, a intensidade deve permitir que o praticante conclua de 15 a 25 repeticoes

maximas, num total de 2 séries (ACSM, 2011).

Frequéncia de treinamento

Ganhos 6timos em fungdo e hipertrofia muscular sdo obtidos com a
frequéncia de 2 a 3 vezes/semana. Essa frequéncia pode ser para sessdes de
treinamento de "corpo inteiro", onde sao trabalhados todos os musculos do corpo,
ou de "corpo dividido", onde sao trabalhados grupos musculares isolados (ACSM,
2011).

Periodo de descanso entre séries

Um periodo de descanso de 48 a 72 horas entre as sessdes € necessario
para otimizar as adaptagdes celulares/moleculares necessarias aos ganhos de
forga e hipertrofia muscular (ACSM, 2011).

Exemplos de TF para individuos iniciantes, intermediarios e

experientes

Categoria Dia(s) Grupos Série
musculares Geral

Iniciante/ Segunda, quarta e Treinamento 2 séries

Sedentario sexta aerdbico; de 12
Costas, peito, reps.
ombros,

trapézio, bracos,
coxas e

panturrilhas

Intermediario Segunda e quinta Treinamento 3 séries
aerdbico; de 10
Costas, peito, RM

ombros, bragos

Terca e sexta Coxas e

panturrilhas




Avancado/
Profissional

Segunda

Treinamento
aerdbico;
Costas
deltoide

posterior

4 séries
de RM,
e sendo
1x15;
1x12;

Terca

Treinamento
aerobico;
panturrilhas

Peito

1x9 e
1x6.

Quinta

Treinamento
aerodbico;
Quadriceps

Isquiotibiais

Sexta

Treinamento
aerobico;
Ombros
trapézio

Sabado

Treinamento

aerodbico;

braquial
abdome

Biceps e triceps

e
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Tabela 100 — Exemplos de TF para individuos iniciantes, intermediarios e experientes. Adaptado de

ACSM (2011).

Exemplos de TF para o Publico Geral
Grupo Peso livre Maquina Peso corporal
Muscular

Peito Supino reto Supino reto Flexdo de braco
deitado sentado

Costas Remada Puxada alta Barra fixa
curvada

Ombros Elevacao Pressao de Rotagao de
lateral ombros bracos
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Biceps Rosca direta Rosca “Scott” Barra fixa com
braquial maos supinadas
Triceps “Coice” Extensdo de Barra paralela
braquial cotovelo

Abdome Abdominal Abdominal “Prancha”

classico deitado classico

sentado

Quadriceps Agachamento Extensdo na Passada/avanco
cadeira

Isquiotibiais “Stiff” Flexado na Elevacéo de
mesa quadril

Tabela 101 - Exemplos de TF para o Publico Geral. Adaptado de ACSM (2011).

- Vocé acha necessario que exista(m) dia(s) de descanso entre as sessdes de
treinamento de forgca? Por que?

- Vocé aconselharia um cliente de academia de musculagdo que treinasse 7
dias/semana, ou seja, sem oferecer dia algum de descanso? Qual conselho vocé o

daria?

- Qual é sua opinido acerca do treinamento intenso, visando hipertrofia muscular
esquelética, de deltdides na segunda-feira; peitoral na terca-feira e triceps braquiais

na quarta-feira?

- Como vocé dividiria as sessbes de treinamento de forca para seu cliente de

treinamento pessoal que estivesse afim de ganhar massa muscular?

- Como vocé dividiria as sessées de treinamento de forca para seu cliente de

treinamento pessoal que estivesse afim de emagrecer?

- Vocé acha que um individuo iniciante em treinamento de forgca poderia imitar o

treinamento de um fisiculturista profissional? Por que?
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