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A obesidade e o excesso de peso sao fendmenos que se alastram de forma
descontrolada na sociedade moderna, acarretam imenso prejuizo
economico e prejudicam a vida de milhoes de pessoas. Além disso, ha uma
busca constante de meios eficientes de reduzir a gordura corporal com
finalidades estéticas. No entanto, apesar da perda de gordura ser um
objetivo muito comum, os métodos atuais nao tém sido capazes de
emagrecer a maioria das pessoas. E isso se deve ao fato de adotarmos uma
abordagem inadequada e um paradigma muito limitado para abordar o
problema. O livro traz muitas sugestoes e ideias pioneiras. O autor faz
uma analise critica das abordagens comumente usadas para o
emagrecimento e esclarece os motivos de sua ineficiéncia. O livro traz
informacoes que ajudam no entendimento do processo de ganho e perda
de peso e, principalmente, apresenta uma nova proposta cientificamente
embasada de como praticar exercicios para obter melhores resultados
quando o objetivo é a perda de gordura, seja por questoes de saude, seja
por questoes estéticas.



Prefacio

Foi um grande prazer escrever o prefacio de um livro que aborda
assunto de tamanha importancia, sobretudo por ter sido redigido por
profissional e pesquisador cuja brilhante carreira e trabalhos de pesquisa
venho acompanhando de perto e com bastante interesse.

Emagrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas foi escrito
para suprir uma lacuna na literatura atual e ajudar profissionais da area da
saude a melhor entenderem os efeitos da atividade fisica intensa e do
treinamento com pesos no controle ponderal, como também auxilid-los a
desenvolverem programas especificos para melhorarem o desempenho
humano e a saude.

Como o proprio titulo expressa, este livro quebrara alguns mitos e
mudara paradigmas sobre a importancia do exercicio no controle ponderal.
O texto, para melhor compreensao do leitor, inicia com um panorama do
tema, passa por uma revisao sobre metabolismo energético e sobre o papel
do tecido adiposo na saude - em uma abordagem que é pouco conhecida,
apesar de ser de grande importancia para a compreensao de como o
excesso de peso pode interferir na saude das pessoas - para, em seguida,
tratar dos métodos para compreensao do papel da atividade fisica no
emagrecimento.

Na segunda parte, abrange interessantemente e com muito
embasamento cientifico o “fracasso” das abordagens aerdbicas no controle
do peso corporal.

Nas ultimas partes do livro, o autor mostra de forma clara e simples,
com base na literatura cientifica atual, a importancia da atividade fisica
intensa e da musculacdao no emagrecimento, dando exemplos praticos e
orientacoes para quem deseja prescrever e compreender a prescricao de
exercicios.

Apos a leitura, fiquei especialmente impressionado com este livro,
pois inteligentemente combina teoria e pratica. O material nestas paginas
ird satisfazer qualquer um que tenha interesse em entender os principios e
a ciéncia da realizacao de atividade fisica e do treinamento com pesos no
emagrecimento. Portanto, nao posso deixar de recomenda-lo para
profissionais do ramo da saude e principalmente para aqueles da area da
educacao fisica que queiram aprender mais sobre como o exercicio pode
ajudar na melhoria da composic¢ao corporal.



Introducao

A obesidade e o0 excesso de peso sao fendmenos que se alastram de
forma descontrolada na sociedade moderna, acarretam imenso prejuizo
econdmico e atuam negativamente em aspectos qualitativos e quantitativos
da vida de milhdes de pessoas. Além disso, ndo se pode negar que ha uma
tendéncia crescente de se procurarem meios de reduzir a gordura corporal
com finalidades estéticas. O objetivo deste livro € trazer informacdes que
ajudem no entendimento do processo de ganho e perda de peso e,
principalmente, uma nova proposta cientificamente embasada de como
praticar exercicios para obter resultados mais positivos na reducao
ponderal.

Houve dificuldade enorme na producdo deste livro, pois em
principio foi necessario me desvencilhar de muito conhecimento que eu
acreditava ser verdade absoluta e, depois, falar para as pessoas algo
contrario ao que elas também acreditavam. Sinceramente, nao sei qual das
tarefas foi mais ardua. Na verdade, os conceitos deste livro foram
descobertos muito antes dos conceitos apresentados no livro Bases
Cientificas do Treinamento de Hipertrofia, no entanto, foi necessario muito
mais tempo tanto para apresenta-los em palestras quanto para coloca-los
em um livro. Isso deveu-se ao tema ser bastante delicado, pois as teorias
contestadas sdo extremamente arraigadas em nossas praticas e, por que
nao dizer, muito queridas pela maioria de nés.

Tudo se iniciou com a busca pelos fundamentos iniciais da
prescricao de exercicio para emagrecimento; a intengdo era entender como
comecou para acompanhar a evolucdo dos conceitos e confirmar o que
vinha sendo feito. No entanto, essa busca pelas bases tedricas trouxe mais
duvidas do que certezas, mais negacdes do que afirmacgoes, obrigando a
ampliacdo da leitura e a dedicagao de muitas horas de pesquisa até chegar
a inequivoca conclusao de que algo estava errado. E é isso que sera
apresentado ao longo do livro, de maneira resumida.

Este livro segue um modelo pouco comum. Ao invés de tentar
convencer o leitor com apelo emocional, jogos de linguagem ou técnicas de
vendas, foi feita a opc¢do de descrever estudos e apresentar dados
cientificos. De forma alguma ha pretensao de se esgotar a literatura sobre o
tema, os artigos apresentados foram selecionados conforme sua relevancia,
que pode ser devido ao contexto histérico, qualidade do trabalho, renome
dos autores ou outros aspectos.



Para muitos, a leitura podera parecer densa inicialmente; a despeito
disso, tem-se que é importante a apresentacdo de uma quantidade
consideravel de informacdo, pois a obra propde rompimento com um
paradigma profundamente arraigado em nosso arcabouco tedrico. Seria um
desrespeito ao leitor se tal proposta fosse feita com base somente em
opinido pessoal ou em citagdes superficiais.

Muitas sugestoes sao ideias pioneiras e, por vezes, chocam. No
futuro, poderao ser questionadas ap6s analises mais profundas, no entanto,
0 objetivo do livro nao é construir uma verdade ou criar um modelo eterno,
e sim provocar reflexdes sobre tema tao importante para nossa sociedade
e pouco debatido de forma aprofundada. Portanto, se algum autor investir
seu tempo e energia para acrescentar informagdes, mesmo que contrarias
as trazidas aqui, parte do objetivo do livro estara sendo cumprido.

Convido o leitor a participar da descoberta, mas peco que faca a
leitura livre de pré-conceitos e que tente, na medida do possivel, uma
compreensdo técnica e imparcial sem apego aos paradigmas dominantes.
Lembre-se de que a ciéncia evolui constantemente e que uma teoria sé6 é
boa se ela descreve corretamente ampla gama de observacdes e consegue
predizer adequadamente o resultado de novas observacoes (adaptada do
conceito exposto por Stephen Hawkins); se uma teoria ndo consegue fazé-
lo, entdo é hora de procurar outra que o faca.



Obesidade: Panorama do problema
Capitulo escrito em coautoria com a Msc. Elke Oliveira

O processo evolutivo do homem € caracterizado por constantes
alteracdes na oferta de alimento. Nossos ancestrais mais remotos viviam
predominantemente em arvores, em florestas com disponibilidade de
alimentos relativamente alta e de baixa densidade caldrica, como as frutas.
Esse quadro foi se alterando gradativamente. Os Australopithecus,
primeiros hominideos conhecidos, enfrentaram mudancas climaticas que
se refletiram em alteragdes ambientais determinantes, como a progressiva
substituicdo de florestas por savanas e consequente diminuicao da oferta
de alimento. Para que a sobrevivéncia fosse possivel, nossos ancestrais
sofreram transformacoes fisicas (adocdao da postura ereta, diminuicdo da
quantidade de pelos, bipedalismo...) e fisiologicas em resposta a essas
mudanc¢as ambientais. Os sucessores dos Australopithecus continuaram a
sofrer com as alteracdes ambientais e seus corpos continuaram a se
adaptar em termos morfologicos e funcionais. O Homo Erectus, por
exemplo, atravessou periodos de clima adverso e escassez de alimentos, o
que o obrigava a caminhar distancias de até 15 quilémetros para obter
alimentos. Essas mudanc¢as progrediram no mesmo sentido até chegarem a
nossa espécie, o Homo Sapiens, que, em principio, seria ainda mais ativa
que seus antecessores, como pode ser visto pelos forrageadores modernos
(Cordain et al., 1998).

Percebe-se entao que, no decorrer do processo evolutivo, o homem
tornou-se mais ativo ao mesmo tempo em que os alimentos tornaram-se
menos acessiveis. Para sobreviver, o homem precisaria ser mais eficiente,
ou seja, gastar menos energia em repouso para poder realizar as longas
caminhadas em busca de alimentos, bem como as demais atividades de seu
cotidiano, as quais envolviam esforcos de intensidade alta (lembrando, por
exemplo, que ainda nao se usavam alavancas ou roda para facilitar o
trabalho bragal e multiplicar a forga). A observacao do metabolismo ao
longo da pré-histéria reforca a hipotese: enquanto o Australopithecus
afarensis gastava cerca de 63% da energia com o metabolismo de repouso,
um forrageador moderno gasta apenas 46% (Cordain et al., 1998), ou seja,
esses milhoes de anos nos obrigaram a gastar menos energia em repouso
para podermos usa-la na atividade fisica.

A partir destes dados podemos concluir que fomos geneticamente
desenhados para sermos ativos e ingerir uma quantidade de alimentos




relativamente baixa. No entanto, em poucos anos a situacao ambiental foi
alterada drasticamente. Em cerca de 10.000 anos deixamos de ser ndmades
e passamos a dominar a pecuaria e a agricultura, com isso, a oferta de
alimentos se tornou maior e a necessidade de praticar atividades fisicas
diminuiu de forma abrupta. Para se ter ideia, um homem sedentario gasta
cerca de um terco da energia que um de nossos pares nomades gasta
normalmente (Cordain et al, 1998). Hoje, o percentual de nosso
metabolismo destinado as atividades fisicas € ainda menor do que era para
o Australopithecus, ou seja, em menos de 10 mil anos, nos fizemos um
regressao metabolica de mais de 4.000.000 anos!

Essa velocidade de alteragcdao ndao péde ser acompanhada por uma
reestruturacao genética adequada. Segundo estudos em fdsseis, a parte de
nosso DNA associada ao metabolismo praticamente nao mudou nos ultimos
50.000 anos (Vigilant et al., 1991; Wilson & Cann, 1992), ou seja, a inter-
relacdo entre ingestao calorica e gasto energético é praticamente a mesma
desde a idade das pedras. No entanto, em menos de 100 anos, os aparelhos
que diminuem o esforco em casa e no trabalho, os transportes motorizados
e as atividades recreativas cada vez mais sedentarias (cinema, teatro,
videogame, etc) reduziram a quantidade de esfor¢os fisicos a um nivel
muito menor em compara¢ao com o qual nosso genoma foi selecionado. Ao
mesmo tempo, houve aumento da disponibilidade de alimentos,
especialmente os de alta densidade calérica. Nas sociedades
industrializadas, a atividade fisica tornou-se extraordinaria para a maioria
das pessoas, separada das outras tarefas do dia a dia. Para os nossos
antepassados, ao contrario, realizar esforgos fisicos (cacar, colher, carregar,
cavar, etc) era um aspecto integral da vida e obrigatorio para
sobrevivéncia.

Outra hipdtese, aventada por Speakman (2007), sugere que a
remocao do risco de predacdao também pode ter influenciado na evolucao
da obesidade. Na presenca de predadores, o acimulo excessivo de gordura
dificultaria a sobrevivéncia, tendo em vista a maior dificuldade de fugir e de
se esconder; quando os seres humanos adotaram comportamentos sociais,
a mortalidade por predadores foi praticamente suprimida, com isso, genes
que favoreceriam a obesidade puderam se propagar com mais facilidade
(teoria evolucionista de Darwin, segundo a qual os genes seriam
perpassados entre as futuras geragoes).

A predisposicdo fisiologica, aliada a falta de atividade fisica, e os
novos habitos alimentares tornaram a biologia humana desordenada, o que
afetou negativamente diversos sistemas (cardiovascular, esquelético,




metabodlico de carboidratos...) e contribuiu para o aumento da prevaléncia
da obesidade e, consequentemente, das doengas cronico-degenerativas
(Eaton et al., 1988; Ogden et al, 2006). Atualmente, a obesidade é
considerada um ponto de génese na etiologia de varias doencas
metabdlicas e um dos maiores problemas de saude publica; sua
complexidade e causas tém desafiado diversos especialistas da area de
saude (Nutricao, Educacao Fisica, Psicologia, Medicina, etc).

Segundo o National Institutes of Health, um individuo € considerado
obeso quando a quantidade de tecido adiposo aumenta numa proporg¢ao
capaz de afetar sua saude fisica e psicoldgica, diminuindo a expectativa de
vida.

Uma estimativa de 2003 revelou que no mundo havia mais de 300
milhdes de adultos obesos e além de um bilhao com excesso de peso. A taxa
de obesidade triplicou comparada com dados de 1980 coletados nos paises
da América do Norte, Oriente Médio, Europa Oriental, Reino Unido, Ilhas do
Pacifico, Australia e China (OPAS, 2003). Em publicacdo de 1995, Monteiro
et al. apresentaram estimativas de que o excesso de peso atingia cerca de
1/3 da populacdo adulta (Monteiro et al., 1995) e essas projecdes vém
crescendo rapidamente (Flegal et al., 2002; Mokdad et al., 2003; Ogden et
al, 2006). Além de causar sofrimento a diversas pessoas, o impacto
econdmico do excesso de peso é alto. Nos paises industrializados, os gastos
com doengas relacionadas direta ou indiretamente a obesidade na idade
adulta consomem entre 1% e 5% de todo or¢camento de saude publica
(Kortt et al., 1998). No Brasil, os custos com hospitalizacao associada ao
excesso de peso representam 3,02% dos gastos em homens e 5,83% dos
custos em mulheres com idade entre 20 a 60 anos (Sichieri et al., 2007).

Nos Estados Unidos, em 1985, dados apontavam que poucas pessoas
estavam obesas. Em 2001, 20 estados apresentaram uma prevaléncia de 15
a 19% da populacao; 29 estados, 20 a 24% e o estado de Mississippi ja
possuia mais de 25% com obesidade. Isso significa que o nimero de
pessoas com IMC maior ou igual a 30 (inicio da classificacdo para obesidade
de acordo com a OMS), aumentou mais de 60% em 20 anos (Mokdad et al.
2001). Em 2003, estes dados se tornaram alarmantes: 15 estados
apresentavam 15 a 19% da populacao com obesidade, 31 com 20 a 24% e 4
com mais de 25% (Mokdad et al, 2003). Apesar dos esforcos
governamentais, a situacdo continua a se agravar de forma descontrolada.
Relatério de 2006 indica que mais de dois tercos da populacao
estadunidense estava com sobrepeso e 30% era obesa, o que demonstra
um aumento de cerca de 100% em 25 anos (Ogden et al., 2006)! E os dados




recentes mostram que esses valores continuam a crescer. O relatorio
publicado em 2014 por Ogden et al. (2014) revela que 34,7% dos adultos e
17% das criancas estadunidenses sao obesos.

No Brasil, infelizmente ha poucos dados sobre o tema. Em 1989,
segundo a Pesquisa de Or¢amento Familiar do IBGE, 28% dos homens
brasileiros e 38% das mulheres estavam acima do peso. Com relacao a
obesidade, Monteiro et al. (2003) apontam que, entre 1975 e 1997, a
prevaléncia foi de 8 para 13% nas mulheres e de 3 para 7% nos homens,
sendo o maior aumento encontrado nas criang¢as, que passou de 3 para
15%. Em 2003, esse numero aumentou, os homens passaram para 41% e
as mulheres 40%, o que corresponderia a 38,8 milhdes de pessoas com
sobrepeso (Monteiro et al., 2007). Informagdes mais recentes provenientes
da VIGITEL revelaram que em 2013 50,8% da populagao brasileira estava
acima do peso e 17,5% estava obesa. Entre as criancas, a estimativa é que
39% estejam acima do peso. Esses valores tém preocupado os especialistas,
pois existe uma chance entre 50 e 70% dessas criancas chegarem a idade
adulta obesas e com problemas de saude (Monteiro et al., 2003). Esse
incremento de mais de 400% pode ter sua causa relacionada a diminuicao
da atividade fisica e aos maus habitos alimentares, pois as criangas estao
trocando brincadeiras e praticas desportivas por computadores, televisao e
jogos eletronicos; além de substituirem a alimentacdo saudavel por
alimentos industrializados.

No que diz respeito a situacdo econOmica, dados relatados por
Coitinho et al. (1991) revelaram que no Brasil a prevaléncia do excesso de
peso aumenta de acordo com o poder aquisitivo, especialmente entre os
homens. No entanto, esta tendéncia vem mudando devido ao aumento da
incidéncia em pessoas mais pobres (Monteiro et al., 2007). Das regides
geograficas, o sul do Pais apresentou a maior ocorréncia. Quanto ao nivel
de escolaridade, a relacdo é inversamente proporcional, ou seja, os
individuos com maior escolaridade sao significativamente menos obesos
(Gigante et al., 1997). Outro dado interessante é que a prevaléncia de
obesidade é maior entre as mulheres (Ukoli et al,, 1995; Monteiro et al.
2007) e seu pico ocorre entre 45 e 64 anos em ambos os sexos (WHO,
1997).

Apesar da massa corporal normalmente ser o parametro mais
conhecido e divulgado quando se fala em obesidade, a andlise da
composicdo traz uma estimativa mais precisa dos riscos a saude associados
com o excesso de peso. Existem diversos métodos para se avaliar a
composicao corporal, mas a pesagem hidrostatica € considerada um dos




melhores métodos indiretos. Técnicas atuais de imagem, tais como
tomografia computadorizada (Thaete et al., 1995), ressondncia magnética
(Ross et al., 1992), ecografia (Utter & Hager, 2008) e absortometria com
raios-X de dupla energia (DEXA) (Erselcan et al, 2000) também sao
reconhecidas como métodos fidedignos, entretanto, o alto custo e a baixa
acessibilidade inviabilizam esse tipo de avaliacdo em larga escala.

Os métodos mais utilizados por profissionais de saude apresentam
custo acessivel e precisdo satisfatéria, como bioimpedancia, que estima a
quantidade de tecido adiposo e de massa livre de gordura por meio da
avaliacdo da resisténcia e reactancia a uma corrente elétrica de baixa
frequéncia (Kushner et al., 1990); medida da prega cutanea (Peterson et al.,
2003) e calculo do IMC (indice de massa corporal).

O IMC é uma medida bastante pratica e rapida, que relaciona peso e
altura e tem boa correlacio com a quantidade de gordura corporal, mas
quando realizada em atletas ou individuos que possuem muita massa
muscular apresenta o valor falsamente elevado. Para calcular o IMC, basta
dividir a massa corporal (kg) pela altura (m) elevada ao quadrado. Os
resultados sdao expressos em kg/m2. Individuos com IMC < 18,5kg/m2 tém
baixo peso e risco de doencas; o IMC < 25kg/m2 é considerado normal; a
faixa entre 25 e 29,9kg/m2 é denominada pré-obesidade ou sobrepeso e os
riscos de complicacdes comecam a aumentar. Valores de IMC a partir de
30kg/m2 sdo considerados obesidade propriamente dita, com a morbidade
e a mortalidade aumentadas exponencialmente (Garrison & Castelli, 1985).
A obesidade com IMC > 40kg/m2 é denominada grave, morbida ou ainda
classe IIl. Esse grau de obesidade apresenta risco muito alto de mortalidade
por doencgas cardiovasculares, diabetes tipo 2, sindrome da apneia do sono,
alguns tipos de canceres e muitas outras condi¢cdes patolégicas (WHO,
1997).

As maiores dificuldades encontradas no tratamento da obesidade e
do excesso de peso sdo: enfrentamento dos traumas acarretados pela
doenca; prescricdo de medicamentos e de exercicios fisicos; e lidar com o
problema de que a obesidade atinge diversos sistemas, como o
cardiovascular, respiratdrio, geniturinario e digestivo, o que torna ainda
mais complexo o tratamento (Mancini, 2001).

Classificacdo da obesidade recomendada pela Organizacdo Mundial da Satude
(WHO, 1997), por graus progressivamente maiores de morbimortalidade
utilizando o IMC.




IMC (kg.mz) Classificagdo Grau de Risco de
obesidade Comorbidade
Abaixo de 18,5 Peso baixo 0 Baixo
18,5 -24,9 Peso Normal 0 Médio
25-29,9 Sobrepeso | Aumentado
30-39,9 Obeso 11 Moderado a alto
Acima de 40 Obeso grave I11 Altissimo

Um estudo publicado em 2002, realizado no hospital universitario
de Salvador, avaliou 316 obesos classe III durante oito anos. O indice de
massa corpérea (IMC) dos individuos estudados era em média de
47+6kg/m?2 e a maioria apresentava obesidade desde a infancia (36%) ou
puberdade (14%), sendo que 82% tinham histérico familiar. Os casos de
hipertensao arterial foram constatados em 66%, diabetes em 13,9%,
intolerancia a glicose em 16,8%, aumento dos niveis de colesterol total e
triglicérides (>200mg/dl) em 33,5% e 8%, respectivamente, HDL colesterol
baixo (<40mg/dl) em 39,9% e LDL-colesterol elevado (>100mg/dl) em
66,7% (Porto et al., 2002).

Neste mesmo estudo foram coletados outros dados interessantes
com relacdo a ideia do paciente a respeito da razao que o levou a engordar:

Ansiedade 21,1%
Excesso alimentar 12,9%
Gestagoes 11,5%
Uso de anticoncepcional 10%
Hereditariedade 9,6%
Casamento 8,5%
Cirurgia 6%
Outras medicagoes 4%
Motivos diversos 16,4%
Nao souberam atribuir os motivos 14,4%

Sao inumeras as complicacdes associadas a obesidade,
especialmente relacionadas a gordura intra-abdominal (Schneider et al.,
2007). Entre elas, podemos destacar algumas condi¢des citadas por
Mancini (2001):

Cardiovasculopatias Arritmias, hipertensdo, trombose, doenca
coronariana

Disfuncgao psicossocial Prejuizo da autoimagem, sentimentos de
inferioridade



Doen¢a dermatoldgica Estrias, hirsutismo, calo plantar, dermatite

perianal

Doenca gastrintestinal Hérnia de hiato, colecistite, esteatose hepatica

Doenca geniturinaria Anormalidades  menstruais, diminuicio de
performance, obstétrica, proteinuria

Doenca musculoesquelética Osteoartrose, sindrome do tunel do carpo; gota;
espordo de calcaneo; desvios posturais

Doencas respiratorias Apneia obstrutiva do sono, sindrome da

hipoventilacio da obesidade, doen¢a pulmonar
restritiva;

Endocrinopatias Hipotiroidismo, infertilidade, hiperuricemia,
diabetes mellitus, dislipidemia
Miscelanea Aumento do risco cirurgico e anestésico, hérnia

inguinal e incisional, diminuicao de agilidade fisica
e aumento da propensao a acidentes, interferéncia
com o diagnostico de outras doencas;

Neoplasia Mama, cérvix, ovario, endométrio, prostata,
vesicula biliar

A forma como a gordura se relaciona com as diversas patologias
sera abordada com mais detalhes no capitulo “O papel do tecido adiposo na
saude”.

Grande preocupacdo no combate a obesidade concentra-se no
tratamento, porém, o mais sensato seria a prevencdo. Neste contexto, a
atividade fisica deveria ser considerada uma das intervencdes profilaticas
mais importantes, mas infelizmente boa parcela das pessoas nao pratica
nenhum tipo de exercicio.

O sedentarismo tem apresentado coeficientes de mortalidade
surpreendentemente maiores que outros fatores de risco, como diabetes,
hipercolesterolemia, hipertensao arterial e a prépria obesidade (Blair et al.,
1989; Blair & Brodney, 1999). De acordo com Nieman, ha risco duas vezes
maior para as pessoas sedentdrias em relacdo as fisicamente ativas de
desenvolverem doencas cronicas degenerativas (Nieman, 1999). Isso tem
preocupado os 6rgaos publicos, pois grande parte da populacdao nao pratica
atividade fisica. Nos Estados Unidos, por exemplo, 60% dos adultos e 50%
dos adolescentes sdao considerados inativos (USDHHS, 1996). No Brasil,
estudos sobre a prevaléncia de sedentarismo em populacdoes de
trabalhadores relatam valores de 50 a 60% (Nunes & Barros, 2004). Na
cidade de Sao Paulo, os dados ja registraram 68,7% (Mello et al., 1998). Os
dados do VIGITEL de 2013 apontam que apenas 33,8% dos brasileiros
praticam atividade fisica em seu tempo livre, apesar de representar um
aumento de 11% em relagdao a 2009, ainda é um valor baixo.




Em 1997, o Data Folha divulgou uma pesquisa, realizada com 2504
pessoas em 98 municipios brasileiros, pela qual constatou-se prevaléncia
de sedentarismo de 60%. Os maiores valores foram encontrados no
Nordeste (65%) e Norte/Centro-Oeste (64%) e os menores, nas regioes
Sudeste (59%) e Sul (53%). Entre os entrevistados, 65% relataram que a
falta de tempo era o principal impedimento para a pratica de atividade
fisica. Ja as principais motivacbes para a pratica eram busca pelo
emagrecimento (53%) e promocao da saude (53%)).

Com relacdao a obesidade, muitos fatores contribuem para o seu
desenvolvimento, como predisposicdo genética; alteracdes hormonais;
estilo de vida; socioculturais e étnicos. No entanto, o sedentarismo é
considerado por alguns autores uma das principais causas da obesidade
(Prentice & Jebb, 1995; McArdle et al, 2003), sendo até mesmo mais
comprometedor do que a alimentacao exagerada (Prentice & Jebb, 1995).
Ha diversos estudos comprovando uma relacdo negativa entre niveis de
atividade fisica e niveis de gordura corporal (Davies et al., 1995; Prentice &
Jebb, 1995; Abe et al., 1996; Hill & Commerford, 1996; Buchowski et al.,
1999; Dionne et al, 2000; Ball et al., 2001; Yao et al, 2003), inclusive,
alguns autores revelam que o aumento da gordura corporal com o passar
da idade é devido principalmente a um exercicio menos vigoroso do que a
uma alta ingestao alimentar (McArdle et al., 2003).

Nao ha duvidas de que dietas restritivas ajudam no controle e na
perda de gordura corporal, porém, existe o risco do comprometimento da
proteina muscular, bem como da reduciao do metabolismo de repouso,
devido a uma adaptacgao fisiologica (Miller & Parsonage, 1975; Walberg,
1989; Hill & Wyatt, 2005). Neste sentido, o exercicio se torna muito
importante, pois além da possibilidade de favorecer a perda de gordura,
melhorar a capacidade funcional e ampliar o gasto calorico diario, ele pode
aumentar a massa muscular, o que contribui para minimizar a queda da
taxa metabdlica basal e os demais efeitos negativos da restricao energética
(Racette et al., 1995a; Racette et al.,, 1995b; Hill & Wyatt, 2005). Entretanto,
vale ressaltar que as alteragdes de composicao corporal induzidas pelo
exercicio fisico dependem do tipo de atividade, sendo que os efeitos nos
ganhos de massa magra sao identificados com magnitude no treinamento
de forca (Broeder et al., 1992; Geliebter et al., 1997; Bryner et al., 1999;
Kraemer et al., 1999).

Outro fator interessante sobre a contribuicio da pratica de
exercicios € a maior adesao a dieta. Racette et al. (1995a) dividiram uma
amostra de mulheres moderadamente obesas em dois grupos (exercicio +




dieta e somente dieta), e ao final de 12 semanas concluiram que o grupo
que se exercitou seguiu a dieta de forma mais efetiva. Com relacdao a
manutencao do peso perdido, Miller et al. (1997) concluiram que, um ano
apos o final do tratamento, a manuteng¢do do peso perdido no grupo que se
exercitava e fazia dieta era maior que no grupo que sé fazia dieta. A
manutencao do peso a médio e longo prazos é mais facilmente observada
em tratamentos que utilizam o exercicio, ao contrario daqueles que adotam
apenas dieta (Pavlou et al., 1989), no entanto, ha controvérsias sobre a
questao (Curioni & Lourenco, 2005). Isso sugere que um estilo de vida ativo
com consequente aumento da capacidade fisica pode atenuar o risco de
morbidade e mortalidade em individuos com sobrepeso ou obesos (Negrao
& Licinio, 2000).

Neste sentido, a pratica de exercicios deve ser incentivada desde a
infancia. Criar o habito e o interesse por uma vida ativa pode trazer
beneficios do ponto de vista educacional e social, além de proporcionar
prevencdo nao somente da obesidade, mas de varias doencas, como
hipertensao arterial e diabetes (NIH, 1998; Wilmore & Costill, 2001).
Entretanto, faz-se necessario que as atividades fisicas sejam eficientes e
promovam alteragdes fisiologicas capazes de tratar e prevenir a obesidade.
Entender como o exercicio acarreta o emagrecimento facilitar a busca por
programas mais eficientes e que demandem menos tempo, algo que nao
estd sendo possivel dentro das abordagens adotadas atualmente, como
veremos adiante.
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Metabolismo energético

Antes de ingressar no estudo do exercicio é interessante relembrar
algumas reagdes e conceitos basicos evolvidos no nosso metabolismo.
Somente com o conhecimento desses fatores € possivel compreender como
o exercicio atua no controle de peso.

Metabolismo

Ao observar as reacoes metabodlicas é interessante se atentar para o
nome das enzimas, que normalmente segue alguns padrdes. Um primeiro
padrao facilmente identificavel é a terminacdo “ase”, usada para definir
essa classe de proteinas. Outro exemplo é o termo quinase, ou cinase, usado
para identificar enzimas que atuam nas rea¢des em que ha troca de fosfato
e que geralmente estdo envolvidas em transferéncia de energia.
Normalmente, as enzimas recebem denominacdes de acordo com o
substrato que degradam (ATPase, por exemplo), ou reacdes que catalisam,
como desidrogenase (retirada de hidrogénio), isomerase (mudanca de
isdmeros), sintase ou sintetase (sintese), e quinase (troca de fosfato).

ATP

O trifosfato de adenosina (ATP) € um nucleotideo composto por
uma base purinica (adenina), um ag¢tcar com cinco carbonos (ribose) - os
quais, juntos, formam um nucleosideo chamado adenosina - e uma unidade
trifosfato. O ATP é conhecido como a moeda corrente de energia de nosso
corpo, pois a energia armazenada em suas ligagdes é utilizada em
praticamente todos os nossos processos biolégicos (Maughan et al., 2000;
McArdle et al., 2003). A energia do ATP é liberada no momento da hidrolise
de uma das ligacdes dos grupos fosfato, local onde se armazena a energia
do ATP. Nessa reacdao, uma das ligacoes dos grupos fosfato € quebrada,
liberando um dos fosfatos do ATP na presenca de dgua, o que resulta na
formacdao de um fosfato inorganico (Pi) e de um composto com dois
fosfatos, o difosfato de adenosina (ADP), com liberacao de uma quantidade
relativamente alta de energia (7,3kcal), que é utilizada nas reagdes
metabdlicas.

ATP = ADP + Pi + H" + Energia



No musculo, a enzima ATPase - na presenca de um cofator metalico,
o Mg®* - é responsavel por provocar a hidrélise de ATP de modo a ativar
porgoes especificas dos miofilamentos e permitir a ligacdo de actina e
miosina (Gentil, 2014). Outra reacao envolvida com a contracdo muscular
que também necessita de ATP é a remocgdo dos ions de calcio pelo reticulo
sarcoplasmatico (Maughan et al., 2000; Gentil, 2014).

Apesar de sua grande importancia, a quantidade de ATP acumulada
no musculo € relativamente pequena, limitando-se a cerca de 20-
25mmol/kg de matéria seca (Maughan et al., 2000; Porter & Wall, 2012).
Portanto, a reacdo direta de hidrolise do ATP armazenado no musculo é
capaz de fornecer energia para poucos segundos de contracdo muscular,
algo entre dois e quatro segundos, o que torna necessario que outras
reacOes sejam ativadas para promover a ressintese de ATP e permitir que
as reacoes metabdlicas prossigam.

E importante lembrar que a concentracdo de ATP no musculo se
mantém constante, de modo que sua regeneracdao deve ocorrer na mesma
velocidade que sua degradacgao (Houston, 2001). Assim, a via a ser usada na
regeneracao de ATP depende da velocidade com a qual ele esteja sendo
degradado. Se a velocidade for alta, serdo necessarios os meios anaerobios,
mais rapidos e menos eficientes, por outro lado, em velocidades mais
baixas os meios aerdbios passam a predominar.

Nossos musculos podem se contrair mesmo sem o uso de oxigénio
nas reacoes metabdlicas, como nos casos de exercicios de alta intensidade e
curta duragao, que exigem velocidade alta de ressintese de ATP. Nesse caso,
dois sistemas separados podem ser utilizados: o fosfagénio e o glicolitico.

Fosfato de creatina

O fosfato de creatina (PCr) é armazenado no musculo esquelético
em uma quantidade de aproximadamente 75mmol/kg de matéria seca
(Maughan et al., 2000). O PCr é usado para regenerar ATP em atividades
com alta demanda energética. Isto é possivel porque ele possui um alto
potencial de transferéncia do seu grupo fosfato para o ATP. A energia livre
da hidrélise do PCr é de -43 kJ/mol, enquanto a do ATP é de -31 k] /mol. Na
reacdo de transferéncia de energia, o PCr é quebrado enzimaticamente,
resultando em fosfato e creatina, em uma reacdo catalisada pela enzima
creatina quinase (CK). Essa reacao pode ocorrer em uma velocidade maior
do que a degradacao do ATP, o que a torna muito util para manter as



concentracoes de ATP na célula. Uma desvantagem desse sistema € sua
baixa capacidade, o que leva seus estoques a se esgotarem apds poucos
segundos de atividade.

PCr + ADP + H* = ATP + Cr + Energia
Glicolise

Caso as contragdes musculares permanecam por mais alguns
segundos, a degradacao de glicose, chamada glicélise, passar a ser a fonte
predominante da ressintese de ATP. Esta reacdo, ocorrida no citoplasma,
segue a cadeia de reagOes seguintes:

1 - A quebra de glicose é iniciada com sua fosforilagao (adi¢ao de um grupo
fosfato), originando a glicose 6-fosfato a custa de uma molécula de ATP, em
uma reacao catalisada pela enzima hexoquinase (HK);

2 - Em seguida, ocorre a isomerizacdao (mudanca da estrutura molecular,
func¢do organica, sem mudanca da formula molecular) da glicose 6-fosfato a
frutose 6-fosfato por uma enzima isomerase (fosfoglicoisomerase);

3 - Nova fosforilacdo, formando a frutose 1,6 bifosfato, com a acao da
enzima fosfofrutoquinase (PFK);

4 - Sob a acdo da enzima aldolase, a frutose 1,6 bifosfato é clivada em
diidroxiacetona e gliceraldeido 3-fosfato. Estes compostos isdbmeros sdo
interconvertidos sob acao da triose fosfato isomerase, gerando duas
moléculas de gliceraldeido 3-fosfato. A partir desse ponto, todos os
intermediarios da via aparecem duplicados;

5 - As moléculas de gliceraldeido 3-fosfato sdao oxidadas sob a acdo da
enzima gliceraldeido 3-fosfato desidrogenase, dando origem a duas
moléculas de 1,3-bifosfoglicerato. Neste momento sao reduzidas duas
moléculas de NAD®, formando NADH, que posteriormente irdo gerar
energia para formacdo de ATP na cadeia transportadora de elétrons;

6 - Na reacdo seguinte, catalisada pela fosfoglicerato quinase, o 1,3-
bifosfoglicerato é convertido em 3-fosfoglicerato, com a formac¢ao de uma
molécula de ATP para cada molécula de 1,3-bifosfoglicerato;

7 - Em seguida, o 3-fosfoglicerato é convertido em 2-fosfoglicerato sob a¢ao
da fosfoglicerato mutase, um tipo particular de isomerase;

8 - A enolase promove a formacao de fosfoenolpiruvato por meio da
desidratacao da 2-fosfoglicerato;

9 - Na reacdo final, piruvato é formado sob a acao da enzima piruvato



quinase, quando ocorre também a sintese de uma molécula de ATP.

Importante lembrar que a glicolise, apesar de possuir grande
numero de reagdes, comeca quase instantaneamente no inicio do exercicio,
independentemente da sua intensidade (Maughan et al., 2000), portanto, é
um erro supor que a glicolise so se tornaria efetiva apds o esgotamento das
reservas de fosfato de creatina. Outro ponto a ser destacado é que a
degradacao de glicose é imprescindivel para algumas células e tecidos,
como hemacias e tecidos nervosos, as quais utilizam este substrato como
fonte preferencial de energia para ressintese de ATP.

A oxidacdo de glicose e a producdao de ATP estdo associadas a
reducao de NAD". Para que a glicdlise se mantenha funcionando, deve haver
continua reoxidacao de NADH, pois as concentragoes de NAD" nas células
sdo fatores limitantes ao prosseguimento da reacao (Marzzoco & Torres,
1999). Esta regeneracdao de NAD" pode se dar de duas formas: aerodbia e
anaerdbia.

Em anaerobiose, o piruvato funciona como aceitador de elétrons,
reduzindo-se a lactato em uma reacao reversivel catalisada pela enzima
lactato desidrogenase (LDH). Essa via é usada em situagdes nas quais a
oferta de oxigénio € inferior a demanda, como em contracdes musculares
intensas. E importante destacar que, segundo Maughan et al. (2000), h4
indicios de que a regulacdo primaria da producdo de lactato durante o
exercicio seja realizada pela ativacao do complexo piruvato desidrogenase
e pela taxa de producdao do grupo acetil, sendo o substrato e o controle
hormonal determinantes na producao de lactato.

Em aerobiose, o NADH ¢é reduzido pelo oxigénio, que atua como
aceitador final de elétrons. Nessa situacao, o piruvato é convertido a acetil-
CoA, que entrard no ciclo de Krebs. A reacao de conversao de piruvato a
acetil-CoA ¢é catalisada pelo complexo piruvato desidrogenase. Neste
processo ha reducdao de um NAD*, com formacao de NADH.

Vemos entdo que a glicélise tem como rendimento liquido 2
moléculas de ATP (4 formadas e 2 consumidas) e 2 moléculas de NADH. A
conversao de glicose em piruvato permite aproveitar apenas cerca de 10%
da energia total da glicose, pois a maior parte fica conservada no piruvato
(Marzzoco & Torres, 1999).

A glicdlise é considerada um processo eminentemente anaerdbio,
portanto, ela em si terminaria com a formacao do lactato. No entanto,
também € comum se usar o termo glicélise anaerodbia e glicolise aerdbia
para diferenciar a reacdo que termina com a formacao de lactato da reacao




que termina com a formacao de Acetil-CoA.
Metabolismo aerdbio

Ciclo de Krebs

No Ciclo de Krebs, a acetil-CoA degrada CO, e atomos de hidrogénio,
com produc¢do de NADH, FADH, e de compostos intermediarios que podem

servir como precursores de processos biossintéticos. E importante lembrar
que, além da glicose, varios aminodcidos e acidos graxos podem originar
acetil-CoA, o qual constitui o ponto de convergéncia do metabolismo dos
macronutrientes.

O ciclo de Krebs passa pelas seguintes reacoes:
1 - Condensacao de acetil-CoA e oxalacetato, com formacao de citrato, em
uma reacao catalisada pela citrato sintase (CS);
2 - Isomerizacao do citrato a isocitrato, por acao da aconitase;
3 - Oxidacdo do isocitrato a alfa-cetoglutarato com reducdo de NAD® a
NADH e liberagao de CO,, sob a¢do da isocitrato desidrogenase;
4 - Transformacdo de alfa-cetoglutarato em succinil-CoA, em uma reagao
catalisada pelo complexo alfa-cetoglutarato desidrogenase;
5 - Conversado de succinil-CoA a succinato com formacao de GTP, sob acao
da succinil-CoA sintase (SDH);
6 - Sob a acdo da succinato desidrogenase o succinato é oxidado a
fumarato, com reduc¢ao de FAD a FADH,,

7 — Hidratacdao do fumarato pela fumerase, gerando malato;
8 - 0 malato é oxidado pela malato desidrogenase (MDH) com reducao de
NAD* a NADH e formacao de oxalacetato, fechando o ciclo.

Das reacdoes enumeradas, as catalisadas pelas enzimas citrato
sintase (CS) e alfa-cetoglutarato desidrogenase sao irreversiveis, ditando o
sentido do ciclo.

Contabilizando os produtos das reac¢des, vemos que cada ciclo gera
um saldo de um GTP, que pode ser convertido em ATP, trés NADH e um
FADH,, os quais serdo oxidados na cadeia de transporte de elétrons
(lembrando que estes valores sao para cada acetil-CoA, devendo ser
multiplicados por dois para cada molécula de glicose). A energia da
oxidacao de acetil-CoA é conservada sob a forma de enzimas, o que torna
necessdria a oxidacao destas enzimas pela cadeia de transporte de elétrons;



portanto, a fung¢dao mais importante do ciclo é gerar ions de hidrogénio para
sua subsequente passagem pela cadeia de transporte de elétrons.

Cadeia de transporte de elétrons

Apenas uma pequena parte da energia disponivel nos compostos
leva a producao de ATP, a maior parcela é conservada nas enzimas NAD" e
FAD. Assim, para que a energia proveniente da degradacdo das reservas
energéticas seja mais bem aproveitada e para que elas possam voltar a
participar das reac¢des, as enzimas devem ser oxidadas. No nosso
organismo, a oxidacdo destas enzimas advém da transferéncia de seus
elétrons ao oxigénio, liberando grande quantidade de energia, que é
armazenada no ATP. Portanto, o oxigénio ndo participa diretamente das
reacoes do Ciclo de Krebs, mas sua presenca é importante para a
regeneracdao de NAD" e FAD na cadeia de transporte de elétrons.

A cadeia de transporte é composta por uma série de carregadores
de moléculas localizadas na membrana interna das mitocondrias, que
transferem elétrons do hidrogénio para o oxigénio (Maughan et al., 2000).
O NADH e o FADH, possuem elétrons com alto potencial de transferéncia
de energia. Durante a transferéncia de elétrons para o oxigénio, a maior
parte da energia liberada é armazenada na forma de ATP, com regeneracao
do ADP, e o restante é perdido como calor. As reacdes da cadeia de
transporte de elétrons podem ser resumidas nos seguintes passos:

1 - Transferéncia de dois elétrons do NADH para a flavina
mononucleotideo (FMN), com fosforilagdao de ADP e formac¢ao de ATP, sob
acao do complexo enzimatico NADH desidrogenase;

2 - Transferéncia de elétrons para Coenzima Q (CoQ), que também aceita
elétrons da FADH,. Ressalte-se que a FADH, sO entra neste momento da

cadeia, pois seu estado de energia € menor do que o do FMNH; portanto, o
FMN nao pode aceitar elétrons do FADH2;

3 - As reagOes seguintes ocorrem em citocromos, os quais s podem
carregar um elétron por vez. Os elétrons passam do CoQ para o citocromo b
e, em seguida, para o citocromo c¢, onde uma nova molécula de ATP é
sintetizada. Os elétrons sao transferidos do citocromo c para os citocromos
a e a,. Por fim, o citocromo a, transfere o elétron para o oxigénio e uma

nova molécula de ATP é formada.
Calculando a reagao descrita, temos, de maneira simplificada, que



sdo formadas trés moléculas de ATP para cada NADH e duas para cada
FADH,. O processo pelo qual o ATP é sintetizado durante a cadeia de

transporte de elétrons é denominado fosforilagdo oxidativa. O conceito de
acoplamento é relacionado ao equilibrio entre a energia liberada na cadeia
de transporte de elétrons e a fosforilacao oxidativa, de modo que um
acoplamento perfeito significaria eficiéncia maxima, ou seja, toda energia
gerada seria usada pela ATPase para converter ADP em ATP (Ricquier &
Bouillaud, 2000a, b; Schrauwen & Hesselink, 2003). No entanto, o
acoplamento entre respiracao celular e sintese de ATP é imperfeito e muita
desta energia é liberada como calor.

Lipdlise

Os lipideos sdao armazenados principalmente como triacilglicierois,
compostos formados por trés moléculas de acidos graxos e uma de glicerol
(Coppack et al., 1994). A degradacdo dos triacilglicerois é desencadeada
pela enzima lipase hormonio sensivel (HSL), que tem sua atividade
estimulada por hormonios que possuem afinidade com os receptores beta-
adrenérgicos, a exemplo das catecolaminas, GH, e glucagon e inibida pela
insulina (Coppack et al., 1994; Marzzoco & Torres, 1999). A HSL degrada os
triacilglicerois em acidos graxos e glicerol, os quais sdao oxidados por vias
diferentes. A velocidade de lipdlise pode ser estimada a partir da
velocidade de liberacao dos acidos graxos ou do glicerol no sangue.

Por ndao poder ser reaproveitado pelo adipdcito, que carece de
glicerol quinase, o glicerol é liberado na circulacdo e convertido em
intermediarios da glicolise e da gliconeogénese. Outro caminho possivel é a
conversao a intermedidrios na formacdao de novos triacilglicerois, pois
podem se juntar a diidroacetona-3-fosfato, dando origem ao acido
fosfatidico, que é um precursor do diacilglicerol e posteriormente do
triacilglicerol; entretanto, é importante ressaltar que apenas uma pequena
quantidade do glicerol (~6,1%) usada na formac¢ao dos triacilglicerdis é
fruto desse reaproveitamento (Kalhan et al., 2001). Acidos graxos, por sua
vez, sdo liberados no sangue e utilizados como energia. Os acidos graxos
sao pouco soluveis em agua por serem apolares e, no sangue, a maior parte
deles sera encontrada unida a albumina (Maughan et al., 2000). Apds
entrarem na célula, estes acidos sao convertidos em sua forma ativa, a acil-
CoA, para serem degradados na beta-oxidacdao em um processo irreversivel
catalisado pela enzima acil-CoA sintetase associada a membrana externa da




mitocondria.

A membrana mitocondrial é impermeavel a acil-CoA, portanto, para
que a degradacdo da gordura seja completa, € necessario que ocorram
reacoes especificas para levar a acil CoA para dentro da mitocondria. Este
processo é dividido nas seguintes etapas: 1) transferéncia do radical acila
para a carnitina, mediada pela carnitina-acil transferase [; 2) transporte do
composto carnitina-acila para dentro da mitocondria; 3) doacao do grupo
acila para uma coenzima A dentro da mitocondria, catalisada pela
carnitina-acil transferase II, liberando a carnitina; 4) retorno da carnitina
ao citossol. O resultado da reacao é a presenca de uma nova acil-CoA dentro
da mitocondria, onde pode ser oxidada por meio da beta-oxidacdo e
fornecer subprodutos para a cadeia de transporte de elétrons. A atividade
de carnitina acil transferase é inibida pela malonil CoA, um precursor da
sintese dos acidos graxos. Quando ha ATP suficiente na célula, a acetil CoA
excedente, em vez de ir para o ciclo de Krebs, sera transformada em
malonil CoA pela acdao da enzima acetil CoA carboxilase, primeiro passo
para sintese de acidos graxos, além de inibir a degradacao de gordura
(Ruderman et al., 1999).

ApOs penetrar na mitocondria, a acil CoA é capaz de entrar na via da
beta-oxidacdo, que corre pelos seguintes passos (Voet & Voet, 1995;
Marzzoco & Torres, 1999; Maughan et al., 2000):

1 - A acil-CoA é oxidada a enoil-CoA pela acdo da enzima acil-CoA
desidrogenase, com a formac¢ao de um FADH, a partir da FAD;

2 - Hidratacao da enoil-CoA com formacao da hidroxiacil-CoA;

3 - Oxidacao da hidroxiacil-CoA a cetoacil-CoA, com formacdao de um NADH
e liberacdo de um H*, em reacao catalisada pela hidroxiacil-CoA
desidrogenase (HADH). Esse passo é a via reguladora da beta-oxidagao;

4 — Quebra da cetoacil-CoA com acao da enzima acetil-CoA aciltransferase,
resultando em uma molécula de acil-CoA (agora com dois carbonos a
menos) e outra de acetil-CoA.

Desse modo, pode-se resumir a beta oxidacdo como a retirada
consecutiva de ions de hidrogénio e de dois carbonos da molécula de acil-
CoA, liberando um H*, formando um FADH,, um NADH e uma acetil-CoA em

cada passagem. Os ions de hidrogénio, NADH e FADH, entrardo na cadeia

de transporte de elétrons, enquanto as acetil-CoA passarao pelo ciclo de
Krebs. Caso a degradacao de lipideos seja desproporcionalmente alta em
relacdo a degradacao de carboidratos e, consequentemente, ndo haja



formacdo de oxalacetato suficiente para degradar todas as acetil-CoA no
ciclo de Krebs, as acetil-CoA excedentes poderdao ser desviadas para o
figado para formacgdo de corpos cetdnicos. Esta reacdo é comum em casos
de jejum prolongado, baixa ingestao de carboidratos (dietas cetogénicas) e
diabetes (descontrolado), por exemplo. A utilizacao de corpos cetonicos é
uma forma de poupar a glicose sanguinea, sendo usada como fonte
alternativa para 6rgaos como coracao e rins. Os corpos cetonicos sao muito
volateis, especialmente a acetona, de modo que a situacdo de cetose é
facilmente perceptivel pelo halito caracteristico, conhecido como halito
cetonico ou halito diabético e pelo suor.

Os processos geradores de ATP tém velocidades diferentes, sendo a
fosforilagao de ADP pela fosfocreatina o mais rapido e a sintese de ATP pela
fosforilacdo oxidativa decorrente da oxidacao de acidos graxos a mais lenta
(Marzzoco & Torres, 1999; Maughan et al., 2000). Portanto, quanto mais
intensa for a atividade e, consequentemente, mais rapida for a necessidade
se obter energia, menor sera a degradacao da gordura e maior a de PCr.

Resumindo alguns pontos citados anteriormente. O ciclo de Krebs
consome a forma oxidada das enzimas FAD e NAD* e produz as formas
reduzidas FADH, e NADH, respectivamente. Ja a cadeia de transporte de

elétrons recebe as enzimas reduzidas e as ativa, tornando as reacoes
interdependentes. No entanto, quando o musculo realiza contracdes
intensas com aporte reduzido de oxigénio, ha aumento na concentragao
mitocondrial de NADH, forcando a formacdao de lactato pela lactato-
desidrogenase com a finalidade de regenerar o NAD". Ja a oxidacdao de
lipideos é favorecida quando a relagcdo ATP/ADP ¢ alta, ou seja, quando a
demanda de energia é reduzida.

Controle das reacdes metabdlicas

A estabilidade estrutural do organismo humano esconde uma
infinita quantidade de reacdes complexas destinadas a manter a
homeostase. A alternidncia das demandas e ofertas de energia, tanto em
termos quantitativos como qualitativos, faz com que sejam necessarias
diversas vias fisioldégicas para atender as demandas especificas do
organismo. Este ajuste fisiologico é chamado por Marzocco & Torres
(1999) de regulacao metabdlica, a qual é mantida gracas a interferéncia
direta de reacbes quimicas que compdem o metabolismo e cuja



consequéncia direta é a disponibilidade ou o acimulo de substratos. No
caso das reag0es bioldgicas, 0 mecanismo de regulacdo € exercido sobre a
atividade das enzimas, que tém suas concentracdes e atividades alteradas
de acordo com a situacdo fisioldgica especifica (chamadas de enzimas
alostéricas, que servem como uma forma de controlar a velocidade das
reacgoes).

A fosforilacdo da glicose, catalisada pela hexoquinase (HK), é o
primeiro sitio de controle da glicolise. A HK é intimamente ligada ao
transportador de glicose, pois sua acao é necessdria para “aprisionar” a
glicose dentro da célula (Houston, 2001). Assim que a glicose penetra na
célula é convertida em glicose 6-fosfato em uma reacao irreversivel, pois as
fibras musculares carecem da enzima glicose-6-fosfatase, presente apenas
no figado, que faz a reacao inversa. A atividade da HK é inibida pela
elevacdo na concentracdo de glicose 6-fosfato, a diminui¢ao na atividade da
HK leva a reducdo da conversdo de glicose e, consequentemente, ao
aumento da sua concentracao dentro da célula, o que, por sua vez, reduzira
o transporte de glicose através da membrana (Houston, 2001). O principal
local de regulacao da glicélise, no entanto, é associado a fosfofrutoquinase
(PFK), que catalisa a conversao de frutose 6-fosfato em frutose 1,6-
bifosfato. Esta reacdo é importante para o controle de fluxo da degradacao
de glicose, pois sua velocidade determinara a velocidade de degradacao do
substrato, segundo Maughan et al. (2000) “a sequéncia (de reagdes) nao
prossegue mais rapidamente do que a reacdao mais lenta ou limitada pelo
tempo”. A PFK é sensivel a diversos fatores, como concentracao de ATP e
citrato, os quais regulam negativamente a glicdlise.

A acdo da enzima piruvato desidrogenase leva a transformacao do
piruvato em acetil-CoA, o qual ingressa no ciclo de Krebs. A acdo da
piruvato desidrogenase é controlada pelas concentragdes de acetil-CoA e
NADH, de modo que o aumento das suas concentracgdes leva a inibicao da
oxidacdo da glicolise. A velocidade do ciclo de Krebs depende da cadeia de
transporte de elétrons, que interfere na relacio NAD*/NADH. O primeiro
local de controle do ciclo de Krebs é a atividade da CS, que depende das
concentracoes de oxalacetato. O segundo, e mais importante, ponto de
controle € a reacdo catalisada pela isocitrato desidrogenase, que sofre
efeito positivo da elevacdao de ADP e negativo da elevacdao de NADH. A
elevacdo do NADH leva ao acumulo de citrato, que inibe a atividade da
fosfofrutoquinase e, consequentemente, da glicolise. O terceiro ponto de
controle é o complexo alfa-cetoglutorato, inibido por NADH, ATP e succinil-
CoA. A regulacdo da cadeia de transporte de elétrons é feita pela




concentracao de ADP.

Com relagao a lipolise, o primeiro ponto de controle é a atividade da
enzima HSL, pois o sistema enddcrino controla o metabolismo de forma
global e integrada por meio da secrecdo de diversos hormoénios. No
metabolismo energético merecem destaque a adrenalina, o glucagon e a
insulina. A mobilizacdo das reservas de gordura depende, primariamente,
da atividade da HSL, sensivel especialmente a adrenalina e ao glucagon, que
aumentam a oferta de substratos para a beta oxidacao(Oscai et al., 1990;
Langfort et al., 1999; Kjaer et al., 2000). Adicionalmente, a adrenalina e o
glucagon promovem a fosforilacdo da acetil-CoA carboxilase, inibindo a
sintese de acidos graxos. Ja a insulina exerce o efeito inverso, inibindo a
degradacao e aumentando a sintese de gordura.

A sintese de acidos graxos e, consequentemente, o acumulo de
gordura tém como principal ponto de regulacao a formacao de malonil-CoA
a partir de acetil-CoA, catalisada pela acetil-CoA carboxilase. As altas
concentracoes de NADH aumentam o acumulo de citrato, que inibe a PFK,
estimula a acetil-CoA carboxilase e origina a acetil-CoA citosdlica,
aumentando a disponibilidade de energia e de precursores para sintese de
acidos graxos livres. Além de ativar a sintese de acidos graxos, a malonil-
CoA inibe sua degradac¢ao por meio da inibi¢cdo da carnitina acil transferase
I, participante da reacdo responsavel por levar os radicais acila para dentro
dos mitocOndrias. A concentracdo de ions de hidrogénio também é
importante para regulacao da atividade da carnitina acil transferase; por
exemplo, a queda no pH de 7 para 6,8 reduz a atividade dessa enzima em
mais de 40% (Starritt et al., 2000).
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O papel do tecido adiposo na saude

A obesidade é associada a disfunciao de diversos sistemas, como
deficiéncia na sensibilidade a insulina, hipertensao arterial, aterosclerose,
artrite, etc. Contudo, muita controvérsia existe quanto a relacao entre o
excesso de gordura e as morbidades associadas. Até alguns anos, a
associacdo era explicada basicamente pela hipdtese portal-visceral,
segundo a qual a origem dos problemas estaria na liberacao direta de
gordura do tecido visceral para a veia porta, no entanto, alguns achados
trouxeram novas abordagens, como a sindrome do acumulo ectopico de
gordura (Yki-Jarvinen, 2002) e o paradigma enddcrino (Chaldakov et al.
2003).

Apesar de a obesidade ser uma das principais causas de diabetes
tipo 2, estudos em pacientes com diferentes formas de lipodistrofia
mostram que a gordura subcutdnea ndo é associada com a resisténcia a
insulina. A explicacdo pode estar na hipdétese da sindrome do acumulo
ectdpico de gordura, de acordo com a qual a gordura acumulada em locais
sensiveis, como dentro das células do figado e do musculo esquelético, e
nao necessariamente o acumulo total de gordura, é forte fator
determinante da resisténcia a insulina (Yki-Jarvinen, 2002).

O paradigma enddcrino é contemporaneo da teoria anterior. A visao
do tecido adiposo (TA) como um simples depoésito de gordura mudou para
um paradigma mais complexo, que o considera um o6rgao secretor
altamente ativo e amplamente distribuido ao longo do corpo. O estudo da
expressao génica do TA revelou que 30% dos genes analisados foram
relacionados a proteinas secretoras (Funahashi et al., 1999) e hoje se
reconhece que as células do TA podem usar caminhos endocrinos,
paracrinos e/ou autocrinos para secretar moléculas bioativas, chamadas
adipocitocinas ou adipocinas, que atuam em diferentes partes do
organismo. Os compartimentos com maior atividade secretora sao:
adipdcitos, fibroblastos e mastdcitos, sendo que a maioria das substancias é
liberada por células ndao gordurosas (Fain et al., 2004; Kershaw & Flier,
2004).

Segundo Guerre-Millo (2004), o TA possui algumas peculiaridades
enquanto tecido secretor. Em primeiro lugar, suas células encontram-se
espalhadas ao longo do corpo sem uma conexao fisica entre suas partes, ao
invés de estarem confinadas em um local especifico, como na maioria dos
outros 6rgaos. Em segundo, o TA é composto por diferentes tipos de




células, que participam em diferentes proporg¢des na sua funcao secretora.
Terceiro, o TA é um tecido heterogéneo em termos de capacidade
metabdlica, dependendo de sua localizacdo, subcutdnea ou visceral. Quarto:
algumas adipocinas também sdo secretadas por outros tecidos, nao sendo
possivel estabelecer uma relacdo direta quanto a contribuicao do TA em
sua liberagao. Por ultimo, ha pouco conhecimento sobre os mecanismos
moleculares envolvidos na sintese e liberacao das adipocinas.

A importancia da func¢ao secretora do tecido adiposo € visualizada
por meio das consequéncias metabdlicas adversas tanto do excesso quanto
da deficiéncia de gordura corporal, ambos com significante repercussao
médica e socioecondmica (Kershaw & Flier, 2004). As adipocinas
influenciam na regulacdo da homeostase e atuam em diversos processos
como: ingestdao de alimentos, balan¢co energético, acdo da insulina,
metabolismo de lipideos e glicidios, angiogénese, remodelamento vascular,
pressao arterial e coagulacdo. Dada sua vasta atuacdo, estas substancias
também tém sido vistas como os principais elos entre obesidade e outras
doencas, sendo mantida a associacdo entre algumas adipocinas e
determinadas patologias mesmo apds os valores terem sido ajustados pela
gordura acumulada (Kanaya et al., 2004).

Adiante, seguem explicacoes sobre algumas destas substancias e
seus potenciais efeitos na saude. Atualmente, se conhecem mais de 50
citocinas secretadas pelo TA, no entanto, serdo destacadas apenas as
consideradas mais relevantes (Chaldakov et al., 2003; Fain et al., 2004).

Leptina

A leptina foi o primeiro horménio especifico dos adip6citos a ser
conhecido (Zhang et al., 1994; Ehrhart-Bornstein et al., 2003), sendo
identificada primeiramente como a mutacao monogénica responsavel pela
obesidade moérbida nos ratos ob/ob. Sua descoberta foi seguida pela
caracterizacdo de outros peptideos e proteinas secretadas pelos adipocitos
com potenciais efeitos autdcrinos e/ou paracrinos no proprio TA, ou com
os efeitos enddcrinos em 6rgaos distantes. O TA subcutaneo tem maior
atividade secretora de leptina e chega a liberar 2 a 8 vezes mais hormonio
em comparacao com o TA visceral (Hermsdorff & Monteiro, 2004).

Apoés liberada pelo adipdcito, a leptina chega a circulagao, atravessa
a barreira sangue-cérebro por difusdo facilitada e se une aos receptores
especificos no hipotalamo. A estimulacdo destes receptores leva a




supressao do apetite e ao aumento do metabolismo por meio da
estimulacao da atividade simpatica. Especificamente, a leptina parece inibir
a liberacdo de neuropeptideo Y (NPY), acido gama-aminobutirico (GABA) e
estimular a de proopiomelanocortina (PMC). Como NPY e GABA sao
orexigenos e POMC é anorexigeno, a leptina promoveria a sensacdo de
saciedade e aumentaria o gasto energético (Khan & Joseph, 2014).

Apesar do efeito predominantemente central, também podem ser
observados efeitos periféricos em figado, musculos, células endoteliais,
adrenais e células adiposas. No tecido adiposo, a leptina parece atuar
promovendo a alteracao das células para um fenétipo rico em mitocondrias
e mais capaz de oxidar gorduras (Margetic et al., 2002). Além dos efeitos
diretos, a leptina estimula a liberacao do fator de necrose tumoral alfa
(TNFa) e 6xido nitrico (NO) em células de gordura (Mastronardi et al.
2002).

Recentemente, a leptina tem sido apontada como atenuadora da
resposta imune e teria um suposto papel no aumento da pressao
sanguinea (Shek et al., 1998; Correia et al., 2001). Segundo Gimeno &
Klaman (2005), a leptina parece ter tanto efeitos deletérios quanto
protetores na funcao cardiovascular. Modelos animais de deficiéncia de
leptina revelam que, apesar da obesidade, os animais mostram resisténcia
a hipertensdo, trombose e alteracées na fibrinolise. Por outro lado, a
deficiéncia de leptina esta associada a hipertrofia cardiaca. Adicionalmente,
ha evidéncias de que este hormoénio diminue a sensibilidade a insulina em
ratos obesos (Buettner et al., 2000), embora possa melhorar
marcadamente a sensibilidade a insulina em pacientes com lipodistrofia,
nos quais se observam baixos niveis de leptina circulante (Oral et al., 2002).

Ha relacao direta entre a quantidade de TA e as concentragdes de
leptina, de modo que um aumento das reservas de gorduras normalmente
leva a um aumento concomitante da quantidade de leptina no sangue.
Entretanto, individuos obesos paradoxalmente apresentam caracteristicas
similares a falta do hormonio (acimulo excessivo de gordura, hiperfagia,
diabetes...), apesar de apresentarem concentracdoes normais ou altas de
leptina (Vettor et al., 1997; Lissner et al., 1999). As hipdteses mais
provaveis sdao que os efeitos da leptina sejam contrabalanceados por
fatores socioculturais (ma alimentacgao, sedentarismo...) ou que o horménio
nao exerca seus efeitos adequadamente devido a defeitos nos mecanismos
de sinalizagcdo nos niveis dos receptores e pos-receptores (Mattevi et al.,
2002; Huan et al., 2003).




Componentes do sistema renina-angiotensina (SRA)

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é um importante
mecanismo de controle de liquidos no corpo humano. Células
especializadas dos rins (justaglomerulares) secretam uma protease
denominada renina, enquanto células hepaticas secretam o
angiotensinogénio (AGT). A renina cliva o angiotensinogénio, formando a
angiotensina I. Em seguida, a enzima conversora de angiotensina (ECA)
converte a angiotensina I em angiotensina II, a qual tem uma série de
efeitos sistémicos e renais.

A concentragdao aumentada de angiotensina Il promove reabsorcao
de sodio nos tubulos renais e tem potente efeito vasoconstritor, o que
induz ao aumento da pressao arterial e do volume vascular e estimula a
secrecao de aldosterona pela glandula adrenal (Kershaw & Flier, 2004)
(figura 1). A angiotensina Il também tem forte efeito aterogénico, que
ocorre por meio do estimulo a producao de moléculas de adesao, de fator
estimulador de coldnia na parede endotelial, aumento da producdo de
radicais livres, da atividade plaquetaria e da expressao de inibidor do
ativador de plasminogénio (Lyon et al., 2003; Hermsdorff & Monteiro
2004).

Figura 1: controle da pressao arterial pelo sistema renina-angiotensina

A liberagcao de alguns componentes do SRA, tais como AGT e
angiotensina II, é induzida durante a adipogénese (Engeli et al., 2003). A
angiotensina Il promove o crescimento e a diferenciacdo dos adipocitos,
impulsionando diretamente a adipogénese e indiretamente a sintese das
prostaglandinas (Engeli et al., 2003).

O angiotensinogénio (AGT) é produzido principalmente pelo figado,
mas o TA é seu principal produtor extra-hepatico (Massiera et al., 2001).
Tanto a expressdao de AGT quanto de outras enzimas envolvidas no SRA
tem sido encontrada no TA em modelos animais e humanos (Jones et al.,
1997; Karlsson et al., 1998). De fato, ao que parece, todos os componentes
do sistema RA sdo encontrados nos TAs de humanos (Crandall et al., 1994;
Karlsson et al., 1998).

Inibidor do ativador de plasminogénio (PAI-1)

A plasmina é uma enzima proteolitica que digere coagulos



presentes nos vasos, causando um efeito hipocoagulante. Quando um
coagulo é formado, grande quantidade de plasminogénio prende-se a ele,
juntamente a outras proteinas. No entanto, a destruicao do coagulo nao se
inicia até a plasmina ser ativada. Para isso ocorrer, o tecido afetado secreta
o ativador de plasminogénio (PA), o qual converte o plasminogénio em
plasmina.

Acredita-se que deficiéncias neste sistema fibrinolitico participem
nas complicacbes cardiovasculares da obesidade. Este defeito tem sido
ligado ao inibidor do ativador de plasminogénio (PAI-1), cuja principal
funcao é inibir a fibrinélise ao impedir a atividade do PA. O PAI-1 também
influencia a angiogénese e a migracao celular, pois compete com o receptor
de integrina na matriz extracelular de vitronectina (Guerre-Millo, 2004).
Além dos efeitos cardiovasculares, estudos em ratos e humanos sugerem
que o PAI-1 também tem importante papel na resisténcia a insulina (Raji et
al., 2001; Schafer et al., 2001).

O TA, especialmente a gordura visceral, é a principal fonte de PAI-1
na obesidade (Mavri et al., 1999) e seus niveis sdo positivamente
correlacionados com as caracteristicas da sindrome metabdlica,
predizendo um risco futuro de diabetes tipo 2 e doengas cardiovasculares
(Mertens & Van Gaal, 2002; Juhan-Vague et al., 2003).

Proteina estimuladora de acilagdo (Acylation-stimulating protein -
ASP)

Por muito tempo, acreditou-se que a insulina era o unico regulador
da absorcao de gordura pelo TA, mas atualmente ja se conhecem outros
peptideos envolvidos no processo. Um deles é a proteina estimuladora da
acilacao (ASP), composta por 76 aminodacidos e produzida pela interacao de
trés proteinas secretadas pelo TA: C3, adipsina e fator B (Baldo et al.,
1993).

A atividade mais conhecida da ASP € o estimulo ao armazenamento
de triacilglicerdis pelos adipocitos (Saleh et al., 1998; Kalant et al., 2000;
Guerre-Millo, 2004), o que ocorre por meio de diferentes processos:
aumento do transporte de glicose, aumento da re-estificagdo de acidos
graxos e inibicao da lipdlise (Cianflone et al, 1999; Van Harmelen et al,,
1999). A maioria dos estudos em seres humanos relata um aumento
substancial de ASP em individuos obesos, com diminuicao apés a perda de
peso (Kalant et al., 2000; Faraj et al., 2003).




Resistina

Em janeiro de 2001, um grupo de pesquisadores liderados por
Claire M. Steppan publicou um trabalho no qual se apresentava o horménio
que poderia ser o elo entre obesidade e diabetes. O horménio foi batizado
de resistina, em referéncia a resisténcia a insulina. O grupo de
pesquisadores verificou, em ratos, que os niveis de resistina sao reduzidos
com a utilizacao da droga antidiabética rosiglitazone, enquanto a obesidade
induzida pela dieta, pelo contrario, aumenta os niveis desta citocina. Além
disso, a administragdo de drogas anti-resistina melhorou os niveis
sanguineos de glicose e a agdo da insulina na obesidade induzida pela dieta
(Steppan et al., 2001). De fato, verificou-se posteriormente que os niveis de
resistina sdo associados a obesidade em animais e humanos; sua expressao
em diabéticos tipo II chega a ser 20% maior em comparagdao com
individuos nao diabéticos (Hermsdorff & Monteiro, 2004).

A resisténcia a insulina causada pela resistina é atribuida ao
aumento da producao de glicose e nado a deficiéncia na captacao, isto indica
que o hormonio tem um potente efeito hepatico e ndo necessariamente
periférico (Rajala et al., 2003; Rajala & Scherer, 2003; Kershaw & Flier
2004). Em humanos, a expressao de resistina é maior em monocitos e
outras células nao gordurosas do TA do que nos adipdcitos (Rajala &
Scherer, 2003). E importante ressaltar que, apesar de existirem algumas
evidéncias a favor do papel da resistina na resisténcia a insulina, os estudos
em humanos ainda sao controversos (Savage et al., 2001; Janke et al,
2002).

Além do papel na resisténcia a insulina, a resistina também pode
estar ligada a processos inflamatorios, como artrite (Gomez-Ambrosi &
Fruhbeck, 2001; Schaffler et al, 2003) e aterogénese (Hermsdorff &
Monteiro, 2004).

Adiponectina

A adiponectina é uma proteina especifica do TA (Ukkola &
Santaniemi, 2002), clonada pela primeira vez nos anos 1990 (Scherer et al.,
1995; Maeda et al., 1996; Beltowski, 2003). A quantidade de adiponectina
circulante varia entre 5-30 nM, sendo maior em mulheres que em homens
(Combs et al., 2003; Ronti et al., 2006).

Ao contrario das outras adipocinas, a adiponectina é reduzida em
individuos obesos (Arita et al., 1999; Ronti et al., 2006) e aumenta com a




perda de peso (Yang et al., 2001; Ronti et al.,, 2006; Manco et al., 2007). O
mecanismo pelo qual o excesso de peso interfere na liberacdo desta
citocina ainda nao é conhecido, no entanto, o fato da insulina estimular e do
TNFa inibir leva a crer que a resisténcia a insulina e o aumento na
expressao de TNFa contribuam para esta situacao.

A adiponectina atua em figado, musculo esquelético, paredes
vasculares e células endoteliais e parece ter um efeito protetor para o
organismo, melhorando a a¢do da insulina e apresentando a¢ao anti-
inflamatoéria (Khan & Joseph, 2014). Sua concentracao tem relacdo inversa
com patologias como diabetes, hipertensao e problemas cardiovasculares
(Ouchi et al., 1999; Hotta et al., 2000; Weyer et al., 2001; Ukkola &
Santaniemi, 2002; Beltowski, 2003; Ouchi et al., 2003; Frystyk et al., 2007).

Estudos em animais revelam que a adiponectina reduz a
hiperglicemia em modelos de obesidade/diabetes, em um efeito associado
com o aumento da sensibilidade a insulina e ndo com a estimulacdo de sua
liberacao (Beltowski, 2003). Alguns supostos mecanismos para a atuac¢ao
da adiponectina na sensibilidade a insulina sao: aumento da oxidacao de
acidos graxos e consequente diminuicao do acimulo de lipideos dentro do
musculo; reducdo na liberacdao de glicose hepatica; melhorias na
sinalizacao no nivel de receptor/pos-receptor e inibicdao da sinalizagao pelo
TNFa (Ukkola & Santaniemi, 2002; Beltowski, 2003; Rajala & Scherer,
2003). Em modelos de ratos lipoatrofiados, a resisténcia a insulina foi
totalmente revertida com a combinacdao de leptina e adiponectina, no
entanto, a reversao foi apenas parcial com o uso de apenas uma das
substancias, o que sugere que leptina e adiponectina trabalhem em sinergia
na sensibilidade a insulina (Yamauchi et al.,, 2001), apesar de atuarem por
vias diferentes (Yamauchi et al., 2003).

Adicionalmente, a adiponectina tem efeito inibidor sobre o processo
inflamatério e, possivelmente, na aterogénese (Libby et al., 2002), além de
estar envolvida na modulacdo de respostas inflamatérias por inibir a
proliferacdo das células mielomonociticas, provavelmente por inducao da
apoptose (Yokota et al., 2000). Outro possivel efeito da adiponectina € a
aceleracdo do metabolismo, conforme sugerido por Yamauchi (2001) e
Fruebis (2001).

Um dos passos iniciais da aterogénese é a aderéncia de mondcitos
nas células endoteliais e sua migracdo para o espago subentodelial. A
adiponectina suprime a aderéncia dos monocitos estimulados pelo TNFa, o
que resulta na diminuicdo da expressio de moléculas de adesao.
Adicionalmente, a adiponectina reduz a quantidade de ésteres de colesterol




nos macrofagos e inibe a transformacdao dos macrofagos em células
espumosas (Beltowski, 2003; Ronti et al., 2006). Ou seja, a adiponectina
pode reduzir a aterogénese por meio de trés mecanismos: inibicdo da
aderéncia dos mondcitos, redugdo de sua atividade fagocitica e diminuicao
do acumulo de lipoproteinas nas paredes vasculares (Matsuzawa et al.,
1999). Portanto, a adiponectina e o TNFa aparentam ser antagonistas na
parede arterial e no tecido adiposo (Maeda et al., 2001).

Fator de necrose tumoral alfa

O fator de necrose tumoral alfa (TNFa) é uma proteina
predominantemente secretada por macréfagos, que induz a morte células
tumorais, levando a necrose. O TNFa foi a primeira adipocina proposta
como elo entre obesidade e resisténcia a insulina (Hotamisligil et al., 1993;
Hotamisligil et al., 1994; Hotamisligil, 2000; Moller, 2000). Evidéncias
mostram que a expressao do TNFa é aumentada na obesidade e diminuida
com a perda de peso (Zahorska-Markiewicz et al., 2000; Kopp et al., 2003).

A expressao génica do TNFa influencia tecidos metabolicamente
importantes, tais como TA e figado (Ruan et al., 2002). No TA, o TNFa inibe
genes envolvidos na captacao e no armazenamento de glicose e de acidos
graxos ndo esterificados (NEFAs), suprime genes para os fatores de
transcricao envolvidos na adipogénese e lipogénese e promove mudancgas
na expressao de varias adipocinas, incluindo adiponectina e IL-6 (Ruan et
al., 2002). No figado, o TNFa suprime a expressao de genes envolvidos na
captacdo e no metabolismo da glicose, na oxidacao dos acidos graxos, e
aumenta a expressao dos genes envolvidos na sintese colesterol e acidos
graxos (Ruan et al., 2002).

Os resultados de um estudo em ratos introduziu o termo sinalizacao
“vasdcrina” ao sugerir que a producdo de TNFa pela camada de gordura
que envolve a origem das arteriolas inibe a sintese de 6xido nitrico e
resulta em vasoconstricao (Yudkin et al., 2005), o que pode levar ao
aumento da pressao arterial.

Alguns estudos demonstraram que o TNFa altera a acao da insulina
em células de cultura (del Aguila et al., 1999). Além disso, anticorpos anti-
TNFa melhoram a sensibilidade a insulina em roedores obesos, enquanto
ratos deficientes em TNFa sdo protegidos contra a diabete induzida pela
obesidade (Uysal et al., 1997). No entanto, as evidéncias em humanos ainda
nao sdao suficientes para afirmar que ha efeito enddécrino do TNF«
produzido pelo TA, sendo mais provavel um efeito paracrino-autocrino,




que pode incluir o aumento da expressao de inibidor do ativador de
plasminogénio-1 (PAI-1), interleucina-6 (IL-6) e proteina C reativa (CRP) e
diminuicao da adiponectina e GLUT-4.

O TNFa também pode estar envolvido na aterogénese. Este efeito
provavelmente é mediado pelo fator de transcricdo k-f3, resultando na
migracao de monodcitos e sua conversao em macrofagos na parede do
endotélio, além de estimular a expressio da molécula de adesdao na
superficie das células endoteliais e musculares lisas (Lyon et al., 2003;
Hermsdorff & Monteiro, 2004). Outras patologias associadas a obesidade
nas quais o TNFa também pode ter influéncia sdo: artrite, lesdes
endoteliais e problemas na coagulagao (Grau & Lou, 1993; Maini et al,,
1993).

Interleucina-6 (IL-6)

Estima-se que de 10 a 30% da Interleucina-6 (IL-6) circulante no
corpo humano seja secretada pelo TA (Mohamed-Ali et al., 1998), sendo
grande parte (cerca de 90%) liberada por células ndao gordurosas (Fried et
al, 1998). O TA visceral tem o maior potencial secretor e libera quantidade
de IL-6 cerca de 3 vezes mais que o tecido subcutaneo (Fried et al., 1998).

Os niveis plasmaticos de IL-6 sdao altamente correlacionados a
massa corporal e positivamente correlacionados a resisténcia a insulina e
doencas cardiovasculares (Bastard et al., 2000; Bastard et al., 2002;
Fernandez-Real & Ricart, 2003). Alguns mecanismos pelos quais a IL-6
pode interferir na sensibilidade a insulina se ddao por meio das alteracoes
na acdo do hormonio nos hepatécitos (Senn et al., 2002), inibicao da
expressdao do substrato receptor de insulina 1 (IRS-1) e aumento da
expressao de SOCS-3 (Khan & Joseph, 2014). Estudos em ratos revelam que
a IL-6 estimula a libera¢ao de gordura pelo figado (Nonogaki et al., 1995), o
que pode contribuir para a hiperlipidemia associada com a obesidade,
especialmente a abdominal. Além disso, a interferéncia negativa na
liberacdo de adiponectina também refor¢ca efeitos deletérios desse
peptideo na saude (Kershaw & Flier, 2004).

No entanto, os efeitos centrais do IL-6 parecem ser diferentes
(Wallenius et al., 2002), pois a administracao periférica resulta em niveis
aumentados de triacilglicerdis e de glicose, além de agravar a resisténcia a
insulina. Por outro lado, a administraciao central leva ao aumento do
dispéndio energético, tanto que ha uma correlagao negativa entre os niveis
centrais de IL-6 e o peso corporal (Stenlof et al., 2003).




Com relacao aos niveis sanguineos, um estudo de Rexrode (2003)
revelou que as mulheres incluidas no quartil de maior IMC (> 29,3)
possuiam risco quatro vezes maior de apresentarem niveis elevados de IL-
6, 0 que corresponderia a um risco mais que duas vezes superior de infarto
do miocardio e diabetes. Os niveis aumentados de IL-6 também estavam
associados a hipertensao na amostra estudada. Posteriormente, Kanaya et
al. (2004) verificaram que baixos niveis de adiponectina e altos niveis de
IL-6 e PAI-1 sao independentemente associados com diabetes em homens,
mesmo apos ajuste pela gordura acumulada.

Os polimorfismos no gene IL-6 foram ligados a obesidade, ao
dispéndio de energia, a sensibilidade a insulina e ao diabetes tipo 2
(Fernandez-Real & Ricart, 2003). Além disso, a administragao periférica de
IL-6 induz a hiperlipidemia, hiperglicemia, e a resisténcia a insulina em
roedores e humanos (Fernandez-Real & Ricart, 2003).

Proteina C reativa (CRP)

A CRP é um marcador inflamatorio e tem sido associado a um risco
aumentado de doencas cardiovasculares (Hermsdorff & Monteiro, 2004). A
CRP é altamente expressa no TA, entretanto, a maior atuacdao do TA parece
ser indireta, por meio da IL-6, que estimula a producao hepatica de CRP
(Trayhurn & Wood, 2005).

Em um estudo envolvendo 773 mulheres, Rexrode et al. (2003)
verificaram uma estreita relacao entre IMC e niveis de CRP. A comparacao
entre os quartis com maior (>28,3 kg/m2) e menor (<22,4 kg/m2) IMC
mostrou que os niveis de CRP eram 4 vezes mais altos em mulheres com
IMC elevado. De acordo com os resultados, mulheres com IMC maior que
28,3 kg/m2 possuiam risco 12 vezes maior de apresentar altos niveis de
CRP, o que equivaleria a um risco 4 vezes maior de doencas
cardiovasculares e diabetes.

Fator de transcricao ativados por ligantes gama (PPAR-y)

Os PPAR sao grupos de receptores nucleares que estdo intimamente
ligados a diferenciacao celular e ao metabolismo de carboidratos, lipideos e
proteinas. Apds unirem-se a receptores especificos, os PPAR se ligam a
regioes especificas do DNA, regulando a expressao de determinados genes.
Os PPAR podem ser de trés tipos: alfa (a), predominantemente encontrado
no figado, coracdao, musculo esquelético e paredes vasculares; delta (0),



encontrado prioritariamente na pele, cérebro e TA; e gama (y), o Unico
expresso em altos niveis especificamente no TA.

Algumas das a¢des do PPAR-y sao (Hermsdorff & Monteiro, 2004):
reducao da expressdao de resistina e TNFa; aumento da expressao de
adiponectina; aumento da atividade da LPL, proteinas transportadoras de
acidos graxos e da acetil CoA sintetase; e redistribuicdo da gordura
muscular e TA abdominal para o TA gluteo-femoral. Portanto, o PPAR-y
parece ter um efeito benéfico a saude.

Visfatina

A visfatina, também conhecida como fator estimulador das células
pré-B  (PBEF) e nicotinamida fosforribosiltransferase (NAMPT), é
produzida primariamente pelo tecido adiposo visceral e secundariamente
pelo figado, musculo, linfécitos e medula 6ssea. Essa adipocina descoberta
em 2005 tem uma funcdo similar a insulina, tanto em termos sistémicos
quanto locais (Fukuhara et al., 2005). Em uma meta-analise sobre o tema,
Chang et al. verificaram uma ligacao entre visfatina e a homeostase de
glicose, bem como uma correlagdao positiva entre seus niveis e desordens
metabodlicas como a obesidade, diabetes tipo 2, problemas
cardiovasculares, sindrome metabélica (Chang et al., 2011).

Apesar da razdo para o aumento de visfatina nessas patologias ainda
nao estar clara, parece ser consequéncia e nao necessariamente causa dos
defeitos no metabolismo de glicose, pois 0 aumento da visfatina poderia
ocorrer para compensar a resisténcia a insulina (Khan & Joseph, 2014). Tal
hipotese é reforcada pelo fato de a administracao de visfatina melhorar a
sensibilidade a insulina em modelos animais (Yoshino et al., 2011). No
entanto, é preciso ter cautela antes de atribuir um possivel efeito benéfico
da visfatina em humanos, tendo em vista sua possivel associacdo com
aterogénese, disfungdes vasculares e inflamacdo (Chang et al., 2011).

Infiltracdo de macrofagos

Estudos recentes revelaram que a obesidade esta vinculada a
infiltracdo de macréfagos nos tecidos, tanto em ratos quanto em humanos
(Weisberg et al., 2003; Xu et al., 2003; Curat et al., 2004), o que pode estar
relacionado a resisténcia a insulina e a doencas cardiovasculares. Entre os
fatores associados a invasdao de macrofagos podem-se destacar a proteina
quimiotatica de monocitos 1 (MCP-1) e o fator inibidor da migracao de




macrofagos (MIF).

A MCP-1 é um potente atrator de mondcitos, cuja expressdo é
aumentada na obesidade (Sartipy & Loskutoff, 2003; Takahashi et al.,
2003). Diversos estudos verificaram efeitos deletérios desta proteina no
organismo, estabelecendo relacao entre seus niveis e o aumento de lesdes
endoteliais (Yla-Herttuala et al., 1991; Takeya et al., 1993), resisténcia a
insulina e esteatose hepatica (Kanda et al., 2006). O MIF, por sua vez, regula
o acimulo de macrofagos nos tecidos e seus niveis estdo diretamente
associados com o IMC (Skurk et al., 2005). Os niveis sistémicos de MIF sao
associados com resisténcia a insulina e respostas inflamatérias (Herder et
al., 2006).

Consideracgoes finais

A obesidade é vinculada a diversas complicagcbes metabdlicas,
enddcrinas e cardiovasculares, as quais tém sua incidéncia aumentada a
medida que a quantidade de obesos cresce. No entanto, a forma como o
excesso de gordura se relaciona com estas patologias ainda ndo esta
explicita. Esta relacao tem sido esclarecida na medida em que se confirmou
que o TA participa da regulacao da ingestao de alimentos, gasto energético,
metabolismo de substratos e diversos outros processos fisiolégicos por
meio de seus produtos enddcrinos, paracrinos e autocrinos, chamados
adipocinas. No entanto, apesar de diversas adipocinas terem sido
identificadas, ainda sdo necessdrias avaliacdes aprofundadas para definir
com precisao seus efeitos fisioldgicos. Trabalhos futuros esclarecerao os
mecanismos da associacdao entre o acumulo de gordura e determinadas
patologias, tornando possivel empregar abordagens mais precisas para o
tratamento das consequéncias nocivas da obesidade e do excesso de peso.

A secrecao de adipocinas, bem como outras caracteristicas
metabdlicas, podem ajudar a explicar a diferenca entre os efeitos do
acumulo de gordura em distintas regides do corpo. O TA visceral tem maior
atividade metabolica, sendo mais sensivel a acdo de catecolaminas e de
beta-agonistas e mais resistente a acao da insulina. Além disso, o TA
visceral entrega gordura diretamente ao figado pela veia porta, o que pode
agravar lesdes neste O0rgao e causar efeitos negativos na lipidemia. O TA
visceral secreta maiores quantidades de adipocinas ligadas as respostas
inflamatérias, como resistina, angiotensina I, PAI-1, CRP, IL-6, seguido pelo
TA subcutdneo abdominal e, por ultimo, o TA subcutaneo da regido glutea e
femoral (Hermsdorff & Monteiro, 2004). Ja a ASP e a leptina sao secretadas




em maior quantidade pelo TA subcutaneo abdominal e gluteo-femoral. Esta
diferenca na atividade é provavelmente a origem das consequéncias
metabodlicas de se acumular gordura em diferentes compartimentos.

O exercicio é comumente recomendado para promover alteracoes
positivas na saide de individuos obesos, o que pode levar a sugestao que
ele tenha efeito direto na secrecao das adipocinas. No entanto, uma revisao
de literatura revela que o papel do exercicio nos niveis de adiponectina €é
indireto, mediado por alteragdes no balanco energético, em termos agudos,
e pela perda de peso, em termos cronicos (Berggren et al., 2005). Portanto,
o exercicio sO sera eficiente no controle das adipocinas na medida em que
for eficiente para promover a perda de gordura.
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Abordagens usadas para compreensao e prescricao
de exercicios visando emagrecimento

Observando a forma como a prescricio de exercicios para o
emagrecimento vem sendo proposta, é possivel notar determinados
padroes, que podem ser classificados como modelos ou abordagens. Para
beneficiar nossa compreensao, auxiliar a entender o sucesso ou insucesso
de determinadas praticas e, principalmente, facilitar a proposicao de
praticas mais eficientes, faz-se necessaria uma descricao dos modelos, com
apresentacao e analise de suas bases tedricas e recomendacdes praticas.

A nomenclatura e a descricdo dos modelos comumente usados para
compreensao e prescricao de atividades voltadas para o emagrecimento
(Metabdlico e Matematico) sdo extremamente similares a usada por Santos,
a qual foi apresentada pela primeira vez em 1999 e pode ser vista em uma
publicacdao posterior (Santos, 2007). Apesar de Santos e o autor do
presente livro terem produzido analises similares de forma independente,
o crédito deve ser dado a Santos, pois suas publicacdes e teorias foram
divulgadas cerca de um a dois anos antes. Deste modo, a nomenclatura dos
modelos, aqui chamados de abordagens, esta sendo baseada no original
para que os créditos sejam justamente associados a quem primeiro teve a
ideia.




Abordagem metabdlica

Ha pouco mais de duas décadas, varios pesquisadores promoveram
os exercicios aerdébios como a estratégia mais eficiente para reducao do
excesso de gordura corporal (Hill, 1992; Wilmore & Costill, 2001). Tal
indicacao foi realizada com base no fato de os exercicios de baixa
intensidade e longa duracgdo utilizarem as gorduras como fonte prioritaria
de energia para ressintese de ATP (Holloszy & Coyle, 1984; Romijn et al.,
1993; Brooks & Mercier, 1994).

Como visto anteriormente, a via energética utilizada em uma
atividade dependera de sua intensidade e duragao. Os processos geradores
de ATP tém diferentes velocidades, sendo a fosforilacio de ADP pela
fosfocreatina o mais rapido, e a sintese de ATP pela fosforilacdao oxidativa
decorrente da oxidagdo de acidos graxos, o mais lento (Marzocco & Torres,
1999). Apesar do fosfato de creatina possibilitar a rapida ressintese de
ATP, ele é capaz de atender a demanda energética por apenas poucos
segundos, tornando necessarias outras reac0es para que o0 exercicio
prossiga, como a degradacdo anaerdbia da glicose e a utilizacdao do
metabolismo aerobio.

Adicionalmente, quando os musculos se contraem de forma intensa,
a quantia de oxigénio na célula nao é suficiente para oxidar a grande
quantidade de NADH formada, assim, o NAD" passa a ser gerado pela
reducdo de piruvato a lactato, tornando a ressintese de ATP dependente
basicamente da glicolise anaerodbia. Portanto, quanto maior for a
intensidade da atividade, mais rapida sera a necessidade de se obter
energia e, consequentemente, menor sera a degradacao de gordura durante
sua realizagao. Por outro lado, em exercicios prolongados de baixa
intensidade, os lipidios podem suprir quase a totalidade da energia
necessaria.

Figura 2: Contribuicao da energia proveniente de diversas fontes apds 30 minutos de atividade fisica
em diferentes intensidades (Romijn et al., 1993)

Em repouso, cerca de 60% da energia é derivada da oxidacao de
lipideos (Brooks & Mercier, 1994; van Loon et al.,, 2001). Durante a pratica
de exercicios a 25% do VO,max pode ocorrer um aumento em até cinco

vezes dos niveis de acidos graxos livres no plasma e cerca de 90% da




energia utilizada vira do metabolismo lipidico (Romijn et al., 1993; Klein et
al., 1996). Segundo estudos anteriores, a participacdo das gorduras reduz-
se para 50% quando a intensidade atinge 65% do VO,max e a partir desta
intensidade ha uma mudanga predominante da utilizacdo das gorduras
para os carboidratos (Romijn et al., 1993; Brooks & Mercier, 1994; van
Loon et al,, 2001), ocorrendo o conceito de crossover proposto por Brooks
& Mercier (Brooks & Mercier, 1994). A 85% do VO,max estima-se que a
energia advinda das gorduras contribua com apenas 25-30% do gasto

energético (Romijn et al., 1993) e se torna negligenciavel perto de 90% do
VO, max (Achten etal., 2002) (figuras 2 e 3).
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Figura 3: Contribuicdo relativa dos substratos para a producdo de energia durante 120 minutos de
cicloergdbmetro a 65% (A) e 25% (B) do VO, max (adaptado de Romijn et al., 1993)

Vé-se entdo que, em termos relativos, as intensidades mais baixas
estao associadas a maior utilizacdo de gordura. Ja em termos absolutos, o
estudo de Romijn et al. (1993) verificou uma oxidacao de 26,8 umol/kg.min
a 25% do VO,max, com o valor subindo para 42,8 pmol/kg.min a 65% do

VO,max e caindo para 29,6 pmol/kg.min a 85% do VO,max, o que
corresponde a aproximadamente 6, 9 e 6 vezes a oxidacdao de gorduras em
repouso, respectivamente. Posteriormente, Achten et al. (2002) estudaram



diferentes intensidades de exercicio em ciclistas moderadamente treinados
para definir qual promove a maior taxa absoluta de oxida¢dao de gorduras e
encontraram resultados semelhantes aos de Romijn et al. (1993). Desse
modo, os resultados de estudos anteriores mostraram que a curva de
oxidacao de gordura em funcdao da intensidade do exercicio se comporta
como uma parabola, como proposto por van Loon et al. (2001). No estudo
de Achten et al. (2002), por exemplo, houve aumento da oxidacao de
gordura concomitante ao aumento da intensidade, chegando ao maximo
(0,60 g/min) em 64% do VO,max (variacdo de 55% a 72%), o que
correspondia a cerca de 75% da FCmax (variacdo de 68 a 79%). Apos
atingir o pico, a contribuicio da oxidacdo de gordura para o gasto
energético diminuia consideravelmente, tornando-se negligenciavel a 89%
do VO,max (faixa de 71 a 99%), ou seja, 92% da FCmax (faixa de 84 a 98)

(figura 4).
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Figura 4: taxas de oxidagdo de gordura em diferentes intensidades (Achten et al., 2002).

Deve-se ressaltar que os estudos de Achten et al. (2002) e Romjin et
al. (1993) foram realizados com pessoas treinadas. Como o ponto de
oxidacdo maxima de gordura parece coincidir com o limiar de lactato
(Achten & Jeukendrup, 2004), é importante lembrar que os valores em
pessoas sedentdrias sao diferentes em relacao a pessoas treinadas. Nesse
sentido, Venables et al. (2005) conduziram um estudo para verificar se os
resultados encontrados em homens treinados se aplicariam a um grande
grupo heterogéneo, composto por 157 homens e 143 mulheres. As analises
de Venables verificaram uma cinética similar aos estudos realizados com
pessoas treinadas, no entanto, os valores absolutos foram diferentes. O
valor maximo de oxidacdo de gordura foi de 0,46g/min ou o equivalente a
7,8 mg/kgMM.min e ocorreu a 48% do VO,max, ou 62% da Fcmax, bem




abaixo dos valores encontrados anteriormente em atletas por
pesquisadores do mesmo grupo (Achten et al., 2002).

As analises de Venables et al. (2005) revelaram grandes variagdes
individuais na taxa de oxidacdao de gordura, mesmo quando o exercicio é
realizado na mesma intensidade, o que ja havia sido verificado
anteriormente por Helge et al. (1999) e Goedecke et al. (2000). Portanto, a
questao do ponto maximo de oxidacdo de gordura deve ser analisada
individualmente, sendo dificil encontrar valores generalistas.

Em resumo, os estudos sdo conclusivos ao afirmarem que, conforme
se eleva a intensidade, aumenta a contribuicao relativa do carboidrato para
o fornecimento de energia e, concomitantemente, havera diminui¢cdo da
contribuicao relativa das gorduras. No entanto, em termos absolutos, a
oxidacdo dos carboidratos aumentara de maneira quase linear
proporcionalmente ao aumento da intensidade, enquanto a oxidacao de
gordura seguira uma parabola: aumentara até um valor maximo e caira a
partir deste ponto.

Quanto a duracdo do exercicio, conforme o exercicio progride em
duracdo, ha ligeiro aumento na quantidade de acidos graxos livres no
plasma (van Loon et al., 2001) e na oxidacao de gorduras, com diminuicao
da oxidacao de carboidratos (Ahlborg et al., 1974; Romijn et al., 1993; Klein
et al., 1994; Coyle, 2000). Ha também uma mudan¢a na origem dos
substratos. Com o avanco do exercicio, ha diminuicao na contribuicao do
glicogénio muscular e aumento da utilizacdo da glicose sanguinea,
ocorrendo queda na glicemia apds 1 a 2 horas (Coyle, 2000), conforme
pode ser visto na figura 5. Isto ocorre, em parte, devido a alteracoes
hormonais, como aumento da liberacdo de glucagon e diminuicao da
insulina pelo pancreas e aumento das concentracdes plasmaticas de
adrenalina e noradrenalina (Brooks & Mercier, 1994; Maughan et al., 2000;
Powers & Howley, 2000). Outro fator que favorece a utilizacdo da gordura
durante exercicios de longa duracao é a degradacdao das reservas de
carboidratos (Saudek & Felig, 1976; Romijn et al., 1993; Coyle, 2000), que
direcionam o metabolismo para preservar esse substrato.
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Figura 5: Percentual de energia advindo dos 4 principais substratos durante exercicio prolongado a
65-75% do VO, max (Coyle, 2000)

Partindo de um raciocinio linear com base em dados como os
apresentados anteriormente, passou-se a preconizar a utilizacdo de
exercicios de baixa intensidade e longa duracdo como estratégia de
maximizar a perda de gordura, sugerindo-se que a reserva de energia
usada na atividade se reflete necessariamente em redugdo cronica nas
reservas deste substrato. Esta orientacdao chegou ao extremo e levou
muitos profissionais a acreditarem que atividades intensas nao
emagreceriam porque nao oxidariam gordura durante sua realizacdo.
Concomitantemente, surgiram teorias absurdas que se tornaram bastante
populares, como a ideia de que a oxidagdo de gorduras s6 comegaria a
partir de 20 minutos de atividade e, portanto, uma atividade que
objetivasse emagrecimento deveria necessariamente ser continua e ter
duragao superior a esta, além da prescricdao de atividades em jejum, como
sera tratado no capitulo seguinte.

A priorizacao da via aerdbica por meio de exercicios continuos de
baixa intensidade e longa dura¢do (cerca de 300 minutos semanais, ou
cerca de 60 minutos por dia) é adotada por diversos autores e pelas
principais organizacdes de saude no Mundo (Pate et al, 1995; USDHHS
1996; Jakicic et al., 2001; Jeukendrup & Achten, 2001; Achten et al., 2002),

no entanto, esta pratica ndao tem mostrado superioridade em relacao a




outras abordagens.

Relativamente a duracao da atividade, os exercicios continuos nao
se mostram superiores. Schmidt et al. (2001) e Murphy & Hardman (1998),
por exemplo, ndo encontraram diferencas significativas em perda de peso e
composicdo corporal entre treinamentos aerobicos de 30 minutos feitos de
forma continua ou divididos em trés sessoes de 10 minutos, derrubando a
hipotese de que, para reduzir a gordura corporal, o exercicio deve ser
continuo e ter duracao além de 20 minutos.

Do mesmo modo, um estudo de 18 meses conduzido por Jakicic et al.
(1999) comparou o efeito de sessdes longas e curtas de exercicios na
composicdo corporal de mulheres inicialmente sedentarias. No
experimento, o grupo que se exercitou em sessdes longas comegou o
treinamento com uma sessao diaria de 20 minutos e progrediu até chegar a
40 min/dia. O treino intermitente possuia o mesmo volume, mas as sessoes
eram divididas em treinos de 10 minutos. Os resultados ndao mostraram
diferencas significativas entre os grupos para perda de peso e alteragdes na
composicao corporal.

Quanto a intensidade baixa, a literatura traz estudos longitudinais e
transversais que mostram que praticantes de atividades intensas possuem
menores quantidades de gordura em comparacdo com praticantes de
atividades de baixa intensidade (Tremblay et al., 1990; Tremblay et al.,
1994; Yoshioka et al., 2001). Outros estudos nao encontram distin¢ao entre
diferentes intensidades de exercicio (Ballor et al., 1990; Duncan et al.,
1991; Grediagin et al., 1995; Jakicic et al., 1999). No entanto, nao foi
localizado nenhum relato de superioridade de atividade de baixa
intensidade e longa duracao, apesar de ser comumente postulado que o
exercicio que usa gordura como substrato resulta em maior perda de
gordura e que, alternativamente, o exercicio que promovesse maior
utilizacdo de carboidrato como substrato promoveria perda de massa
magra.

Em um estudo de 1984, Gaesser & Rich (1984) compararam os
efeitos de treinos de alta ou baixa intensidade em 17 homens sedentarios.
Ambos os grupos pedalaram a 50 rpm trés vezes por semana durante 18
semanas. O grupo de alta intensidade se exercitou por 25 minutos a 80-
85% do VO,max. Os treinos de baixa intensidade foram feitos a 45% do

VO,max durante 50 minutos. O gasto caldrico para as sessoes foi estimado

em 300 kcal no inicio do estudo, progredindo para 350 ao término do
experimento. Nenhum dos grupos obteve reduc¢dao no peso corporal e a




avaliacdo por pesagem hidrostatica revelou que a perda de gordura foi
similar.

Ballor et al. (1990) comparam os efeitos do treino de diferentes
intensidades na composicao corporal, avaliada por pesagem hidrostatica,
de mulheres obesas submetidas a uma dieta restritiva de 1.200 kcal/dia. As
participantes se exercitaram trés vezes por semana durante oito semanas
em intensidades altas (85% do VO,max) ou baixas (42,5% do VO,max), a

duracdo dos treinos correspondeu a 25 e 50 minutos, respectivamente, e
foi calculada para que ambos os protocolos produzissem o mesmo gasto
caldrico. Apesar do treino de baixa intensidade ter sido realizado na zona
de queima de gordura e o de alta intensidade praticamente nao oxidar este
substrato durante sua realizacao, nao foram detectadas diferencas na perda
de peso e gordura entre os grupos.

No estudo de Duncan et al. (1991) publicado no Journal of the
American Medical Association (JAMA), o volume de caminhada foi mantido
em 4,8 km diarios, variando-se apenas a intensidade ao longo de 24
semanas. A amostra, composta de 102 mulheres sedentarias, foi dividida
em 4 grupos: 1) inativas; 2) caminhadas a 4,8 km/h por 1 hora; 3)
caminhadas a 6,4 km/h por 45 minutos ou 4) caminhadas a 8 km/h por 36
minutos. As analises nutricionais mostraram auséncia de diferenca nos
padrdes alimentares entre os grupos. Ao final, os resultados evidenciaram
que nao houve distincao nas mudancas de peso e nem da composicao
corporal, avaliada por pesagem hidrostatica, entre os grupos.

Em um estudo bastante esclarecedor, Grediagin et al. (1995)
compararam os efeitos de 12 semanas de dois diferentes protocolos de
treinamento aerdbio com o mesmo gasto calorico (300 kcal). Um grupo se
exercitou a 80% do VO,max (alta intensidade) e outro a 50% do VOZmax
(baixa intensidade). Analisando os dados de Venables et al. (2005),
poderiamos estimar que a 80% do VO,max quase a totalidade da energia
seria advinda dos carboidratos em mulheres sedentarias, ja a intensidade
de 50% do VO,max estaria proxima ao ponto maximo de queima de
gordura. No entanto, ao contrario do que seria previsto pela abordagem
metabdlica, os resultados mostraram que ambos os grupos perderam a
mesma quantidade de gordura, ja os ganhos de massa magra foram
maiores para o grupo que se exercitou a 80% do VO,max.

Posteriormente, Jakicic et al. (2003) dividiram 201 mulheres
sedentarias com sobrepeso em quatro grupos de exercicio: 1) alta
intensidade/longa duracao (chegando a 186,5 minutos semanais); 2)



intensidade moderada/longa duracao (chegando a 210,8 minutos
semanais); 3) intensidade moderada/dura¢ao moderada (chegando a 177,5
minutos semanais); e 4) alta intensidade/duracdo moderada (chegando a
144,3 minutos semanais). O exercicio foi prescrito com base na FC maxima
predita e na percepcao subjetiva de esforco e foi realizado em sessoes de,
no minimo, 10 minutos. Ao final do estudo, a perda de peso foi de 8,9 kg
para o grupo de alta intensidade/longa duracao; 8,2 kg para o grupo de
moderada intensidade/longa duracdo; 6,3 kg para moderada
intensidade/moderada duracdao e 7,0 kg para alta intensidade/duracao
moderada, sem diferenca entre os grupos. No entanto, a analise somente do
peso corporal pode nao refletir adequadamente a perda de gordura, tendo
em vista que com intensidades mais altas pode ocorrer manutenc¢ao ou até
mesmo ganho de massa magra, como visto no estudo do grupo de
Grediagin (Grediagin et al., 1995).

Seguindo essa tendéncia, a maioria dos estudos ndao encontrou
vantagens, em termos de alteragdes no peso e na composi¢cao corporal,
para atividades de baixa intensidade e longa duracao. Deste modo, pode-se
concluir que a analise da via energética usada durante a atividade nao
permite afirmar com precisdo que havera reducao neste substrato, o que
inviabiliza a aplicacdao do modelo metabdlico.
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Exercicios em jejum
Capitulo escrito em coautoria com a Msc. Eduardo Porto Santos

Apesar de a visdao metabolica estar ultrapassada, ela ressurge em
diversas manifestacdes, como na realizacdo de exercicios aerdbios em
jejum.

Sabe-se que apos jejum prolongado ha reducao das reservas de
carboidratos com consequente aumento do metabolismo das gorduras. A
partir desse fato, algumas pessoas passaram a se exercitar em jejum para
aumentar ainda mais essa utilizagao dos lipideos. No entanto, a relevancia
dessa pratica para perda de gordura ¢é altamente questionavel.

Utter et al. (1999) estudaram as respostas hormonais em atividades
aerobias apds jejum de 12 horas ou com ingestao de carboidratos antes e
durante o teste. Como esperado, os niveis de glicose e insulina foram
menores no jejum e este levou a maior oxidacdao de gordura, refletido em
menor coeficiente respiratério, mas a diferenca ndao chegou a 0,2g/min.
Além disso, os niveis de cortisol (hormoénio catabolico) praticamente
dobraram no curso do exercicio e mantiveram-se 80% maiores nos 90
minutos seguintes. Por fim, é importante lembrar que os testes envolveram
um jejum de 12 horas seguidos de 2,5 horas de atividade a 75% do VO,max,

mais 1,5 hora de acompanhamento, algo que dificilmente seria mantido na
vida real.

Posteriormente, Arkinstall et al. (2001) avaliaram a resposta
metabdlica durante uma hora de ciclismo seguida de mais uma hora de
corrida, realizados apd6s 12-14 horas de jejum ou com ingestao de
carboidratos. Os resultados nao revelaram diferencas na oxidacao de
gorduras no decorrer da corrida e somente pequenas diferencas a favor do
jejum durante o ciclismo, que aparecem apenas nas avaliacoes realizadas
aos 10 e 60 minutos de atividade.

Em estudo realizado na Universidade de Vermont, foram testadas as
respostas metabdlicas durante e ap0s atividade aerdbia a 70% do VO,max

realizada até a exaustao (por tempo aproximado de 70 minutos) em trés
condi¢cdes nutricionais: 1) ingestdao de lanche soélido (43 gramas de
carboidratos, 9 de gordura e 3 de proteinas), 2) bebida com 65 gramas de
frutose dissolvidas em 250ml de dgua e 3) 250ml de dgua adogada com
aspartame (Calles-Escandon et al., 1996). Os resultados revelaram que nao
houve diferenca na oxidagdo de gordura no transcurso do exercicio entre as
trés situacoes. No entanto, na hora seguinte ao seu término, o jejum




promoveu gasto de 45 mg/min a mais de gordura em relacdao ao lanche
solido e 27 mg/min a mais em relacdo a ingestao de frutose. Ou seja, 60
minutos apos se exercitar em jejum, o gasto de gordura seria de apenas 2,7
(60 x 45mg = 2700mg) gramas de gordura a mais do que se tivesse feito um
bom lanche, e apenas 1,6 gramas (60 x 27mg = 1600mg) a mais em
comparacao com a ingestdo de frutose. Certamente, quantidade tdao baixa
de gordura teria pouca relevancia para o emagrecimento, o que traz sérios
questionamentos quanto a relacdo custo/beneficio, especialmente se
considerarmos que para isso foi necessario passar mais de 15 horas em
jejum (12 horas, mais 1 hora e 10 minutos de atividade até a exaustao e 1
hora de acompanhamento apoés a atividade).

Para quantificar o impacto da ingestao de carboidratos na inibicao
da lipolise durante o exercicio, Horowitz et al. (1999) compararam a
oxidacdo de gorduras de seis individuos moderadamente treinados ao
longo de duas horas de ciclismo de intensidade leve (25%, VO,pico) ou
moderada (68% VO,pico) em quatro ocasides diferentes: 1) ingestdo de
0,8g de glicose/kg corporal 1 hora antes do exercicio; 2) ingestdo de 0,8g
de frutose/kg corporal 1 hora antes do exercicio; 3) ingestdo de glicose +
infusdo intravenosa de triacilglicerol; e 4) ap6s um jejum de 12 horas. Os
resultados revelaram que a taxa de oxidacao de gordura em jejum sé foi
maior que nas demais situagdes apos 80 a 90 minutos de exercicio de
intensidade leve. Em intensidade moderada, que normalmente é a usada,
nao houve diferencas na oxidacdo de gordura, apesar de a lipolise ter sido
suprimida de 20 a 25% nas ocasides alimentadas. Ou seja, houve maior
“quebra” de gordura, mas ndao houve mais “queima”.

O fato de o jejum induzir lipdlise sem aumentar a oxidacdo de
gordura sugere que a quantidade de acidos graxos liberados é superior a
capacidade do corpo em oxida-los. Isso indica que a ingestio de
carboidratos antes e durante o exercicio pode inibir a lipélise (hidrolise do
triacilglicerol), mas nado limita a taxa de oxidacdo de gorduras, o que
desqualifica qualquer estratégia que tente aumentar a disponibilidade de
acidos graxos livres no plasma. Devemos lembrar que o processo de
oxidacao da gordura proveniente do tecido adiposo subcutaneo depende da
taxa de lipolise e da capacidade de transporte dos acidos graxos livres
(AGL) pelo plasma (Curi_et al., 2003), portanto, maior liberacao para o
sangue nao significa necessariamente maior oxidacgao.

Em 1972, Hagenfeldt & Wharen ja demonstravam que a captacgao de
AGL pelo musculo em exercicio é da ordem de 10-20% da quantidade




circulante. Dessa forma, apenas uma pequena parcela dos acidos graxos
livres é captada pela fibra muscular durante o exercicio (Hagenfeldt &
Wahren, 1972). Portanto, nao basta hidrolisar o triacilglicerol, é preciso
que ele entre na matriz mitocondrial para que sirva de substrato na via
oxidativa, do contrario, os AGLs que eventualmente nao percorrerem esse
caminho serdo novamente reesterificados em triacilglicerol nas células
adiposas.

Ademais, Schoenfeldt (2011) lembra que o local do tecido adiposo
mobilizado durante o esforco deve ser levado em consideracao para analise
do metabolismo ao longo do exercicio. No exercicio aerdbio continuo de
moderada intensidade apdés uma noite de jejum, o triacilglicerol
intramuscular constitui importante fonte de energia (van Loon et al., 2003).
Portanto, por mais que se especule sobre a quantidade de gordura oxidada
no exercicio em jejum, € preciso lembrar que aproximadamente 28 a 36%
dos dacidos graxos oxidados serao advindos dos estoques de gordura
intramuscular (van Loon_et al., 2003), os quais ndo possuem relaciao com
composicao corporal (Schoenfeld, 2011).

Além disso, a analise do que ocorre durante, ou mesmo nos minutos
apos, a atividade pode nao se refletir nas alteragdes posteriores. Nesse
sentido, ha possibilidade de que o corpo procure repor a gordura perdida
durante o jejum e busque estratégias de preservacao para poupar energia e
se preparar para privacdes futuras. Um indicio dessa hipétese esta nos
resultados de um estudo de Paoli et al. (2011), no qual oito homens
treinados realizaram 36 minutos de exercicio antes ou apdés um café da
manha composto de 673 kcal (25% proteina, 22% de carboidratos e 53%
de gordura). As andlises mostraram que a realizacao do exercicio em jejum
estava associada a diminuicao do metabolismo de repouso e com menor
utilizacdo de gordura nas 24 horas ap6s o exercicio em comparac¢ao com a
situacao alimentada.

Assim como os estudos que analisaram os efeitos agudos, as
pesquisas que avaliaram as respostas cronicas também verificaram que
nao ha vantagens em se realizarem atividades em jejum.

Gillen et al. (2013) avaliaram os efeitos de se executar treino
intervalado em estado de jejum versus alimentado na composicao corporal,
metabolismo do musculo esquelético e controle glicémico de 16 jovens
adultas com sobrepeso/obesidade. Os autores partiram do pressuposto de
que a atividade em jejum resultaria em respostas positivas na composicao
corporal, capacidade mitocondrial do musculo, e sensibilidade a insulina.
Entretanto, apds seis semanas (18 sessOes de treino), nao foi detectada




diferenca alguma entre grupos nas variaveis investigadas. Desse modo,
independentemente de se quebrar o jejum ingerindo um café da manha
padronizado (439 kcal) 60 minutos antes do treino, ambos os grupos
apresentaram adaptacoes favoraveis na composicdo corporal, com reducao
do percentual de gordura tanto na regidao das pernas quanto na do abdome.
Desta feita, os resultados desse estudo demonstraram que o jejum nao traz
beneficios mesmo quando acompanhado de significativa elevacdo da
intensidade do exercicio.

Recentemente, Schoenfeld et al. (2014) investigaram alteracdes na
composicdo corporal relacionadas ao exercicio aerdbio realizado em jejum
ou alimentado. O estudo envolveu 20 mulheres jovens, saudaveis, que
faziam dieta hipocaldrica e praticavam 50 minutos de esteira a 70% da
FCM em duas situacoes: 1) apés jejum de pelo menos 12 horas (n=10) e; 2)
apo0s consumir uma refeicio (n=10). Passadas quatro semanas de
treinamento, ambos os grupos perderam quantidade significativa de massa
gorda, mas ndao houve diferenca entre eles em nenhuma das variaveis
investigadas (massa corporal, IMC, percentual de gordura, circunferéncia
de quadril, massa gorda e massa livre de gordura). Esses resultados
confirmam que a realizacao do exercicio aerobio em jejum nao favorece a
perda de gordura.

Conclusdes positivas sobre o exercicio em jejum precisam ser muito
bem interpretadas, como no caso de Trabelsi et al. (2012), que observaram
reducao do peso corporal e do percentual de gordura de homens
fisicamente ativos que se exercitavam durante o jejum do Ramada. Mas
sérias limitacbes nesse estudo foram apontadas pelos proprios
pesquisadores, tais como: 1) o ato de jejuar durante o Ramada ocorre do
nascer ao por do sol, caracterizando um jejum intermitente, com possivel
supercompensacao de carboidratos; 2) o fato da amostra ja praticar o jejum
desde a infancia pode ter levado a uma adaptacao especifica e; 3) a afericao
da composicdao corporal foi feita de maneira nao invasiva (dobras
cutianeas), limitando a validade dos achados mais importantes dessa
pesquisa.

Apesar de ser pratica bastante utilizada no fisiculturismo, as
diretrizes mais recentes de treinamento cardiovascular para fisiculturistas
(Helms_et al, 2014) ndo recomendam o aerdbio em jejum, mesmo em
periodo competitivo. Isso se deve a falta de evidéncias que comprovem sua
eficacia e seguranca e a elevada atividade proteolitica induzida pelo esforco
associado a baixa disponibilidade de glicogénio hepatico.

Nesse sentido, é interessante destacar que a realizacio de 60




minutos de ciclismo a 61% do VO,max em jejum resultou numa excrec¢ao de
nitrogénio de aproximadamente 14g de aminoacidos por hora, indicando
elevada atividade proteolitica (Lemon & Mullin, 1980). Provavelmente, isso
esta associado a elevacao dos niveis de cortisol (hormo6nio catabodlico), que
quase dobraram durante a pedalada e mantiveram-se 80% maiores nos 90
minutos apds o fim do exercicio em relacdo ao grupo que ingeriu
carboidratos, conforme verificado no estudo de Utter citado anteriormente
(Utter et al., 1999).

Para evitar esse efeito catabdlico, ¢ comum observar pessoas se
exercitando num “falso jejum”, pois interrompem o periodo de inanigao
com suplementos a base de aminodacidos. Essa estratégia visa fornecer uma
fonte exdgena de substratos para a gliconeogénese e, com isso, minimizar a
degradacao do tecido muscular. Entretanto, Zhang et al. (2011) observaram
que ingerir aminoacidos ap6s um longo periodo de jejum estimula a
producdo de insulina, a qual possui potente efeito inibidor das enzimas
responsaveis pela lipolise (Coyle et al., 1997; Horowitz et al., 1997; Coyle et
al., 2001). Ou seja, a pratica contraria uma das premissas norteadoras
daqueles que desejam se exercitar em jejum para aproveitar maior
disponibilidade de acidos graxos livres tendo em vista o efeito lipogénico
da insulina.

Nao obstante, é preciso lembrar que os carboidratos exercem
importante papel de “poupadores” das proteinas (McArdle_et al., 2008),
gracas também a capacidade de estimular a producdao de insulina com
consequente captacdo de glicose plasmatica pelas células. Dessa forma, a
ingestdo de qualquer outro nutriente no intuito de prevenir o processo
proteolitico apenas cumpre a funcao que o carboidrato naturalmente
cumpriria.

A pratica do aerdbio em jejum por populagdes com fatores de risco
para doencgas cardiacas, como obesidade e estilo de vida sedentario
(Hassan et al., 2012), pode ter implicagcdes mais sérias do que a corriqueira
decepcao de nao alcancgar a perda de gordura desejada.

Apesar do jejum e da restricao caldrica serem comumente utilizados
na tentativa de controle ponderal (Bhutani et al., 2013; Varady et al., 2013),
Desouza et al. (2010) afirmam que eventos hipoglicémicos podem
estimular a producdao de varios marcadores inflamatérios, incluindo a
proteina C-reativa, interleucina-6 e 8, fator de necrose tumoral alfa e fator
de crescimento endotelial vascular. Além disso, a secrecao de adrenalina
observada nessa situacdao pode induzir arritmias e aumento da sobrecarga




cardiaca, resultando numa disfuncdo endotelial com subsequente
vasoconstricao e elevacao do risco cardiovascular.

Diante disso, Liepinschi et al. (2014) observaram que a baixa
disponibilidade de glicose e lactato em decorréncia do jejum eleva a
oxidacao de Aacidos graxos no miocardio, o que resulta numa grande
exigéncia de oxigénio e aumenta o risco de dano cardiaco relacionado a
condi¢cdes de hipéxia em modelo animal. Os autores concluiram que até
mesmo o simples jejum noturno pode provocar e agravar eventos
cardiovasculares, como angina e arritmias. Assim, pessoas com elevado
risco cardiaco, o que inclui sedentarios e obesos, devem evitar periodos
prolongados de inanigao.

Pesquisas com modelo animal avaliando os efeitos do jejum
intermitente alertam para os riscos de desregulacdo dos mecanismos
cerebrais de controle do apetite (Chausse_et al.,, 2014) e inativacdao dos
receptores de insulina, o que resulta em intolerancia a glicose (Cerqueira_et
al., 2011). Estes efeitos negativos pdem em xeque até mesmo os resultados
favoraveis encontrados nas pesquisas envolvendo o jejum intermitente
associado a pratica de exercicios fisicos (Bhutani et al., 2013).

Apesar da ciéncia nao apoiar a pratica do aerobio em jejum como
estratégia para emagrecimento, vale destacar que atletas de endurance
podem se beneficiar de treinamentos em jejum (Van Proeyen et al., 2011).
O exercicio num estado de restricio de carboidratos parece tornar as
células musculares mais eficientes na producdo de energia via oxidacdo da
gordura intramuscular. Entretanto, como visto anteriormente, a gordura
intramuscular nao possui relagao alguma com a composi¢ao corporal.

Dessa forma, o que podemos concluir é que a utilizagao de atividade
em jejum nada mais é que o emprego extremo da abordagem metabdlica,
que busca potencializar a utilizagdo de gordura durante os exercicios.
Nesse caso, além da comprovada ineficiéncia do modelo aerédbio de baixa a
moderada intensidade, ha os riscos fornecidos pela atividade em jejum,
motivo pelo qual essa pratica nao é recomendada para quem deseja obter
melhoras na composicao corporal de maneira eficiente e saudavel.
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Abordagem matematica

Esta abordagem é muitas vezes usada como substituta da
metabolica (Santos, 2007). Parte-se do pressuposto de que o excesso de
peso advém do aumento da ingestdo alimentar associado a diminuicao do
gasto calorico, levando a um balanco energético positivo. Assim, para se
reduzir a gordura corporal seria necessario um balango energético
negativo, condicao na qual o gasto superaria o consumo e proporcionaria a
utilizacao de gordura como fonte prioritaria de energia para sustentar os
processos metabodlicos (USDHHS et al., 1996; Jakicic et al., 2001; Yudkin et
al, 2005). Essa corrente defende a associacdo de uma dieta balanceada
(restricao energética adequada) a um aumento do gasto calérico (Jakicic et
al., 2001).

A importancia do equilibrio energético foi confirmada em um estudo
com Indios Prima, no qual se verificou que pequenas variacdes
interindividuais no gasto metabdlico de repouso podem influenciar
fortemente o ganho de peso a longo prazo. O estudo conduzido por
Ravussin et al. (1988) mediu o gasto energético de 126 individuos antes e
ap6s um periodo de quatro anos e verificou que a taxa metabolica das
pessoas que ganhavam mais de 10 quilos (média de + 15,7 kg) era cerca de
70 kcal/dia menor que daquelas que ndo mudavam o peso (média de + 0,1

kg).

Para facilitar a compreensdao dessa corrente, faz-se necessario
esclarecer que o conteudo energético dos alimentos é descrito por meio de
unidades de quilocaloria (kcal), que equivale a quantidade de calor
necessaria para elevar em 1°C a temperatura de um litro de agua. As
calorias ingeridas na alimentacao podem ser calculadas pelo somatério das
quantidades de lipideos (1g = ~9 kcal), proteinas (1g = ~4kcal) e
carboidratos (1g = ~4kcal). A kcal também é utilizada como unidade de
medida para energia gasta no desempenho de uma tarefa.

O gasto energético total de um individuo representa a soma do
gasto energético basal (+/- 60%), efeito térmico do alimento (digestao,
absorcao, transporte e deposicao - +/- 10%) com o gasto energético em
atividades fisicas (+/- 30%) (Leibel et al., 1995), sendo este ultimo o mais
facilmente manipulavel. Para o calculo do gasto calérico durante a
atividade fisica, normalmente se sugere a utilizacdo da relacdao de 5 kcal
despendida para cada litro de oxigénio consumido (ACSM, 1995). Desta
forma, € possivel conhecer as exigéncias metabdlicas da atividade proposta




e estimar o total de calorias gastas. Segundo Santos (Santos, 2001), trés
possibilidades podem ser aventadas para estimar o total de calorias gastas:
a) Equagdes do Colégio Americano de Medicina desportiva para o calculo
do consumo de oxigénio nas diferentes atividades (ACSM, 1995); b) medida
direta do consumo de oxigénio; c) utilizacdo das tabelas que contenham os
valores dos equivalentes metabdlicos (MET) (Ainsworth et al, 1993). A
medida direta é a forma mais precisa, mas ¢ mais dispendiosa e menos
acessivel, o que torna as demais possibilidades mais utilizadas.

O ACSM fornece um protocolo para o calculo de consumo maximo de
O, em esteira, pista, bicicleta ergométrica e banco. Com algumas alteragoes,
é possivel adaptar a medida direta de consumo de oxigénio tanto para
atividades ciclicas quanto aciclicas. Outra forma indireta de se estimar o
gasto energético é por meio das tabelas de METs, porém, apenas para
atividades ciclicas. Um MET (equivalente metabolico) é igual ao consumo
de oxigénio em repouso (3,5 mlLkg.min™). Por exemplo, uma atividade que
gasta 10 METs (10 vezes o metabolismo de repouso) representa um VO, de
aproximadamente 35 ml.kg'.min™" (ACSM, 1995) - aqui deve-se abrir um
paréntese para lembrar as limitacoes deste método, especialmente no
tocante a sua falha ao ndo levar em conta caracteristicas individuais do
avaliado, gerando uma margem de erro relativamente grande (Byrne et al.,
2005). Usando essa metodologia para estimar quantas calorias um
individuo gasta em determinada atividade a partir do seu valor em METs,
pode-se utilizar a seguinte formula sugerida pelo ACSM (1995):

kcal por min = METs da atividade x Peso (kg) x 3,5 / 200

Com relacdao ao emagrecimento, em termos matematicos, um quilo
de gordura equivaleria a 7.700 kcal (ACSM, 1995; USDHHS et al., 1996),
portanto, os adeptos do modelo matematico sugerem que, para se perder
um quilo de gordura, deve haver um balanco calérico negativo equivalente
a este valor. Assim, para perda de 1 quilo de gordura em um meés, seria
necessario um balanco calorico negativo de 256kcal por dia. A
recomendacdao do ACSM é que individuos com sobrepeso e obesos reduzam
o nivel de ingestdao caldrica didaria em 500 a 1.000, combinado com
redugdes na ingestao de gorduras (Jakicic et al., 2001), o que resultaria na
perda de meio a um quilo por semana.

No campo da prescrigao dos exercicios, a abordagem matematica
trouxe a ideia de que o conhecimento do gasto calorico promovido pela




atividade tornaria possivel predizer sua eficiéncia em termos de reducao
ponderal. Nesta abordagem, o tipo de exercicio seria irrelevante, assim
como ndo seria levado em consideragdo se o gasto energético provém de
lipidios ou carboidratos; o importante seria atingir o balang¢o calérico
negativo, forcando o organismo a usar seus estoques. Um estudo de Ross et
al. (2000) traz fortes evidéncias a favor do modelo matematico, mostrando
que a promoc¢ao de balanco calérico negativo de 700 kcal diarias por meio
de dieta ou atividade fisica resulta em uma perda de peso similar ao final
de trés meses (7,4 e 7,6 kg, respectivamente).

Alguns estudos mostram existéncia de uma correlagao significativa
entre a perda de peso e o tempo semanal gasto em atividades fisicas
(Jakicic et al., 1999; Jakicic et al., 2003), o que serve como suporte para a
abordagem matematica. Diversos trabalhos evidenciam que a intensidade
dos exercicios ndao € determinante para perda de peso e de gordura
corporal, o que induziu muitos a sugerirem que esse papel seria
representado pelo gasto energético.

Nesse sentido, Ballor et al. (1990) compararam os efeitos de 25
minutos de exercicio a 42,5% com os de 50 minutos a 85% do VO,max.

Todos os participantes foram submetidos a uma dieta de 1.200 kcal por dia.
Apesar das intensidades diferentes, ambos os treinos produziam gastos
caléricos similares. Ao final, as alteracdes de peso e gordura foram as
mesmas nos dois grupos. Resultados semelhantes foram encontrados no
estudo de Gaesser & Rich (1984).

Outra evidéncia interessante € o estudo conduzido por Grediagin et
al. (1995). Neste, foram comparados dois grupos: 1) um que se exercitou a
80% do VO,max (alta intensidade) e 2) outro que se exercitou a 50% do
VOZmax (baixa intensidade). Os individuos foram monitorados enquanto
se exercitaram em esteira, quatro vezes por semana, durante 12 semanas.
O tempo de permanéncia na esteira foi determinado por meio do gasto
calodrico e o exercicio foi interrompido ao atingir o valor de 300 kcal. Para
andlise dos resultados foram usadas: pesagem hidrostatica, medidas de
circunferéncias e dobras cutaneas, teste de VO, max e uma avaliacdo da

dieta. Os resultados demonstraram nao haver diferenca significativa nas
alteracdes no peso corporal, no percentual de gordura, no somatorio das
dobras cutaneas e circunferéncia entre os grupos, entretanto, comparando
as duas intensidades, verificou-se que o treinamento mais intenso
aumentou a massa livre de gordura.

Os autores deste estudo reforcam que a perda de gordura € mais




relacionada com o gasto caldrico total e que o tipo de atividade deve ser
escolhido de acordo com o estilo de vida do individuo. Por exemplo, para
uma pessoa com pouco tempo livre, seria interessante prescrever treinos
de alta intensidade e menor duracgao. Ja alguém que dispde de muito tempo
e tem baixa tolerancia aos esforcos intensos poderia fazer uso do
treinamento de baixa intensidade e longa duracao.

Seguindo a mesma linha, em um estudo de oito meses feito com 80
adolescentes obesos, Gutin et al. (2002) dividiram a amostra em trés
grupos: 1) participantes de aulas tedricas sobre educacao do estilo de vida
(2 vezes por semana); 2) aulas + atividade fisica moderada; 3) aulas +
atividade fisica intensa. A atividade fisica foi realizada cinco vezes por
semana, mantido o gasto calorico constante em 250 kcal por sessao. Os
treinos foram realizados a 55-60% do VO,max (intensidade moderada) ou

75-80% do VO,max (intensidade alta). Os resultados ndo mostraram

diferencas na composicao corporal, mas a capacidade cardiovascular
evidenciou alteracdes mais expressivas nos treinos mais intensos. Deve-se
ressaltar, entretanto, que o grupo envolvido em atividades intensas nao
manteve a intensidade recomendada, e sim uma média de 154 bpm,
enquanto a prescricdo foi de 167 bpm, o que pode ter levado este grupo a
ter menor gasto caldrico em relacdo ao outro, com treino em intensidades
mais baixas, mas ainda assim os resultados foram similares. Além desses
estudos, outros encontraram efeitos similares na composi¢cao corporal em
atividades fisicas de intensidades diferentes e mesmo gasto calérico (Braith
et al., 1994; Leutholtz et al., 1995; Slentz et al., 2004).

Observando o posicionamento de organizagdes como o American
College of Sports Medicine, U.S. Department of Health and Human Services,
Centers for Disease Control and Prevention e National Center for Chronic
Disease Prevention and Health Promotion (Pate et al., 1995; USDHHS et al.
1996; Jakicic et al., 2001), tem-se que este modelo se tornou aceito pela
comunidade cientifica e vem sendo amplamente utilizado por profissionais
de saude e pela populagdo em geral como paradigma para reducgao
ponderal. Entretanto, ainda €é possivel encontrar um forte viés da
abordagem metabdlica arraigado na abordagem matematica, pois as
recomendagdes apontam para realizacio de atividades de baixa
intensidade e longa duracao, valendo-se principalmente do aumento do
volume do treinamento para promover maiores gastos energéticos (Jakicic
etal., 2001).

A anadlise de estudos de longo prazo, todavia, traz controvérsias a




abordagem matematica. Em sua meta-andlise, Ross & Janssen (2001)
encontraram correlagdes positivas entre o gasto energético e a perda de
gordura em estudos de curto prazo (£ 16 semanas), ou seja, quanto mais
energia gasta, maior a redu¢ao na gordura. Apesar disso, esta relacao nao
foi repetida quando se analisaram estudos de longo prazo (= 26 semanas),
neste caso, parece haver outros fatores interagindo, além do gasto caldrico
promovido pela atividade fisica (figura 6). Complementando estes dados,
um estudo de trés meses de Tremblay et al. (1997) utilizou atividades
aerobias para promover alto gasto energético didrio e verificou que,
inicialmente, a perda de peso correspondia a 91% do gasto, no entanto,
durante a fase final do estudo, esta proporcao era reduzida para apenas
65%, revelando um aumento na margem de erro da abordagem
matematica ao longo do tempo.
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Figura 6: relacdo entre gasto energético e perda de peso e gordura em estudos de curta (esq.) ou

longa (dir.) duracdo (Ross & Janssen, 2001)

Estes dados podem sugerir que ha uma adaptag¢ao a longo prazo
para que o equilibrio seja estabelecido e a perda de peso atenuada, ou até
mesmo interrompida, mesmo com a continuacao da pratica de exercicios, o
que poderia ser util para sobrevivéncia em condi¢cdes desfavoraveis, como
as de nossos ancestrais nomades. Esta tendéncia a acomodagao é chamada
de termogénese adaptativa (Major et al., 2007; Tremblay et al., 2013) e
pode tornar a tentativa de prever o emagrecimento a partir de equacoes
matematicas um tanto frustrante, nos obrigando a ter muita cautela na
aplicacao literal do modelo matematico.

Um exemplo disso é o relato de uma mulher que participou de




estudo de 15 semanas na Laval University, trazido por Angelo Tremblay e
Arne Astrup,dentre outros (Tremblay et al., 2007). Ela comec¢ou o estudo
com 79,7 quilos e baixou sua ingestao calérica de 2358 kcal para 1879 kcal.
Analisando matematicamente, o déficit de 50.295 kcal equivaleria a perda
de 6,5 kg de gordura! No entanto, ao final das 15 semanas de dieta, o peso
dela era 81,8 kg, ou seja, ela engordou!! As explicacdes para a aparente
contradicdo podem ser encontradas na termogénese adaptativa. No caso,
ela passou a comer 488 calorias a menos, no entanto, seu metabolismo de
repouso baixou 552 calorias, fazendo-a engordar apesar do aparente
balanco calérico negativo.

Tais evidéncias ja podiam ser encontradas em um estudo anterior,
de 1975, cujo titulo é “Resisténcia ao emagrecimento: adaptacao ou ilusao”.
O estudo de Miller & Parsonage (1975) envolveu 29 mulheres que
participavam de programas de emagrecimento por 15 meses, em média, e
atingiram um platd na perda de peso. Para verificar a origem do plato, as
participantes ficaram trancadas em uma casa de campo por 3 semanas e
recebiam uma dieta de 1.500 kcal/dia, com fiscalizacdo das bagagens e
proibicao de se afastarem da casa sem supervisdao. Ao final, 9 delas nao
perderam peso ou perderam menos de 1kg e as demais perderam menos
de 4kg, o que nao é muito para quem apresentava 39% de gordura em
média.
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Fracasso das abordagens aerobias

Independentemente de se estar seguindo o modelo metabdlico ou o
matematico, um conceito tem sido comum em praticamente todos os
programas de emagrecimento: a prescricdo de atividades aerdbias,
principalmente as de baixa intensidade e longa duragdao. Deste modo, ha
um modelo muito mais presente e dominante, que se sobrepde aos citados
anteriormente: o modelo aerébio. Em uma pesquisa realizada com quase
10.000 pessoas, foi revelado que, entre aquelas que procuram perder peso,
as atividades mais realizadas sao caminhada (38,3%), ciclismo (12,5%) e
corrida (11,6%) (Kruger et al., 2007).

Apesar da crenga em que as formas de promover o emagrecimento
sdo amplamente conhecidas, o acimulo de gordura corporal tem se
tornado um problema cada vez mais comum. Mas uma pergunta incomoda:
se conhecemos tao bem as formas de combater o excesso de peso, por que a
populacdo mundial esta cada vez mais gorda? Um exemplo disso sdo as
metas propostas pelo Departamento de Saude dos Estados Unidos
(USDHHS). Em 1990, diante da preocupante escalada do sobrepeso, que
atingia 25% dos adultos, a organizagcdao propods que, para o ano 2000,
deveria haver menos que 20% dos adultos e 15% dos adolescentes com
sobrepeso, no entanto, estas metas passaram longe de serem atingidas,
tanto que cerca de 66% dos adultos estadunidenses estdo com sobrepeso
(Hedley et al., 2004; Ogden et al., 2006). Além disso, os dados do CDC
mostram que a populacdo estadunidense se tornou menos sedentaria, mas
os indices de obesidade e sobrepeso aumentaram. Este fracasso traz
questionamentos com relacdao as intervencdes que vém sendo aplicadas:
serd que as abordagens propostas para emagrecimento realmente sao
eficazes? Sera que o modelo aerdbio realmente é eficiente?

A baixa eficiéncia dos paradigmas usados para perda de peso foi
consistentemente comprovada em revisoes e meta-analises das décadas de
1980 e 1990 (Epstein & Wing, 1980; Ballor & Keesey, 1991; Ballor &
Poehlman, 1994). Em uma meta-analise de 1995, Garrow e Summerbell
revisaram estudos publicados entre 1966 e 1993 e verificaram que, em
homens, a realizacdo de atividades aerdbias sem restricdo dietética
promove perda de peso de cerca de 3 kg em 30 semanas. Em mulheres, a
perda calculada foi de 1,4 kg em 12 semanas. Com relacdo a composicao
corporal, andlises de regressao revelaram que cerca de 25% do peso
perdido por meio de dieta corresponderia a massa magra, no entanto,




quando se combinava a dieta com exercicios, esta proporg¢ao cada para 17%
em ambos 0s sexos.

Posteriormente, Milller, Koceja & Hamilton (1997) publicaram uma
meta-analise envolvendo artigos que usaram dieta, exercicio ou a
combinac¢ao de ambos para promover emagrecimento. O objetivo do estudo
foi quantificar a eficiéncia destas intervencoes em pessoas com sobrepeso.
Os autores procuraram revisar todos os estudos publicados entre 1969 e
1994, chegando a um impressionante total de 493, em uma das revisoes
mais abrangentes de que se tem noticia. Os resultados mostram que, ao
final de 21 semanas de exercicio, a perda de peso calculada ficava em torno
de apenas 2,9 kg. Quando se comparava a realizagao de dieta com a
realizacao de dieta combinada com exercicios, a diferenca na perda de peso
em 13 a 15 semanas era de apenas 0,3 kg a mais para a combinacdo. No
concernente a perda de gordura, a dieta promoveu a reducao de 6% na
gordura corporal, enquanto a adicao de exercicios a dieta aumentou este
namero para 7,3%. A baixa eficiéncia dos exercicios em promover
alteracOes positivas no peso e na composicao corporal foi muito
consistente, mesmo quando ajustada por covariantes que poderiam
interferir nos resultados, como peso inicial e duracdao dos estudos. Deve-se
ressaltar que os resultados foram em pessoas com excesso de peso,
portanto, os valores encontrados podem ser vistos como negligenciaveis e
desencorajadores, segundo os proprios autores.

Em 1998, foi publicado o posicionamento do National Insitutes of
Health (NIH), Estados Unidos, uma das maiores organizacdes de saude do
mundo. O Clinical guidelines on the identification, evaluation, and treatment
of overweight and obesity in adults (Diretrizes clinicas sobre a identificacao,
avaliacdo e tratamento do sobrepeso e da obesidade em adultos) contou
com participacdo dos maiores especialistas conhecidos sobre o assunto
para produzir, entre outras coisas, diretrizes de trabalho no combate a
obesidade e ao sobrepeso. Dentre os estudos revisados pelos especialistas,
a maior parte envolvia atividades aerdbias. A intensidade dos exercicios
variava entre 60-85% da frequéncia cardiaca maxima (~70% do VO2max),
realizados trés a sete vezes por semana durante 30 a 60 minutos. Apesar
destas caracteristicas serem as mesmas das atividades normalmente
prescritas para emagrecer, o posicionamento conclui que a atividade fisica -
no caso, o exercicio aerébio - resulta em perda de peso modesta em
individuos com obesidade e sobrepeso (a perda de peso estimada ficou em
cerca de 2,4 kg em comparacao com o grupo controle). Adicionalmente,
quando se comparou o efeito da dieta com o efeito da dieta mais a atividade



fisica, foi verificado que a realizagao dos exercicios levava a uma perda
adicional de apenas 1,9 kg em relagao a dieta exclusivamente (NIH, 1998).

No ano seguinte, Rena Wing revisou as evidéncias sobre o papel da
atividade fisica no tratamento do sobrepeso e da obesidade em adultos.
Além de revisar os artigos citados no posicionamento do paragrafo
anterior, o autor pesquisou mais trés meta-analises e diversos outros
artigos e chegou a conclusdes similares as do posicionamento do NIH
(Wing, 1999). Mais recentemente, em uma revisao de 2004, Avenell et al.
(2004) concluiram que a combinacao de dieta e exercicio é associada a uma
perda de peso de apenas 1,95 kg a mais que a dieta ao final de 12 meses, ou
seja, a adicdo dos exercicios a dieta levaria a uma perda de cerca de 160
gramas por més!!

Em 2005, Curioni & Lourenco, da Universidade Estadual do Rio de
Janeiro, realizaram uma meta-analise para avaliar a eficiéncia de
intervencdes a base de dietas e exercicios na perda de peso em longo prazo
(estudos com acompanhamento superior a um ano) em pessoas com
obesidade e sobrepeso. Os resultados mostram que, em média, a
combinacdo de dieta e exercicio leva a uma perda de peso de 13%,
enquanto a dieta somente, a uma perda de 10%, sendo que ambos os
grupos recuperavam em média 50% do peso perdido no primeiro ano apos
as intervenc¢oes (Curioni & Lourenco, 2005), ou seja, além da pouca
diferencga trazida pela inclusdo do exercicio, ndo havia vantagem adicional
na manutencao do peso perdido.

Jack Wilmore, um dos fisiologistas mais conhecidos, publicou dois
artigos que também confirmam a baixa eficiéncia das atividades fisicas
comumente prescritas para o emagrecimento (Wilmore, 1995, 1996). Nos
estudos, o autor fez uma revisao da literatura pertinente aos efeitos da
atividade fisica nas alteracdes de peso e composicdo corporal e verificou
que seis meses de atividade levariam a perda de aproximadamente 1,6 kg
de massa corporal e 2,6 kg de gordura. Estes resultados levaram Wilmore a
concluir que o exercicio formal ndo resulta em mudancas substanciais em
peso e composicao corporal, sugerindo que a atividade fisica teria um papel
significativo na prevencdo, mas nao no tratamento do sobrepeso e da
obesidade.

(Uma observacao deve ser feita antes de prosseguir com a
apresentacao de outros dados. Ao ler os estudos citados, pode-se alegar
que ha um viés nas conclusdes das revisoes e meta-analises, no entanto, o
viés favoreceria justamente o paradigma dominante, tendo em vista que ha
uma tendéncia de se publicar somente os resultados positivos,




especialmente quando ha uma crenca nesses resultados dentro de um
modelo. Ou seja, as meta-analises tenderiam a favorecer e nao a contrariar
o modelo aerdbio).

Alguns anos depois da publicagao das revisdes, Jack Wilmore
participou de uma das maiores pesquisas ja realizadas sobre exercicios
aerobios e composicao corporal. Além de Wilmore, estava na pesquisa o
ilustre canadense Claude Bouchard, entre outros autores. O estudo
acompanhou 557 pessoas sedentarias durante 20 semanas. O programa de
atividade fisica envolvia trés sessdes semanais de exercicios aerobios
prescritos progressivamente, iniciando com sessdes de 30 minutos a 55%
do VO,max até chegar a sessdes de 50 minutos a 75% do VO,max. As

analises de peso e composicao corporal, por meio de pesagem hidrostatica,
mostraram resultados pouco expressivos, revelando reducdao da gordura
corporal de apenas 3%, com perda de peso média entre 100 e 400 gramas
apos os cinco meses de estudo. Deve-se ressaltar que todas as sessdes de
treinamento foram controladas por um especialista e sistemas
computadorizados. As conclusdes reforcaram as afirmagdes anteriores,
questionando a real eficiéncia dos programas de exercicios no
emagrecimento (Wilmore et al., 1999).

Além destes estudos, ha outros publicados em periédicos
conceituados que merecem ser citados. Na verdade, para ser preciso, nao
foi possivel encontrar de forma consistente estudos que mostrassem
efeitos expressivos dos exercicios aerobios na reducao do peso ou da
gordura corporal.

Em um estudo de 1971, Michael Pollock, um dos mais notdérios
discipulos de Cooper, buscou, juntamente com seus coautores, quantificar
os efeitos de 20 semanas de caminhadas na composicdo corporal de
homens de meia-idade. O programa de treinamento consistia em
caminhadas realizadas em quatro sessdes semanais de aproximadamente
40 minutos com intensidade entre 63 e 76% da frequéncia cardiaca
maxima. Apesar das alteracdes em peso e composicao corporal terem sido
significativas, os valores absolutos revelam reduc¢des de apenas 1,3 kg no
peso e 1,1% no percentual de gordura para o grupo que realizou as
caminhadas, ao final das 20 semanas.

Van Aggel-Leijssen et al. (2001) dividiram 37 obesos em dois
grupos: dieta e dieta combinada com exercicios aerdbios (quatro sessoes
semanais de uma hora a 40% do VO,max), em um estudo de 12 semanas.

Ambos obtiveram perda similar na massa corporal (14,8 e 15,2 kg para




dieta e dieta mais exercicios aerdbios, respectivamente) e no percentual de
gordura (8,7 e 8,5% para dieta e dieta mais exercicios aerdbios,
respectivamente), avaliado por meio da pesagem hidrostatica. Em 2002,
Van Aggel-Leijssen e colaboradores publicaram outro estudo envolvendo
atividades aerdbias e individuos obesos; nesta pesquisa, foram realizados
treinos em um ciclo ergometro trés vezes por semana a 40% ou a 70% do
VO,max até se chegar a um gasto de 5 kcal/kg de massa magra, ou algo em

torno de 350kcal. Ao final das 12 semanas de estudo, nenhum dos grupos
obteve reducdes na massa corporal nem alteracbes na composicao
corporal, avaliada por pesagem hidrostatica (van Aggel-Leijssen et al.,
2002). Ou seja, mesmo gastando energia e mesmo essa energia vindo
prioritariamente da gordura, ndao houve emagrecimento. E isso foi
verificado por diversos outros estudos.

David C. Nieman e colaboradores (Nieman et al., 2002) dividiram
102 homens obesos em quatro grupos: 1) controle, 2) dieta (1.200-1.300
kcal/dia), 3) exercicio (cinco sess0es semanais de 45 minutos a 78.4 + 0.5%
da FCM) e 4) dieta+exercicio. O grupo que realizou somente o exercicio ndao
aumentou sua ingestdao caldrica, havendo inclusive reducdo nao
significativa de cerca de 300 kcal no total de calorias ingeridas ao longo das
12 semanas de estudo; portanto, pode-se concluir que a adicao de
exercicios levou a um balango caldrico negativo. No entanto, este grupo nao
teve nenhuma reducao significativa no peso nem na gordura corporal,
avaliada por pesagem hidrostatica. Quando se comparou o grupo que foi
submetido a dieta com o submetido a dieta+exercicio, a diferenca de perda
de peso (7,8 vs 8,1 kg para dieta e dieta+exercicio, respectivamente) e a
reducdo do percentual de gordura (4,2 vs 3,7% para dieta e
dieta+exercicio, respectivamente) foram similares. De forma semelhante, a
combinacdo de exercicio aerdébio com dieta ndo trouxe beneficios
adicionais nos niveis de colesterol e triacilglicerdis, e a realizacao de
exercicios sem dieta ndo promoveu melhoras nestes parametros. Isto
reforca o resultado de diversos estudos que mostram que o exercicio
aerobio isoladamente produz poucas alteragdes nos lipideos sanguineos, a
menos que sejam combinados com alteracdes na dieta ou mudancas na
composicao corporal (Hinkleman & Nieman, 1993; Dengel et al, 1994;
Williams et al., 1994; Wood, 1994:; Andersen et al., 1995; Katzel et al., 1995;
Fox et al., 1996; Leaf et al., 1997; Leon & Sanchez, 2001).

Em um estudo de Evans et al. (1999), a composicdo corporal de
individuos obesos foi avaliada por DEXA, bioimpedancia, dobras cutaneas,




IMC e pesagem hidrostatica antes e apos 16 semanas de dieta (déficit de
1.000 kcal/dia) ou dieta+aerodbios (quatro sessdes semanais de caminhada
ou corrida até se gastarem 350 kcal). A analise da dieta revelou que os
grupos ingeriam a mesma quantidade de calorias, portanto, calculando-se o
gasto caldrico do exercicio como proposto pela abordagem matematica,
seria esperado que os aerdbios promovessem perda adicional de cerca de 3
quilos de gordura, todavia, a perda de peso e de gordura nao foi diferente
entre os grupos!

Bond Brill et al. (2002) concluiram um estudo de 12 semanas, no
qual 56 mulheres com sobrepeso realizavam uma das trés intervengoes: 1)
dieta (1.200 a 1.400 kcal), 2) dieta combinada com 30 minutos de
caminhada ou 3) dieta combinada com 60 minutos de caminhada. O
objetivo principal do estudo foi investigar o efeito do volume de caminhada
na perda de peso produzida pela dieta. As caminhadas foram realizadas
cinco vezes por semana em uma intensidade selecionada pelo proprio
participante, objetivando promover uma experiéncia agradavel de
exercicio na companhia de amigos e aproveitar o ambiente sereno de um
parque tropical. Os resultados revelaram que a perda de peso e de gordura
nao foi diferente entre os grupos. Na discussao, os autores afirmam que “a
adicao dos exercicios ndo aumentou a quantidade de peso perdido”. Com
relagdo a parametros ligados a saude, os grupos que realizaram a
caminhada tiveram maior reducao na circunferéncia da cintura, mas nao
houve distin¢cao entre realizar 30 ou 60 minutos de atividade; as mudancgas
em outras variaveis como pressdo arterial, colesterol e triacilgliceroéis
sanguineos nao foram diferentes entre os grupos.

O projeto “Physical Activity for Total Health” estudou os efeitos de
um programa de exercicios vs. controle em 173 mulheres pds-menopausa
com sobrepeso. Ap6s 12 meses de intervencdo, a média de perda de peso
para o grupo que se exercitou foi de apenas 1,3 kg e a redugdo no
percentual de gordura foi de cerca de 1%, enquanto nao houve mudangas
significativas no grupo controle. As atividades foram realizadas em
intensidades moderadas, compostas predominantemente de caminhadas, e
as avaliagOes foram feitas por meio do DEXA. Mesmo entre as pessoas que
realizavam maiores volumes de atividade fisica (> de 195 minutos
semanais) a perda de gordura foi relativamente baixa ap6s um ano (Irwin
etal, 2003).

O Midwest Exercise Trial contou com a presenca de pesquisadores
ilustres como Joseph Donnelly, James Hill, Jeffrey Potteiger, John Jakicic e

Steven Blair (Donnelly et al., 2003a; Donnelly et al., 2003b). O estudo




envolveu 74 pessoas durante 16 meses, no qual os individuos foram
designados para grupo controle ou para realizacdo de exercicios aerobios.
Os participantes se exercitavam sob a supervisao de especialistas, cinco
vezes por semana, durante 45 minutos, entre 55 e 70% do VO,max. O gasto

caldrico de cada sessdo chegou a cerca de 667kcal para homens e a 439kcal
para mulheres; a analise nutricional revelou que nao houve aumento da
quantidade nem alteracao na qualidade das calorias ingeridas (Donnelly et
al,, 2003a; Donnelly et al., 2003b). Deste modo, podemos inferir que o
protocolo atendia as expectativas do modelo metabdlico, pois as atividades
foram realizadas dentro da faixa do Fatmax e do modelo matematico, pois o
gasto calorico acumulado justificaria uma reducao de cerca de mais um
quilo de gordura por més em homens; para ser mais preciso, a estimativa
matematica € que haveria uma perda de mais de 27 quilos. No entanto, ao
final de um ano e quatro meses de estudo, a perda de gordura foi de pouco
mais de 5 quilos em homens, e em mulheres nem ao menos houve reducao
significativa no peso ou na gordura corporal, apesar de um balango calérico
negativo confirmado pelo método da agua duplamente marcada (Donnelly
et al., 2003a; Donnelly et al.,, 2003b).

Em um estudo com 30 homens e mulheres com idade entre 35 e 55
anos, Ring-Dimitrou et al. (2007) avaliaram os efeitos de nove meses de um
programa de treinamento de corrida na composicao corporal, lipidios
sanguineos e lipoproteinas. Os treinos foram prescritos individualmente e
avaliados a cada trimestre. O objetivo do programa foi levar o grupo a
conclusao de uma prova de maratona ou meia-maratona. A maior parte dos
treinos (92%) era composta de atividade de baixa intensidade, com niveis
de lactato menores ou iguais a 2Zmmol/1 (64-73% do VO,max). No inicio da

pesquisa, os integrantes foram entrevistados por um nutricionista
experiente para avaliar a ingestdo nutricional e foi recomendado aos
participantes que ndo alterassem seus habitos ao longo do estudo. De fato,
as andlises nutricionais revelaram que nao ocorreram mudancas
expressivas na quantidade e qualidade de calorias ingeridas. Ao final do
estudo, apesar de conseguirem concluir a prova de 20 quilometros, nao
houve alteragdes significativas no peso nem na composicao corporal dos
participantes.

Estudos recentes continuam revelando a baixa eficiéncia dos
exercicios aerébios na reducdao da gordura corporal. Como é o caso do
estudo de Krause et al. (2014), no qual 25 obesos foram submetidos a um
programa de 16 semanas de exercicios na intensidade do Fatmax ou no




limiar ventilatorio, realizados por 30 minutos, 3 vezes por semana. Ao final,
os participantes nao obtiveram redugdes significativas no percentual de
gordura, avaliado por DEXA, apesar de terem praticado o exercicio com
uma meédia de 92% de aderéncia, ou seja, ndo se pode alegar fuga do
protocolo.

Os resultados de estudos como esses conflitam tanto com a
abordagem metabdlica quanto com a matematica, pois os exercicios ao
mesmo tempo promovem déficit calérico e gasto de gordura, ja que as
atividades sao realizadas dentro da zona de queima de gordura, no entanto,
as pesquisas nao identificam alteragdes relevantes na composi¢ao corporal.
A alegacdo de que haveria um aumento compensatério na ingestao
alimentar nao pode ser feita, pois a maior parte dos estudos controlou a
ingestdo caldrica, inclusive ha casos em que o controle do déficit calérico
foi feito por 4gua duplamente marcada (Donnelly et al., 2003a; Donnelly et
al., 2003b). A baixa eficiéncia dos exercicios aerobios é paradoxal se
analisada dentro dos modelos dominantes, inclusive Jack Wilmore afirma
que tais resultados sdao “inconsistentes com as expectativas porque a
atividade fisica é uma das principais fontes de gasto energético”;
prosseguindo, o autor afirma que o corpo parece se adaptar para
compensar o déficit energético, contrapondo os efeitos agudos do exercicio
(Wilmore, 1995, 1996).

Mesmo quando ha resultados estatisticamente significativos, a
relevancia clinica dos resultados obtidos com os exercicios aerébios é
altamente questionavel, pois os programas que usam somente atividades
aerObias por varios meses raramente tém perda superior a 2% do peso
corporal (Garrow & Summerbell, 1995; Wilmore, 1995, 1996; Miller et al.
1997; NIH, 1998; Evans et al., 1999; Wilmore et al., 1999; Donnelly et al.,
2003a; Irwin et al, 2003). Mesmo que os objetivos sejam estéticos, os
efeitos alcancados dificilmente atenderao as expectativas dos praticantes.

O suposto efeito que o exercicio aerdbio teria na preservacdo da
massa magra também é contestado pelas evidéncias cientificas disponiveis,
tendo em vista que a maior parte dos estudos traz resultados pouco
expressivos nesta area. Mesmo que haja um efeito na preservacdao da massa
magra, é questionavel se isso seria devido a massa muscular esquelética ou
a algum outro componente. Garrow e Summerbell (1995), por exemplo,
sugerem que as diferencas em massa magra seriam devidas a retenc¢ao de
glicogénio, que é associado ao acumulo de agua e potassio. De fato, estudos
que analisaram as alteracdes na proteina muscular mais precisamente nao
encontram efeitos positivos do exercicio aerébio (Heymsfield et al., 1989;




Evans et al., 1999).

A discrepancia entre a popularidade das orientacdoes quanto a
prescricio de exercicios aerdbios para emagrecer e o conjunto de
evidéncias contraditorias a esta pratica é chocante. Em artigo escrito ha
mais de uma década no Journal of the American Dietetic Association, Chester
Zelasko (Zelasko, 1995), da Universidade de Buffalo, atribui a consolidagao
deste modelo a um “telefone sem fio”. Para o autor, um conceito inicial foi
deturpado seguidamente enquanto passava de uma pessoa para outra até
que o conceito final se tornou completamente diferente da ideia original.
No caso da prescricao dos exercicios aerobios, a concep¢ao primeira era
que esta atividade promoveria queima de gordura relativamente alta em
relacdo ao repouso durante sua realizacdo, no entanto, nada foi
comprovado sobre esta magnitude, muito menos com relagdo a sua
eficiéncia a longo prazo, mas a propagacao do conceito inicial a alterou até
que chegamos a crenga de que esta pratica seria eficiente para o
emagrecimento.

E assustador notar que, apesar de todas as evidéncias em contrario,
ainda insistimos em aplicar o modelo aerédbio até os dias atuais. Mais que
uma questao de Fisiologia, a mudanca dos modelos de emagrecimento
parece ser uma questao de Filosofia.

Nosso pensamento é guiado pelo paradigma cartesiano. De acordo
com essa concep¢ao, devemos dividir o todo em partes menores para
compreendé-lo. Uma das caracteristicas marcantes deste paradigma € a
explicacido dos mais variados fen6émenos por meio de equacoes
matematicas lineares. Justamente por pensarmos assim, as abordagens
metabolica e matematica se tornaram tao facilmente aceitaveis. No caso da
abordagem metabdlica, é quase inevitavel simpatizar com a associacao
linear simples que define toda a teoria: a atividade aerodbia induz a perda
de gordura durante sua realizagdo, portanto, ela emagrece. No caso do
modelo matematico, a mesma logica foi mantida, no entanto, o conceito foi
um pouco alterado: se gordura é reserva de energia, entdo, um maior
balan¢o caldrico negativo necessariamente promoveria maior perda de
gordura. No caso da abordagem metabolica, € estranho ver como ela se
espalhou sem ter ao menos uma evidéncia cientifica a seu favor; talvez, o
fato de sua concepcao se adequar tdao bem ao nosso arcabouco conceitual
seja a origem disso e integre nosso inconsciente coletivo.

Ao usarmos nosso paradigma cartesiano, fica incomodamente dificil
aceitar que uma atividade que queima caloria na forma de gordura nao
emagrece. Tal fato ndo vai contra somente as teorias de Educacao Fisica, vai




de encontro a nossa propria légica. No entanto, o emprego de um raciocinio
simples e bastante conhecido pode nos ajudar a ver a situacao sob outra
perspectiva. Poderiamos fazer um paralelo com o principio da
supercompensacao, tdo conhecido de todos nds. Quando realizamos um
treino intervalado intenso, recorremos as reservas de glicogénio de modo
que elas se encontrarao amplamente degradadas ao final da atividade. No
entanto, apo0s o treino, qual a tendéncia natural de nosso corpo? Repor as
reservas de glicogénio e armazenar um pouco mais de combustivel para o
caso de o estresse ser repetido. Quando realizamos um treino de
musculacdo intenso, ha alta exigéncia estrutural nos tecidos proteicos,
muitas vezes ocorrendo uma quantidade significativa de microlesdes com
consequente degradacdo da proteina muscular. Entretanto, qual a
tendéncia do nosso corpo apds o treino? Restaurar o tecido proteico e
deixa-lo ainda mais volumoso para prevenir o impacto de um futuro
estresse. Quando fazemos atividade aerdbia, qual o tecido prioritariamente
utilizado? Por que dificilmente imaginamos que a tendéncia de
supercompensacao seja seguida também pela gordura??

Apesar de esta apresentacdo ser propositalmente simplificada com
fins didaticos, ha diversas evidéncias para a referida supercompensacao. A
primeira vem de 1973, quando Askew et al. treinaram ratos em uma esteira
por 12 semanas e os sacrificaram 24 horas apés o ultimo dia de exercicio. A
andlise do tecido adiposo verificou que a esterificagdo de acidos graxos
estava aumentada em 59%, fazendo os autores sugerirem que haveria uma
adaptacdo bioquimica que aumentaria a captacao de gordura para o caso
de um periodo de privacdao (Beunen & Thomis, 2004). Diversos estudos
constataram aumento expressivo nas reservas de gordura (Dohm et al.
1977; Craig et al., 1983; Lambert et al., 1994; Kump & Booth, 2005b; Kump
et al, 2006) e queda na sensibilidade a insulina (Kump & Booth, 2005a)
poucos dias apéds a interrupcao do treinamento aerdbio. Inclusive, depois
de pouco mais de dois dias, os grupos treinados mostraram, em alguns
casos, niveis de gordura visceral superiores aos encontrados em
sedentarios (Kump & Booth, 2005b). Para se ter ideia das alteragdes
agudas, estudos em ratos mostram que 5 horas apoOs interrup¢ao da
atividade, a sintese de triacilglicerois foi 30% maior para o grupo que se
exercitou em comparacdo com sedentarios, no entanto, na avaliacao
posterior a 10 horas os valores exibiram aumento em 14 vezes, de modo
que nos sedentdarios eles eram 79% mais baixos do que no grupo que se
exercitou. Cinquenta e trés horas apo6s a atividade, a sintese de
triacilglicerois para o grupo que fez exercicio aerébio era quase cinco vezes




maior do que para os sedentarios!! (Kump & Booth, 2005b).

Todavia, uma falha destes estudos foi ndao haver controlado a
alimentacdo, incorrendo em que os grupos submetidos a atividade aerébia
normalmente aumentavam sua ingestao calérica com o treinamento e a
mantinham alta mesmo ap6s interromperem os exercicios. Mas um
trabalho conduzido por pesquisadores estadunidenses corrigiu este viés e
acabou por apontar o fendmeno da supercompensacao de forma
praticamente inequivoca. O grupo de Laye et al. (2007) forneceu acesso
livre a esteira a ratos jovens durante 42-43 dias. Passado esse tempo,
foram colocados em inatividade e sacrificados apds 5, 53 ou 173 horas. No
periodo de inatividade, metade dos ratos teve acesso irrestrito a comida,
enquanto para a outra metade foi fornecida a quantidade de calorias
ingerida por ratos sedentarios. Os resultados revelaram que, mesmo com a
alimentacao controlada, houve aumento significativo na gordura visceral
quando se compararam os sacrificados apdés 5 e 173 horas de inatividade. O
mais surpreendente foi a verificacdo de hiperplasia das células adiposas, e
nao somente o seu aumento de tamanho!

Ao observar tais evidéncias, fica mais facil compreender resultados
de pesquisas amplas, como as analises do Centers for Disease Control and
Prevention (CDC), nas quais € possivel notar uma diminuicao do
sedentarismo praticamente em espelho com o aumento do sobrepeso, ou
seja, as pessoas ficam menos sedentarias e mesmo assim engordam (os
dados podem ser vistos no site da organizacao)! Até porque, apesar de
tudo, os exercicios aerodbios, especialmente a caminhada, ainda sdo as
atividades mais usadas para emagrecer (Kruger et al., 2007). E também
mais facil visualizar os resultados de Wing & Phelan (2005), que apontam
que, dentre as pessoas que conseguem emagrecer, apenas 1% usou
unicamente o exercicio para alcancar seus objetivos. Muita gente, ao ler
este capitulo, pode ter pensado “Como assim? Mas eu conheco diversas
pessoas que emagreceram fazendo aerobio!”. O que devemos perguntar é,
sera que elas fizeram apenas aerébios ou também adotaram dieta e outras
atividades? Ou entdo, sera que nao estamos analisando apenas o 1% da
populacdo? A baixa eficiéncia das atividades comumente usadas pode
explicar, além do descontrolado crescimento do excesso de peso, a pouca
adesdo a pratica de exercicios, especialmente a pequena participacao na
atividade orientada por profissionais. Imaginem a frustragdo de uma
pessoa com sobrepeso que, praticando apenas atividade fisica, perde
menos de 100 gramas de gordura por semana! E necessario que revisemos
nossos métodos com urgéncia.
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Abordagem bioquimica
Proposta baseada nas alterac6es bioquimicas e comportamentais

Conforme exposto anteriormente, o treino aerdbio de baixa
intensidade e longa duracao nao € tao eficiente o quanto se acredita em
reduzir a massa corporal nem em promover alteracdes na composicao
corporal. No entanto, é muito dificil conceber estes resultados pela
concepcao linear - é paradoxal pensar que uma atividade que gasta energia
e queima gordura nao é eficiente no emagrecimento. A unica explicacao
possivel é que o corpo altera seu funcionamento de modo a compensar os
efeitos agudos do exercicio e manter constantes suas reservas de gordura.
Nesse sentido, algumas alteragées metabolicas merecem destaque e serao
abordadas adiante neste capitulo, mas vale lembrar que algumas delas sao
construcoes tedricas e, independentemente de serem posteriormente
comprovadas, ja esta consistentemente provado que exercicios aerdbios de
baixa intensidade sdao pouco eficientes no emagrecimento. Este fato esta
consolidado por décadas de pesquisa e pelos resultados de centenas de
artigos, a busca agora € pela compreensao do fen6meno.

Deve-se deixar claro que o intuito da obra ndao é condenar os
exercicios aerobios de baixa intensidade. No entanto, as evidéncias de seus
efeitos limitados nao tornam possivel fazer relacdes lineares entre a
gordura ou energia perdida durante a atividade e o emagrecimento em
termos quantitativos. Ao analisar os processos fisiologicos dos diversos
tipos de treino e seus resultados praticos, é possivel concluir que treinos
intensos, especialmente os intervalados, produzem alteracées mais
positivas para pessoas que desejam reduzir a quantidade de gordura
corporal a longo prazo. Além disso, este tipo de treino é mais préoximo da
realidade cotidiana da maioria das pessoas, pois a recomendacgao de 200 a
300 minutos de atividade fisica por semana para perda e manutencao de
peso (Jakicic et al., 2001) é invidvel para muitos em virtude da escassez de
tempo.

Eficiéncia de treinos intensos

Muitos entusiastas propdoem que se analise o fisico de velocistas e
fundistas para fundamentar a defesa da utilizacdo de treinos intensos.



Realmente, dados de composicao corporal de atletas de alto nivel mostram
que maratonistas e corredores de fundo ndao tém menores percentuais de
gordura que os velocistas, sendo que em mulheres as velocistas
normalmente apresentam percentuais de gordura menores (Pipes, 1977;
Malina et al., 1982; Fleck, 1983). Apesar de atraente, esta comparagao deve
ser realizada com cautela, levando-se em conta nao so o tipo de treino, mas
também genética, alimentacao e controle de outros fatores.

Em estudo transversal, Tremblay et al. (1990) avaliaram a relacao
entre a intensidade da atividade fisica habitualmente realizada e a
composicdo corporal em mais de 2.500 pessoas. Por meio de questionario,
os individuos foram divididos em quatro grupos de acordo com a
intensidade das atividades habitualmente realizadas: 1) menores que cinco
METs, 2) entre cinco e sete METSs, 3) entre sete e nove METs e 4) maiores
que nove METSs. Apesar de nao haver diferenca no gasto caldérico entre os
grupos que realizavam atividades com maior (>9 METs) e menor
intensidade (<5 METs), os resultados mostraram que individuos
habitualmente empenhados em atividades intensas possuem menor
relacdo cintura-quadril e menor quantidade de gordura subcutanea. Os
mesmos resultados foram encontrados por Yoshioka et al. (2001). De modo
similar, Dionne et al. (2000) e Gutin et al. (2002) verificaram, em
adolescentes, que a capacidade cardiovascular e o percentual de gordura
eram inversamente correlacionados a realizacao de atividades vigorosas,
mas nao havia relacdao com a realizacao de atividades moderadas.

Tais resultados foram confirmados por um estudo experimental que
comparou os efeitos de treinos continuos e intervalados (Tremblay et al.,
1994). O protocolo continuo envolvia a realizagao de quatro a cinco sessoes
semanais, com duracao inicial de 30 minutos, progredindo para 45 minutos
ao longo do estudo. A intensidade também foi progressiva, correspondendo
inicialmente a 60% da FC maxima de reserva e chegando a 85%, ou seja,
dentro da faixa em que se promovem niveis maximos de queima de
gordura (Achten et al., 2002). O treinamento intervalado foi realizado com
tiros curtos (15 a 30 segundos) e longos (60 a 90 segundos). Apesar do
gasto calorico no treino continuo ser mais que o dobro do treino
intervalado (120,4 X 57,9 M]), a perda de gordura com o treino intervalado
foi expressivamente maior ao final do estudo. O calculo da redugdao da
gordura subcutdnea corrigido pelo gasto caldrico revelou que a atividade
intervalada levou a uma perda de gordura nove vezes maior que a
continua!!!!

Em estudo mais recente, foram encontrados resultados similares




aos de Tremblay et al. (1994). Logo na introducao, Trapp et al. (2008)
ressaltam que a maioria dos programas de emagrecimento é baseada em
exercicios continuos de cerca de 30 minutos em intensidades moderadas e
que, desapontadoramente, tem levado a pouca ou nenhuma perda de peso.
O autor cita o estudo de Trembaly et al. (1994), no entanto, ressalva que o
protocolo dificilmente seria seguido por individuos obesos sedentarios.
Deste modo, os autores desenvolveram um programa e implementaram
testes. O estudo de 15 semanas comparou a realizacdo de treino
intervalado de alta intensidade (20 minutos, com tiros de 8 segundos e
recuperacdo de 12 segundos), com treino continuo (40 minutos a 60% do
V02max) e um grupo controle na composi¢cdao corporal e metabolismo de
mulheres jovens obesas. De acordo com os resultados das analises
nutricionais, ndao houve alteracdao nutricional para nenhum dos grupos,
entretanto, constatou-se tendéncia de aumento para o grupo que treinou
intervalado e de redugdao para o grupo que treinou continuo; somando
estas distancias, a diferenca ficaria em cerca de 666 kcal/dia. Apesar disso,
mesmo com gastos caléricos similares, os resultados da composicao
corporal revelaram que apenas o grupo que treinou intervalado reduziu a
gordura corporal (2,5 kg); se os ndo respondedores fossem excluidos, os
valores de reducdo se aproximariam dos 4 Kg. Os resultados para gordura
abdominal central revelaram que o treino intervalado promoveu reducao,
enquanto o aerdbio e o grupo controle tiveram aumentos nao significativos
nesse parametro. A analise da insulina basal demonstrou que apenas a
reducao promovida pelo treino intervalado (31%) foi significativamente
maior que no controle.

Em estudo com homens ativos, MacPherson et al. (2011) utilizaram
treinos continuos (iniciando com 30 minutos e chegando a 60 minutos ao
final do estudo) e intervalados (4 a 6 tiros maximos de 30 segundos com 4
minutos de intervalo) durante seis semanas e verificaram que a perda de
gordura foi de 5,8% e 12,4% para os treinos continuos e intervalados,
respectivamente. Em remadores de alto nivel, Shing et al. (2013)
verificaram que um treino intervalado (8 tiros de 2,5 a 90% da poténcia,
com intervalos a 40% até chegar a 70% da FCmax ou 5 minutos) aumentou
os niveis de adiponectina, aumentou o VO2max, a poténcia no teste de 4
minutos e reduziu a gordura corporal, enquanto sessdes de 35 a 40
minutos entre 2 a 3 mmol de lactato ndao produziram resultados nesses
parametros.

O fato de pessoas envolvidas em atividades intensas apresentarem
menor quantidade de gordura, mesmo gastando menos energia e



trabalhando fora da zona de queima de gordura, demonstra que fatores
além do substrato utilizado ou do gasto caldrico podem interferir nos
resultados de um programa de emagrecimento, contrariando os modelos
citados anteriormente. A partir desse ponto, algumas hipoteses surgiram
para tentar explicar o fenémeno.

Importancia da intensidade

A intensidade parecer ser fator preponderante para os resultados,
pois protocolos intervalados menos intensos ndo mostram mesmos
efeitos, como verificado por Racil et al. (2013) e Keating et al. (2014).
Racil et al. (2013) compararam os efeitos de 12 semanas de um protocolo
de treinamento intervalado de alta intensidade com um de baixa
intensidade em adolescentes obesas. Ambos os protocolos envolviam
mesma quantidade de tiros de 30 segundos alternados com 30 segundos
de intervalo, sendo que no de alta intensidade os tiros foram com
intensidades de 100 a 110% de VO2max, enquanto no de intensidade
moderada ela variou de 70 a 80%. Apesar da perda de gordura ser
significativa nos dois grupos, as resultantes foram superiores para as
intensidades mais altas. Além disso, os resultados de sensibilidade a
insulina, lipideos sanguineos e demais fatores analisados também foram
melhores no protocolo de alta intensidade.

Posteriormente, no estudo de Keating et al. (2014), os
participantes comec¢aram os treinos intervalados com quatro tiros a
120% do VO2max em uma relacao de 30:180; para se ter ideia, o estudo
de Tabata et al. (1996) revela que durante tiros de 20 segundos a 170%
da iVOZmax com 10 segundos de intervalo, a fadiga (definida como perda
de 20% da capacidade de trabalho) ocorre entre o sétimo e o oitavo tiro,
ou seja, o protocolo foi bastante leve. Mesmo ao final, ao perfazer seis
tiros a 60:120, poderia-se supor que a intensidade fosse adequada, mas
como nao ha relatos de corre¢des de intensidade, o treino continuaria
bastante leve. Inclusive, o modelo usado no estudo é um treino para casos
clinicos. Ja o treino continuo envolveu 45 minutos de ciclismo a 65% da
iVO2max, como o Fatmax de sedentarios é abaixo de 50% da iVO2max
(Venables et al., 2005), poderiamos concluir que sua intensidade foi
relativamente alta. Além disso, é importante ressaltar que as mulheres
constituiam 30% do grupo intervalado e 18% do grupo continuo, o que
pode ter influenciado os resultados, tendo em vista a maior dificuldade




em perder gordura nas mulheres.

Gasto energético de repouso

Quando uma pessoa consegue reduzir expressivamente seu peso
corporal, esta reducdao normalmente é acompanhada de uma queda no
metabolismo de repouso, como se o corpo reagisse a “agressao” e tentasse
manter o equilibrio de modo a dificultar a perda de peso e facilitar a
recuperacao do peso perdido (Leibel et al., 1995; Rosenbaum et al., 2000).
Nesse sentido, Lean & James (1988) verificaram que pds-obesos possuem
menor taxa metabdlica de repouso (TMR) ajustada pela massa magra em
comparagdo com pessoas de peso normal, no entanto, 0 mesmo nao foi
verificado com obesos. Isto pode indicar que este ajuste ocorre para
atenuar a perda de peso.

Adicionalmente, um estudo com criancas de 4-5 anos mostrou que a
TMR de criancas com pais obesos era, em média, 16% menor em
comparacao com criangas cujos pais nunca foram obesos (Griffiths et al.,
1990). Astrup et al. (1996) compararam 28 mulheres pds-obesas com 28
controles que nunca foram obesas e ndo encontraram diferengas entre os
grupos com relacdo a idade, peso e composicao corporal, estimada por
meio de bioimpedancia. No entanto, o grupo de poOs-obesas possuia
menores niveis plasmaticos de T3 e a TMR foi 8% menor em po6s-obesas,
sendo que esta diferenca permaneceu mesmo apos ajustada pela massa
magra.

Ha diversos estudos que ndo encontraram diferencas significativas
na TMR entre pds-obesos e controles (Bukkens et al., 1991; de Peuter et al.,
1992; Nelson et al., 1992; Amatruda et al., 1993; Raben et al., 1994; Larson
et al., 1995; Weinsier et al, 1995). Entretanto, o grupo de pos-obesos
normalmente apresentava a TMR mais baixa, de modo que o pequeno
numero de individuos na amostra pode ter sido a causa da auséncia de
significancia estatistica. Como meio de contornar o problema das amostras
reduzidas, Astrup et al. (1999) conduziram uma meta-andlise para
comparar a taxa metabdlica de repouso em ex-obesos e controles que
nunca foram obesos. Os resultados revelaram que a taxa metabdlica de
repouso era 3-5% menor em ex-obesos em comparagdao com controles. Os
autores lembram que os estudos revisados envolviam apenas obesos que
tiveram sucesso em reduzir o peso corporal significativamente, portanto,




as diferencas poderiam ser ainda mais expressivas se incluissem pessoas
com maior dificuldade em perder peso. Para Astrup et al. (1999),
independentemente dessa caracteristica ser genética ou adquirida, ela
provavelmente aumenta a susceptibilidade de pessoas obesas ganharem
peso e dificulta o processo de emagrecimento, portanto, as intervenc¢oes de
exercicios devem procurar reverter este quadro, ou seja, elas devem
aumentar ou manter o gasto energético de repouso.

Alguns estudos transversais mostraram que o exercicio aerdbio
poderia aumentar o gasto energético de repouso (Ballor & Poehlman, 1992;
Sjodin et al., 1996; Grund et al., 2001). No entanto, estes resultados foram
questionados por diversos outros trabalhos. Variadas evidéncias mostram
que, em termos cronicos, o treinamento aerobio parece exercer efeito
negativo no metabolismo energético, tendo em vista que atletas de
endurance apresentam menor gasto energético de repouso e durante a
atividade fisica (ambos corrigidos pela massa magra) em relacdo a
sedentarios e atletas de for¢a (Roy et al., 1998; van Aggel-Leijssen et al.,
2002; Schrauwen & Hesselink, 2003), menor mobilizacdo de gordura
(Calles-Escandon & Driscoll, 1994; Kriketos et al., 2000) e menor
termogénese induzida pelo alimento (Leblanc et al., 1982; LeBlanc et al.
1984a; LeBlanc et al., 1984b).

Nesse sentido, Roy et al. (1998) compararam o metabolismo de trés
grupos de homens jovens: 1) sedentarios, 2) treinados aerobiamente e 3)
treinados em musculacao. Para definir os participantes como treinados era
necessario o minimo de trés sessdes semanais com duracdo superior a
1,5h. Os resultados mostraram que a taxa metabolica de repouso corrigida
pela massa magra era maior em sedentarios do que em pessoas treinadas
aerobiamente, ou seja, pessoas com histérico de treinamento aerdbio
gastavam menos energia por unidade de massa magra para sustentar as
funcdes vitais.

LeBlanc et al. (1984b) supuseram que o treinamento aerdbio
aumentasse o efeito térmico do alimento, contribuindo para o controle de
peso supostamente associado a atividade fisica. Para avaliar esta hipodtese,
foi comparado o metabolismo entre individuos sedentarios e treinados
apoOs uma refeicdo de 755 kcal. Aqueles treinados tinham pelo menos trés
anos de experiéncia e estavam correndo entre 100 e 160 quilometros por
semana. Os resultados mostraram que o efeito térmico do alimento foi duas
vezes maior para individuos sedentdrios em comparacdo com atletas de
endurance. Adicionalmente, os niveis plasmaticos de noradrenalina eram
mais elevados em individuos sedentarios, em resultado similar ao




encontrado por Tremblay et al. (1983).

Com relacdo ao gasto energético de repouso, estudos experimentais
verificaram que o treinamento aerdbio continuo, como habitualmente
indicado para perda de peso, pode ter efeito negativo, reduzindo a
quantidade de calorias gastas durante o repouso.

Em 1989, Heymsfield e colaboradores submeteram mulheres
obesas a dieta de 900 kcal diarias e as dividiram em dois grupos: um
praticava caminhadas por 5,6 km (gasto energético de 346 kcal por dia) e o
outro permanecia sedentario. A composicao corporal foi avaliada por meio
de pesagem hidrostatica, e o metabolismo proteico, por meio do balanco
nitrogenado. Apesar do gasto calorico ao final do estudo equivaler a perda
de cerca de 2 Kg de gordura, o grupo que praticou atividades aerdbias teve
a mesma perda de peso, de gordura e 0 mesmo balango nitrogenado que o
grupo que permaneceu sedentario. Adicionalmente, a queda no
metabolismo de repouso ajustado pela massa magra para o grupo que se
exercitou foi quase o dobro em comparagdo com o que permaneceu
sedentdrio. Os resultados mostram que o exercicio aerébio ndao forneceu
beneficios adicionais a perda de peso e ainda fez com que seus praticantes
apresentassem tendéncia em compensar o desequilibrio energético mais
acentuado por meio da reduc¢ao no seu metabolismo de repouso.

Em um dos estudos mais completos sobre o tema, pesquisadores
canadenses examinaram os efeitos do treinamento aerobio prolongado na
taxa metabodlica de repouso, niveis de noradrenalina e de hormonios da
tireoide em gémeos univitelinos. Onze pares de gémeos jovens foram
alojados em uma estacao de pesquisas durante 117 dias consecutivos (17
dias de observacao inicial, 93 dias de exercicio e 7 dias de testes finais),
durante os quais foram supervisionados 24 horas por dia. Os participantes
eram pesados diariamente e a composicdo corporal avaliada mensalmente
por pesagem hidrostatica. A dieta foi rigorosamente controlada e
constantemente ajustada de acordo com a composicao corporal. Os
exercicios foram realizados todos os dias (havia um dia de descanso a cada
10 dias) em duas sessOes diarias de aproximadamente uma hora,
mantendo-se a intensidade entre 50 e 55% do VO,max. A atividade foi

calculada para promover um gasto calorico de 1.000 kcal/dia. Apesar de
nao haver perda na massa magra, a taxa metabolica de repouso caiu 8% ao
final do estudo. Com relacdo ao sistema enddcrino, os niveis de
noradrenalina, T3 e T4 cairam significativamente apos o treino.

Essas mudancas nos hormonios da tireoide ja haviam sido



detectadas em estudos anteriores (Phinney et al., 1988) e foram novamente
constatadas em estudos recentes (Antunes et al., 2005). Antunes et al.
(2005) submeteram individuos idosos a um programa de seis meses de
atividade aerébia (trés sessdoes semanais de 60 minutos na intensidade do
limiar ventilatorio) e, além de ndo encontrarem mudanc¢as na composicao
corporal, avaliada por DEXA, verificaram queda significativa na taxa
metabolica de repouso e nos niveis de T4. As alteracdes nos niveis de
noradrenalina também sdo preocupantes, pois estudos anteriores
verificaram que p6s-obesos possuem niveis mais baixos de adrenalina em
comparacao com controles (Astrup et al., 1994; Raben et al., 1994), o que
pode favorecer o ganho de peso.

O prejuizo do treino aerébio ao metabolismo foi verificado em
outras ocasioes. Em um artigo de 1998, Dolezal & Potteiger verificaram que
10 semanas de treinamento aerébio promovem reducado significativa na
taxa metabdlica basal, apesar de nao haver perda na massa magra. Um
estudo conduzido por Van Aggel-Leijssen et al. (2002) chegou a conclusdes
similares as do grupo de Tremblay (Tremblay et al., 1997), com uma
reducao de 8% no gasto energético de repouso em obesos submetidos a 12
semanas de treinamento aerdbio a 70% do VO,max, mesmo sem haver

alteragdes na massa magra.

Cabe ressaltar, no entanto, que no ano anterior, Van Aggel-Leijssen
et al. (2001) nao haviam identificado queda na TMR nem alteragdes na
atividade simpatica apoOs atividades aerdbias. Ha também estudos que
verificaram aumento da TMR como resultado do treino aerdbio, como os de
Tremblay et al. (1986) e Poehlman et al. (1991). De modo similar, o estudo
transversal de Ballor & Poehlman (1992) mostrou que praticantes de
atividade aerobia apresentavam maior TMR corrigida pela massa magra
em comparacdo com sedentarios e praticantes de musculagdo.
Posteriormente, o estudo de Sjodin et al. (1996) verificou que atletas de
endurance de ambos os sexos possuiam maior TMR corrigida pela massa
magra em compara¢ao com sedentarios.

Deste modo, a literatura traz consideravel quantidade de material
mostrando que os exercicios aeréobios podem ter influéncia negativa no
metabolismo, mas ainda ha controvérsias. Apesar de haver grande nimero
de evidéncias, estes resultados precisam ser melhor estudados,
especialmente aliando amostras maiores a métodos precisos de avaliar
tanto a composicao corporal quanto o metabolismo de repouso.




Enzimas do metabolismo aerdbio e anaeradbio

A estabilidade estrutural do organismo humano esconde uma
infinidade de reagdes complexas destinadas a manter a homeostase. A
alternancia das demandas e ofertas de energia, tanto em termos
quantitativos como qualitativos, faz com que sejam necessdrias diversas
vias fisioldgicas para atender as necessidades especificas do organismo.
Este ajuste fisiologico € chamado por Marzocco & Torres (1999) de
regulacao metabdlica, a qual é mantida gracas a interferéncia direta de
reacoes quimicas que compdem o metabolismo, cujo resultado direto € a
disponibilidade ou o acimulo de substratos. No caso das reacoes
bioldgicas, o mecanismo de regulacdo € exercido sobre as enzimas, que tém
suas concentracoes e atividades alteradas de acordo com a situacao
fisiologica especifica. Neste sentido, obesidade e ganho de peso parecem ter
estreita relacao com enzimas do metabolismo aer6bio e anaerobio.

Em estudo pioneiro, Francesco Zurlo e colaboradores investigaram
a relacao entre caracteristicas bioquimicas do musculo e o metabolismo em
adultos jovens sedentarios (Zurlo et al, 1994). Dentre as enzimas
analisadas, estavam a fosfofrutoquinase (PFK), a citrato sintase (CS) e a
beta-hidroxiacil CoA desidrogenase (HADH), limitantes da glicdlise, ciclo de
Krebs e beta oxidac¢do, respectivamente. De acordo com os resultados,
tanto o gasto energético em 24 horas quanto o gasto energético durante o
sono foram positivamente relacionados a atividade da enzima PFK. O
coeficiente respiratério de repouso se mostrou inversamente
correlacionado a atividade da enzima HADH. Estes achados levaram os
autores a sugerirem que pessoas com menor atividade destas enzimas
estariam sujeitas aos riscos aumentados de acumular gordura corporal.

De fato, diversos estudos com homens sedentarios, obesos e de peso
normal, verificaram que a atividade do CS no vasto lateral esta diretamente
relacionada com a oxidacao de gordura em repouso e com a sensibilidade a
insulina, e inversamente relacionada com o percentual de gordura e
adiposidade central (Colberg et al., 1995; Hickey et al., 1995; Kriketos et al.,
1996).

Jean-Aimé Simoneau e colaboradores (1999) estudaram 55 adultos
com peso normal e obesos para descobrirem marcadores musculares que
possam ter relacdo com o metabolismo de acidos graxos. Todos os
individuos eram sedentarios, com o intuito de diminuir a interferéncia do
condicionamento fisico nas atividades das enzimas estudadas. Os




individuos obesos foram submetidos a um programa de perda de peso por
16 semanas. De acordo com os resultados, os obesos apresentavam menor
expressao de HADH e seus niveis revelaram-se ainda mais reduzidos apds a
perda de peso. Adicionalmente, também apresentavam menor atividade da
carnitina acil transferase (CAT), o que estava relacionado a atividade da CS.
Segundo os autores, as alteragcdes enzimaticas podem favorecer a
reesterificacdo dos acidos graxos em vez de direciona-los para oxidacgao.

Em estudos anteriores do mesmo grupo de pesquisadores, a
obesidade foi associada a baixa atividade das enzimas do metabolismo
aerobio em pessoas sedentarias e foi verificado que a perda de peso
acentua ainda mais este quadro (Simoneau et al., 1995; Simoneau & Kelley,
1997; Kelley et al., 1999). De modo similar, Raben et al. (1998)
compararam o metabolismo de ex-obesos com o de pessoas que nunca
foram obesas e verificaram que pos-obesas possuiam atividade de HADH e
CS cerca de 20% menor em compara¢ao com o grupo controle.

Em pesquisa mais recente, Doucet et al. (2003) estudaram a
hipotese de que as diferencas individuais em enzimas do metabolismo
aerobio e anaerébio podem ser parcialmente responsaveis pelas mudancas
no metabolismo advindas da perda de peso. Na pesquisa, foram estudadas
19 pessoas que haviam sido submetidas a intervencoes direcionadas para
perda de peso. Apdés a reducdao ponderal, a atividade da CS foi
positivamente relacionada ao gasto energético em 24 horas, enquanto a
atividade da CS e HADH foram ligadas ao gasto energético durante o sono.
Por outro lado, as mudancas na atividade da PFK com a perda de peso
foram relacionadas as alteracdes no gasto energético de 24 horas,
enquanto as mudancas no gasto energético durante o sono, as mudangas na
atividade da CS e HADH. Os autores sugerem que as alteracdes enzimaticas
podem trazer complicacdes na manutencdo do peso em pessoas que
tiveram reducao ponderal.

Estas alteracobes na HADH em individuos obesos e pds-obesos
podem estar conectadas a menor capacidade de oxidar gordura (Astrup et
al, 1994; Raben et al., 1994). Para Simoneau et al. (1999), a baixa atividade
das enzimas do metabolismo energético pode demarcar um risco
bioquimico para o recidivismo, tdo comum apo0s intervencoes de perda de
peso. Astrup et al. (1994) e Raben et al. (1994) compararam ex-obesos com
predisposicao ao acumulo de gordura com controles que nunca foram
obesos, pareados por peso e composicdo corporal, e descobriram que os
primeiros possuem menor capacidade de oxidar gordura frente as
alteracoes na ingestao alimentar, ou seja, diante de uma mesma ingestao de




lipideos, ex-obesos acumulam mais gordura. Estudos recentes também
verificaram que a atividade oxidativa dos musculos esta relacionada ao
menor acumulo de gordura diante da ingestdo calorica excessiva (Sun et al.,
2002). Tais fatos podem estar associados as deficiéncias enzimaticas e
alteracoes nos niveis de noradrenalina.

Ha alguns estudos que ndao confirmam estes achados, como o de
Simoneau e Bouchard (1995), indicando que nao ha diferencas entre a
atividade de HADH entre obesos e pessoas com peso normal quando os
valores sao ajustados pelo VO,max. Estudos posteriores com amostras

maiores e analise enzimatica em diversos musculos, ou até mesmo meta-
analise, sdo bem-vindos para trazerem dados mais consistentes sobre este
aspecto. Entretanto, a maior parte das evidéncias cientificas da apoio a
hipotese de que a capacidade enzimatica do musculo, seja ela determinada
por fatores ambientais ou genéticos, tem papel basilar no desenvolvimento
da obesidade e da resisténcia a insulina. Como o exercicio é fator ambiental
importante, que pode alterar expressivamente a atuacdo destas enzimas, é
recomendavel procurar atividades que potencializem estas adaptacoes.

De acordo com Billat (2001), o treinamento intervalado é mais
eficiente em aumentar as taxas de oxidacdo de gordura do que o
treinamento continuo, apesar de se gastar menos energia no total, tendo
em vista que as adaptacOes na beta oxidacdo sdo mais propensas a
ocorrerem em atividades que exijam a utilizacao de energia em alta
velocidade. Tais afirmativas foram corroboradas por diversos estudos,
refletindo-se em aumento da atividade das enzimas referentes ao
metabolismo oxidativo.

Nesse sentido, é verificado que as atividades mais intensas,
especialmente os treinos intervalados, produzem as alteracbes mais
favoraveis. Por exemplo, as atividades das enzimas hexoquinase (HK) PFK,
dois importantes locais de regulacdo do metabolismo energético, sao
aumentadas pelos treinos intervalados intensos e podem ser deprimidas
pelo treinamento continuo (Tremblay et al., 1994; Hellsten et al., 1996;
MacDougall et al., 1998).

Referente ao ciclo de Krebs, ha evidéncias de que a atividade das
enzimas malato-desidrogenase (MDH), sucinato desidrogenase (SDH) e CS
sdo mais elevadas com treinos intervalados intensos (Tremblay et al., 1994;
MacDougall et al., 1998; Rodas et al, 2000). Além disso, os treinos
intervalados intensos parecem favorecer o aumento da atividade da enzima
HADH, da beta-oxidag¢ao (Tremblay et al., 1994; MacDougall et al., 1998).




A influéncia destas alteracdes no controle ponderal ainda nao esta
clara, mas ha relacdes entre a atividade de algumas destas enzimas e a
atividade basal da CPT-1 (Rasmussen & Winder, 1997; Berthon et al., 1998;
Starritt et al., 2000).

Mudancas quantitativas no metabolismo po6s-exercicio

Ap6s o exercicio, 0s processos metabolicos ndo retornam
imediatamente aos niveis anteriores. Um exemplo disso é que os niveis de
consumo de oxigénio permanecem elevados apds o término da atividade,
em um fenémeno denominado consumo excessivo de oxigénio pos-
exercicio, comumente conhecido pela sigla em inglés EPOC (excess
postexercise oxygen consumption). Esta elevacdao do consumo de oxigénio é
proporcional a intensidade e a duragao da atividade, sendo a intensidade o
seu principal determinante (Bahr et al.,, 1987; Gore & Withers, 1990; Bahr
& Sejersted, 1991; Yoshioka et al., 2001).

Supde-se que o EPOC ocorra para “pagar a divida” de oxigénio
ocorrida no exercicio, ou seja, a diferenca entre o oxigénio necessario para
realizar a atividade e o que o corpo consegue efetivamente captar. Em
exercicios continuos de baixa intensidade, este periodo € caracterizado por
um espaco de tempo relativamente curto entre o inicio da atividade e o
alcance do estado estavel, portanto, a maior parte do EPOC se concentrara
nos poucos segundos pos término da atividade. No entanto, em atividades
extenuantes, como treinos intervalados de alta intensidade, a divida de
oxigénio sera mais alta e as alteragdes metabolicas mais claras e
expressivas, tornando o EPOC evidente por diversas horas.

Esta teoria tem feito com que diversos especialistas atribuam ao
EPOC um importante posto no emagrecimento, reputando ao fen6meno
papel de destaque como umas das explicacdes para a maior eficiéncia dos
exercicios de alta intensidade. A despeito disso, a real significancia
quantitativa desta elevagdo para o emagrecimento é questionavel (Withers
etal, 1991).

Uma visao quantitativa do EPOC pode ser obtida de forma mais clara
a partir de publicacdes da década de 1990. Em um dos estudos mais amplos
sobre o tema, Gore & Withers (1990) compararam atividades variando de
20 minutos a 30% do VO,max até 80 minutos a 70% do VO,max, e o maior
EPOC encontrado, medido nas 8 horas apos a atividade, foi equivalente a
14,6 litros. No ano seguinte, Withers et al. (Withers et al.) relataram um




EPOC de 32,4 litros de oxigénio apds uma corrida de 35 km.

Em 1996, Treuth et al. (Treuth et al.) compararam os efeitos de dois
protocolos de exercicio com trabalhos equivalentes: 60 minutos a 50% do
VO,max e 15 tiros de 2 minutos a 100% do VO,max, intercalados por 2
minutos de intervalo. As sess0es de exercicios e as analises de metabolismo
foram realizadas em uma sala fechada e especialmente desenhada para
esta finalidade. Os resultados mostraram que o exercicio intenso promovia
um gasto energético nas duas horas apods o término do exercicio e durante
24 horas significativamente superiores ao treino de baixa intensidade, no
entanto, os valores absolutos (21 e 95 kcal, respectivamente) aparentam
ter pouca significancia real.

Posteriormente, Laforgia et al. (1997) publicaram um estudo cujo
objetivo foi examinar a diferen¢a no EPOC nove horas ap6s dois protocolos
com trabalhos equivalentes: 1) corrida continua (30 minutos a 70% do
VO,max) e 2) corrida intervalada (20 tiros de 1 minuto a 105% do

VO,max). De acordo com os resultados, o consumo de oxigénio nas nove

horas ap6s os treinos continuo e intervalado foi de 163,8 e 171,8 litros,
respectivamente, ambos significativamente maiores que os valores de
156,8 referentes ao repouso. As comparacgoes entre os testes revelaram que
o EPOC e o gasto excessivo de energia pds-exercicio (GEEP) foram maiores
para o treino intervalado. Quando expressos em valores relativos, o EPOC e
o GEEP do exercicio continuo corresponderam a 7,1% e 6,6% do consumo
total de oxigénio e do gasto energético total, respectivamente; para o treino
intervalado, os valores correspondiam a 13,8% e 11,9%. Apesar do
treinamento intenso mostrar elevagcdes no gasto energético pos-exercicio
mais de 100% superiores ao continuo, os valores expressos em termos
absolutos sao baixos (64 vs. 31,7 kcal) e o somatorio desta discrepancia em
9 horas correspondia somente a 32 kcal, algo que dificilmente teria
relevancia para a perda de gordura em curto prazo, muito menos se
analisarmos a magnitude da diferenca obtida por Tremblay et al. (1994).

De modo similar, Kiens & Richter (1998) analisaram o metabolismo
apos atividades intermitentes (estimulos a 90% e intervalos a 50% do
V02max) realizadas até a fadiga e verificaram um aumento no consumo de
oxigénio de 0,06 I/min e 0,04 1/min, respectivamente na quarta e sexta
hora apos o término do exercicio, o que corresponderia a um gasto
energético de apenas 18 e 12 kcal por hora.

Mudancas qualitativas no metabolismo pds-exercicio



Apesar de o gasto energético ter pouca relevincia em termos
quantitativos, uma analise qualitativa pode trazer melhores respostas. Esta
analise qualitativa é importante, pois diversos estudos indicam que uma
taxa reduzida de oxida¢ao de gordura pode ter papel importante no ganho
de peso. Em um estudo transversal, por exemplo, Wade et al. (1990)
sugerem que uma reducao na oxidacao de gordura pode contribuir para
obesidade. Em outro estudo sobre o tema, Lean & James (1988)
reportaram maiores quocientes respiratorios (QR) de 24 horas para pos-
obesos comparados com obesos e com controles. Froidevaux et al., citados
por Zurlo et al. (1990), reportaram que pessoas que ndao conseguiram
manter o peso perdido possuiam maior QR de 24 horas do que pessoas que
tiveram sucesso em manter o peso baixo.

Zurlo et al. (1990) estudaram o QR de 24 horas em 152 indios Pima.
O metabolismo foi avaliado durante 24 horas em uma camara fechada e
todos os individuos foram alimentados com uma dieta padronizada.
Mudangas anteriores na massa corporal, balanco energético de 24 horas,
sexo e composicao corporal respondiam por 18% das variagcdes no QR. A
analise em parentes revelou que os lagos familiares correspondiam a 28%
das variacoes no QR. Com relacao ao ganho de peso, um acompanhamento
posterior (+/- 25 meses) revelou que o QR estava associado ao ganho de
peso e de gordura, independentemente do gasto energético, individuos com
alto QR (percentil 90) possuiam 2,5 vezes mais risco de ganhar mais de 5
quilos de massa corporal em comparacdo com pessoas de baixo QR
(percentil 10). Os autores também verificaram que mulheres apresentavam
QR mais altos, indicando menor taxa de oxidacdo de gordura em
comparacao com homens, o que pode contribuir para diferengas na
composicao corporal.

Apesar das mudancas quantitativas no metabolismo nao serem
muito expressivas em funcao dos exercicios, ha significativas diferencas
entre atividades de distintas intensidades. Neste sentido, normalmente se
verifica uma queda no quociente respiratorio com elevagao expressiva do
metabolismo de gordura apds atividades intensas e intermitentes (Melby et
al., 1993; Laforgia et al., 1997; Kiens & Richter, 1998; Osterberg & Melby,
2000; Yoshioka et al, 2001). Aparentemente, a ressintese de glicogénio e
sintese de proteinas tem prioridade metabdlica, ocorrendo a custa da
degradacao de lipideos, conforme verificado por Tuominen et al. (1996),
Kiens & Richter (1998) e Kimber et al. (2003).

Logo apd6s um protocolo envolvendo esforcos intermitentes




destinados a depletar as reservas de glicogénio (tiros de 2 minutos a 90%
do VO,max, com intervalos de dois minutos a 50% VO,max, repetidos até a

exaustado), Kiens & Richter (1998) encontraram reduc¢des expressivas no
glicogénio muscular, mas nenhuma alteracdo nos triacilglicerois
intramusculares. Durante o periodo subsequente, houve progressiva
recuperacdo das reservas de glicogénio com diminui¢do das reservas de
gordura, as quais permaneciam baixas por 30 horas apd6s a atividade
(figuras 7), enquanto a elevagdao no EPOC s6 foi significativamente maior
que o repouso até a medida feita 6 horas apds o término da atividade.

No estudo publicado em 2003 por Kimber e colaboradores, os
autores empregaram protocolos similares aos da pesquisa de Kiens &
Richter (1998) em atletas de endurance e verificaram elevada contribuicao
da gordura no metabolismo de repouso apoés atividades intensas. Os
resultados revelaram que, durante a recuperacao, a gordura utilizada era
proveniente principalmente da circulagdo (acidos graxos do plasma e
triacilglicerois). O comportamento do QR traz dados interessantes. Na
primeira hora poés-exercicio, o QR se apresentou extremamente baixo
(<0,70). Apés a ingestao de uma refeicao rica em carboidratos (uma a seis
horas apds a atividade), os niveis de glicose e insulina elevaram-se
expressivamente, no entanto, o quociente respiratério permaneceu baixo
(0,77-0,8) indicando uma predominancia na oxidacdao de gordura mesmo
na presenca de niveis elevados de insulina. Ainda ap6s um periodo de
tempo mais longo, entre 6 e 18 horas apds o exercicio, as reservas de
glicogénio continuaram a aumentar, enquanto o quociente respiratorio
permanecia baixo. Isso revela que a deplecao de glicogénio, obtida por
meio de atividades intensas, faz com que nosso corpo priorize a reposicao
desta reserva, e o combustivel utilizado para isso sao as reservas de
gordura.
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Figura 7 Concentracdes de triacilglicerdis (E) e glicogénio (D) apds o
exercicio intermitente. DO = pré-exercicio, imediatamente apds exercicio, 3,
6, 18 e 30 horas apds o exercicio (Kiens & Richter, 1998)




Enzimas envolvidas na sintese de acidos graxos e lipideos

A sintese de acidos graxos e, consequentemente, o acimulo de
gorduras tém como principal ponto de regulacdo a forma¢ao de malonil-
CoA a partir de acetil-CoA, em uma reagao catalisada pela Acetil CoA
carboxilase (ACC) (Vavvas et al., 1997; Marzzoco & Torres, 1999). Além de
ativar a sintese de acidos graxos, a malonil-CoA inibe sua degradacao por
meio da inibicdo da carnitina acil transferase I (CAT-1), responsavel por
transportar os radicais acila para dentro dos mitocéndrias (Vavvas et al.,
1997; Alam & Saggerson, 1998; Ruderman et al., 1999). Fatores externos,
como contracoes musculares e jejum, podem reduzir a expressao de
malonil-CoA, o que se deve principalmente a diminuicao na atividade da
ACC (Winder & Hardie, 1996; Hutber et al., 1997; Vavvas et al., 1997) e
maior acdao da malonil CoA descarboxilase (MCD), uma enzima que degrada
a malonil CoA (Park et al., 2002).

A atividade da malonil-CoA pode ter importante papel no metabolismo
de repouso, tendo em vista que a inibigao de ACC e a reduc¢ao nos niveis
de malonil-CoA resultam em maior oxidacao de acidos graxos sem
alterar o consumo de oxigénio (Merrill et al., 1997), ou seja, mudangas
na concentracao e/ou atividade destas proteinas podem aumentar a
degradacao de gordura mesmo sem promover mudanca no gasto
energético em termos quantitativos.

A inibicdo da malonil CoA pela contracdo muscular supostamente
ocorre de acordo com a seguinte sequéncia de eventos (Winder & Hardie
1996; Rasmussen et al., 1998; Park et al., 2002):

- Aumento da concentracdao muscular de 5’-AMP;

- Ativacdao da AMPK pelo 5’-AMP;

- Reducao da atividade de ACC e/ou aumento da atividade de
MCD devido a fosforilacdo pela AMPK;

- Diminuicdo da malonil-CoA com queda na inibicao da CAT-1 e
aumento da oxida¢ao de gorduras.

A intensidade e o tipo de exercicio parecem ter papéis importantes na
atividade e concentracao da acetil-CoA caboxilase (ACC) e malonil CoA
(Hutber et al., 1997; Rasmussen & Winder, 1997; Dean et al., 2000).

Com relacdo as alteracdes cronicas, Hutber et al. (1997) realizaram




estudo para investigar se a queda na malonil CoA promovida pelo exercicio
é influenciada pelo estado de treinamento. No trabalho, foram comparadas
as respostas de malonil CoA e a cinética de ACC em ratos treinados e nao
treinados em endurance e se verificou que, ao contrario do que era
esperado, a atividade de ACC era expressivamente maior em ratos
treinados, levando a maiores concentragdes de malonil CoA. Estes dados
revelam que o treinamento de endurance tem efeito aparentemente
favorecedor do acumulo de gordura no tocante a atividade destas enzimas.
Em seres humanos, os resultados cronicos do treinamento de endurance
também mostraram efeito potencialmente negativo ao aumentar a
sensibilidade da CAT-1 a malonil-CoA (Starritt et al., 2000). No entanto, é
importante lembrar que os individuos treinados possuiam maior atividade
da enzima CAT-1 mesmo com a menor sensibilidade, o que pode
contrabalancar as repercussoes negativas.

Em termos agudos, € verificada queda de atividade de ACC apés o
término das atividades fisicas em geral, o que aumenta a degradagao e
inibe a sintese de gorduras, direcionado o metabolismo para o acuimulo de
outros substratos, como os carboidratos (Rasmussen et al., 1998). Nesse
aspecto, as atividades mais intensas parecem ser mais eficientes, como
demonstram estudos em ratos (Rasmussen & Winder, 1997; Carlson &
Winder, 1999) e em seres humanos (Dean et al., 2000).

Rasmussem & Winder (1997) compararam a resposta aguda da
atividade da malonil-CoA e ACC apés diferentes intensidades de exercicio
na esteira e verificaram interdependéncia entre a queda na atividade das
enzimas e a intensidade do exercicio, sendo as quedas mais expressivas
para os exercicios mais intensos (figuras), o que, segundo os autores, pode
estar associado a maior oxidacao de gordura pos-exercicio. Em 1999,
Carlson & Winder nao encontraram alteracdo na atividade de AMPK e ACC
do figado de ratos apés 120 minutos de esteira a 16 m/min (~ 60-70%
VO,max), no entanto, os efeitos foram significativos apos 10 minutos a 32

m/min (~ 80-90% VO,max). Posteriormente, resultados similares foram

encontrados em humanos por Dean et al. (2000), os quais identificaram
quedas significativas na concentracdao de malonil-CoA para atividades a
85% e 100% do VO2max, mas nao a 60%.
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Figura 8: efeitos da intensidade do exercicio: A) na concentracao da
malonil-CoA na parte vermelha e branca do quadriceps. B) na atividade de
ACC do quadriceps vermelho em diferentes concentracdes de citrato
(Rasmussen & Winder, 1997)

Assim, apesar de ndao haver uma conclusdo precisa sobre o tema, €
possivel que alteracdes na atividade da ACC e concentracdao da malonil CoA
sejam importantes para o entendimento do emagrecimento promovido
pela atividade fisica, conforme sugerem outros autores (Ruderman et al.
1997; Saha et al., 1997; Ruderman et al., 1999). Nesta perspectiva, o




treinamento de endurance parece ter efeitos negativos a longo prazo; a
curto prazo os efeitos parecem ser dependentes da intensidade,
mostrando-se mais favoraveis com atividades intensas.

Em um estudo de 16 semanas, Tjonna et al. (2008) verificaram que
o treino intervalado (4 minutos a 90% por 3 minutos de intervalo a 70% da
FCmax) reduziu o conteudo da proteina transportadora de acido graxo e de
acido graxo sintase, enquanto 47 minutos de exercicio a 70% da FCmax nao
produziram alteracdes nesse sentido.

Proteina desacopladora da fosforilagio (UCP-3 - Uncoupling
phosphorilation protein 3)

A fosforilagdo pode ser definida como a sintese de ATP a partir do
ADP dirigida pelo fluxo de elétrons de um substrato reduzido para o
oxigénio. Nas células vivas, o ATP é continuamente ressintetizado a partir
do ADP por meio do metabolismo de substratos como gorduras,
carboidratos e proteinas, que resulta na produ¢ao de FADH, e NADH e H".

Em seguida, estas enzimas sdao oxidadas a NAD*, FAD na cadeia de
transporte de elétrons. De acordo com a hipotese de Paul Mitchell, os
protons sao transportados até o lado citosdlico da membrana mitocondrial
por meio de uma série de reacdes (Ricquier & Bouillaud, 2000a, b;
Schrauwen & Hesselink, 2003). Assim, um gradiente de prétons ao longo da
membrana mitocondrial € gerado, levando os prétons a retornarem atraves
da membrana interna do mitocéndria.

Destas reagdes surge o conceito de acoplamento, que seria o
equilibrio entre a energia produzida no movimento dos prétons e a energia
armazenada no ATP. Caso houvesse um acoplamento perfeito, a energia
gerada seria totalmente usada pela ATPase para converter ADP em ATP
(Ricquier & Bouillaud, 2000a, b; Schrauwen & Hesselink, 2003). No
entanto, o acoplamento entre respiracdo celular e sintese de ATP é
imperfeito e muita desta energia é perdida como calor.

Tal perda de eficiéncia esta relacionada a ac¢ao de proteinas
desacopladoras da fosforilagdao, mais conhecidas pela sigla UCPs (uncouplin
proteins). Este desacoplamento leva a ativacdo da oxida¢ao de substratos e
dissipacdao da energia como calor, o que pode ser importante para o
controle de radicais livres, balanco energético e controle ponderal
(Ricquier & Bouillaud, 2000a, b; Schrauwen & Hesselink, 2003).

Ao contrario do tecido adiposo branco, a gordura marrom é




altamente vascularizada, possui alto nimero de mitocondrias e inumeros
tecidos amielinizados que providenciam estimulos simpaticos aos
adipécitos. Além disso, suas células apresentam a “mitochondrial
uncoupling protein” (UCP1), que confere ao seu mitocondria a habilidade de
inibir a fosforilacao oxidativa, atuando diretamente na cadeia de transporte
de elétrons. Desse modo, quando o grupo fosfato é separado, a energia nao
é transmitida para a cadeia de transporte de elétrons, onde produziria ATP,
e sim liberada como calor, em um fenémeno conhecido como vazamento de
protons. Resumindo, esta enzima faz o organismo produzir calor ao invés
de armazenar energia.

Ao descobrir estas propriedades da gordura marrom, sugeriu-se que
ela tivesse importante papel no metabolismo humano. Porém, esse tecido
corresponde somente a cerca de 5-10% do tecido adiposo de adultos,
estando localizado principalmente em volta do pescoco, ombros, coluna,
orgaos importantes e vasos sanguineos. Em humanos, a gordura marrom é
mais presente nos recém-nascidos, nos quais chega a ser responsavel por
5% do peso total, diminuindo com o passar do tempo até virtualmente
desaparecer.

Relatos dos anos 1990 mostraram que o fendmeno do vazamento de
protons também ocorre em outros tecidos além da gordura marrom e pode
contribuir para cerca de 50% da producdao de calor pelo musculo em
repouso, o que levou a busca de UCPs no musculo esquelético. Em 1997,
pesquisadores da Millenium Pharmaceuticals (Gimeno et al., 1997) e da UC
Davis, Duke University Medical Center e Centre National de la Recherche
Scientifique (Fleury et al., 1997) anunciaram, em trabalhos diferentes, a
descoberta de uma proteina homologa a UCP em humanos.

A proteina que atua no desacoplamento da fosforilacao do musculo
esquelético de seres humanos € a UCP-3, a qual tem provavel efeito na
termogénese e na regulacao do metabolismo de lipideos (Gong et al., 1997;
Boss et al., 1998; Jaburek et al., 1999; Zhou et al., 2000). No mausculo
esquelético, 0 aumento na expressao desta enzima leva a um favorecimento
da oxidacao de lipideos, poupando glicose (Argyropoulos et al., 1998;
Dulloo & Samec, 2000). Para alguns autores, o papel da UCP-3 no
metabolismo de lipideos provavelmente é tdo ou mais importante que sua
atuacdo na termogénese (Argyropoulos et al., 1998).

Fatores como hipodxia e atividade fisica aumentam de forma aguda a
expressao de UCP-3 no musculo esquelético (Cortright et al., 1999; Zhou et
al, 2000). Com relacao aos exercicios fisicos, ha evidéncias de que o efeito
agudo seja mediado pela deplecao das reservas de glicogénio (Pilegaard et




al, 2002), o que pode indicar que atividades de alta intensidade sejam
superiores as de intensidade baixa em aumentar a expressao dessa enzima.

Em termos crénicos, o exercicio parece exercer efeito negativo na
expressdo de UCP. O treinamento de endurance realizado de forma
continua em baixa intensidade reduz a quantidade de RNAm para UCP-3
em até 76% e a quantidade de proteina em 46%, produzindo também
reducoes na expressao de UCP-2 (Boss et al., 1998; Schrauwen et al., 2001;
Russell et al, 2002; Russell et al, 2003). Em pesquisa transversal,
Schrauwen et al. (1999a) compararam a expressao de UCP3 em individuos
nao treinados a de atletas de endurance e verificaram que estes ultimos
possuiam menor quantidade de RNAm de UCP3. Tais alteracdes parecem
estar relacionadas a maior eficiéncia metabdlica, o que significa menor
gasto energéetico (Schrauwen et al., 1999b; Schrauwen et al, 2002;
Schrauwen & Hesselink, 2003).

Resultados controversos foram encontrados em atividades intensas.
Tonkonogi et al. (2000) utilizaram um protocolo com 30 minutos de
exercicios em cicloergometros seguidos por cinco tiros de dois minutos a
100% do VO, de pico, intercalados com quatro minutos a 50% do VO, de

pico e ndo encontraram alteracoes na expressao de UCP3. Entretanto, foi
detectada maior sensibilidade a acao da UCP3, indicando aumento da taxa
metabodlica basal.

Posteriormente, Russell et al. (2003) encontraram resultados
diferentes do grupo de Tonkonogi. Os autores compararam o efeito de
treinos de diferentes intensidades na regulacao da UCP3 em humanos. Um
grupo treinava em intensidade mais baixa, usando treinos intervalados (5-
6 tiros de 1-3 min a 70-80% VO,max c/ intervalo de 1 minuto a 50%
VO,max) e continuos (40 min a 60%V0,max). O outro grupo realizava
treinos de sprint (4-6 séries de 4-8 repeticoes de 40-80 metros entre 90 e
100% da velocidade maxima, com intervalo de 4-6 minutos entre as
séries). Os resultados mostraram reducao no RNAm da UCP3 de 65e 50% e
a queda no conteudo protéico de UCP3 foi de 30 e 27% para os grupos de
alta e baixa intensidade, respectivamente, sem diferencas entre ambos.

Com base nestes dados, é possivel concluir que a exposicao cronica
ao treinamento parece induzir alteracdes nas UCPs como forma de defesa,
direcionando o metabolismo para produzir menos energia,
independentemente da intensidade do treinamento.

Mudang¢as no comportamento alimentar



Para Tremblay et al. (1990), a supressao do apetite parece estar
relacionada a intensidade da atividade fisica e poderia explicar a maior
eficiéncia de atividades intensas. Neste aspecto, estudos anteriores
mostraram que exercicios aerobios de baixa intensidade sao indcuos na
reducao do apetite (Woo, 1985; Suzuki et al., 1998; Donnelly et al., 2003).
Ao compararem os efeitos de exercicios de baixa (+/-132 bpm) e alta
intensidade (+/-163 bpm) na composicdo corporal e ingestdo caldrica de
mulheres sedentarias, Bryner et al. (1997) verificaram que apenas o
exercicio intenso promovia redu¢des no percentual de gordura e
diminuicao da ingestao de gorduras saturadas e colesterol.

Todavia, apesar de evidéncias em favor dos exercicios de alta
intensidade, ha estudos mostrando que o efeito supressor do exercicio no
apetite pode depender de outros fatores, como sexo, percentual de gordura
e indice de massa corporal (Durrant et al., 1982; Pi-Sunyer & Woo, 1985;
Woo & Pi-Sunyer, 1985; Keim et al., 1990; Westerterp, 1998).

A ocorréncia de mudangas no comportamento alimentar em virtude
das atividades fisicas vem sendo amplamente questionada. Em revisao
sobre o tema, Blundell & King (1999) sugerem que nao ha relacdo estreita
entre o comportamento alimentar, o comportamento motor e o
metabolismo. Neste estudo, das pesquisas revisadas, 19% reportaram
aumento da ingestdo energética em fun¢dao do exercicio, 65% nao
relataram mudancas e 16% mostraram diminuicao no apetite (Blundell &
King, 1999). As mudancgas qualitativas na ingestao de alimentos ainda nao
estao cristalinas. Uma revisdao de Tremblay & Drapeau (1999) concluiu nao
ser possivel estabelecer um consenso sobre o impacto da atividade fisica na
selecao de macronutrientes. Deste modo, podemos concluir que, até o
momento, o papel do exercicio na ingestao alimentar ainda nao pode ser
definido com clareza.
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Prescricao de treinos

Antes de iniciar um programa de exercicios, é essencial que o aluno
realize avaliagbes para verificar fatores de risco e prontidao para as
atividades. Posteriormente, € importante que se faca uma avaliacgao fisica
para definir o nivel de aptidao e os limites de trabalho a serem adotados na
prescricao de treinos. Com estes dados em maos, um profissional de
Educacao Fisica capacitado podera prescrever um programa de atividades
fisicas seguro e eficiente, adequado as caracteristicas individuais e aos
objetivos do aluno.

Como visto anteriormente, as evidéncias indicam que o treinamento
mais eficiente para emagrecimento é o de alta intensidade, especialmente o
treino intervalado, portanto, este serd o método preferencialmente
aplicado para pessoas que buscam reducao na gordura corporal. Uma das
principais caracteristicas do treino intervalado foi identificada no final dos
anos 1960, pelo grupo de Edward L. Fox, que comprovou que esta
modalidade possibilita a realizacdo de uma quantidade maior de trabalho,
retarda o aparecimento da fadiga e mantém a intensidade do exercicio
perto da capacidade funcional maxima.

O treino intervalado vem sendo pesquisado cientificamente desde a
década de 1960. Neste periodo, o grupo de pesquisa de Per-Olof Astrand
desenvolveu protocolos nos quais os estimulos eram realizados préximos a
intensidade associada ao VO2max (IVO2max), intercalados por periodos de
repouso passivo. O cientista considerava este protocolo uma das melhores
formas de treinamento, pois todos os pardmetros cardiorrespiratérios
estariam em seus niveis maximos. A proposta inicial foi utilizar 3 minutos
de corrida a 90-95 IVO2max. Outros modelos muito utilizados foram os
estimulos curtos, alternados com intervalos curtos, como 10 segundos a
100% do IVO2Z2max, com 10 segundos de descanso passivo. Normalmente os
estimulos e intervalos variavam entre 5 e 30 segundos (Billat, 2001a).

Com relacdo a duracao dos estimulos, Volkov (2002) relata que, de
sete a 10 segundos, promoveriam a poténcia e o volume do sistema
anaerobio alatico; estimulos entre 30 e 60 segundos seriam recomendados
para poténcia do sistema anaerdbio glicolitico; estimulos entre 2,5 e 3
minutos trabalhariam a capacidade do sistema anaerodbio glicolitico, por
fim, poténcia aerdbia e estimulos entre 6 e 7 minutos seriam
recomendados para promover melhorias na capacidade de poténcia
aerobia. Acerca dos intervalos, o bioquimico russo relata que, caso o




objetivo seja desenvolver a capacidade anaerdbia alatica, os intervalos
devem permitir a restauracao quase completa das reservas energéticas e
da capacidade funcional. Por outro lado, caso o objetivo seja aprimorar as
possibilidades anaerédbias glicoliticas, a restauracao ndo precisa ser
completa e é possivel diminuir os intervalos. Na escolha entre intervalo
ativo e passivo deve-se ter em mente que o ativo favorece a remocao de
lactato, enquanto o passivo favorece a reposicao das reservas de fosfatos de
alta energia (Billat, 2001a).

Dessa forma, a opcao entre recuperacao ativa ou passiva dependera
de muitas coisas, mas normalmente um estimulo de grande intensidade
necessitara de recuperacdo de baixa intensidade e a forma como vocé
descansara depende da intensidade que deseja manter. Nesse sentido,
intervalos passivos favorecem a recuperacdo das reservas energéticas,
possibilitando colocar mais intensidade nos tiros. Por outro lado, os
intervalos ativos favorecem a remocao de metabdlitos, diminuindo a
acidose e atenuando o desconforto. Com relacao a interromper a atividade
rapidamente ou devagar, o exercicio intenso desloca o fluxo sanguineo para
os musculos, desviando-o de 6rgaos da regido central. Quando finalizada a
atividade, o sangue retorna rapidamente e ha relatos de desconfortos
gastrointestinais devido a essas alteracdes bruscas, além da possibilidade
da tontura atribuida as variacdes abruptas de pressdao. Desse modo, a
interrupg¢ao gradual poderia aliviar tais sintomas. Por outro lado, ha uma
crenca de que a interrupc¢ao brusca poderia ser perigosa para o corac¢ao,
mas os fatores de risco sdo normalmente associados a frequéncia cardiaca
e pressao arterial, portanto, a parada do exercicio significa interrupg¢ao dos
fatores agressores. Assim, parar de uma vez ndo seria tdo problematico em
principio.

Para melhor compreensao dos diferentes métodos de treinamento
intervalado, sera adotada a divisdo usada por Veronique Billat em duas
revisoes muito esclarecedoras sobre o tema (Billat, 2001b, a). Os termos
utilizados seguirao o proposto por Denadai et al. (2005). Limiar de lactato
(também conhecido como limiar ventilatorio) se refere ao ponto
imediatamente anterior ao aumento do lactato sanguineo em relacdo aos
niveis de repouso, variando entre 40 e 70% do VO,max. Limiar anaerobio é

a intensidade maxima de exercicio de carga constante na qual ocorre
equilibrio entre a liberacdao e a remocao de lactato sanguineo, variando
entre 75 e 95% do VO,max. Lembrando que, de acordo com dados citados

pelos mesmos autores, o tempo até a exaustdo no limar anaerébio varia




entre 30 e 60 minutos, enquanto em uma atividade realizada no limiar de
lactato o tempo até a exaustdo normalmente varia entre 1 a 1,5 hora,
podendo chegar a 3 horas de duracdo. A IVO2max é definida como a
intensidade de exercicios associada ao consumo maximo de oxigénio; no
caso da corrida, pode ser expresso como velocidade, no caso do ciclismo,
como poténcia. Segundo (Billat, 2001a), pode-se chegar a até 8 minutos de
exercicio na IVO,max.

Intervalados aerobios curtos

Para se manterem longos periodos de trabalho na IVO2max, é
recomendado que sejam utilizados estimulos curtos com intervalos
passivos curtos, como, por exemplo, uma relacao estimulo:repouso de 10:5
ou 15:15 segundos. Os tiros curtos previnem a deplecdo de glicogénio, pois
os intervalos proporcionam recuperacdo parcial das reservas energéticas,
especialmente dos fosfatos de alta energia. Adicionalmente, o oxigénio
armazenado na mioglobina pode fornecer parte da demanda de oxigénio,
atenuando a participac¢ao do sistema anaerdbio.

Um modelo muito popular entre atletas e treinadores de corrida é a
relacdo 30:30. Quanto ao método, estudos anteriores revelaram que a
ventilacdo e a frequéncia cardiaca permanecem altas nos 20 segundos apos
o estimulo (Edwards et al., 1973). De fato, ao utilizar repouso passivo de 30
segundos, apds estimulo de 30 segundos a 120% do IVO2max, o consumo
de oxigénio atinge apenas 70% do VO2max e o nivel da lactato, 14 mmol/L
(Fox et al., 1977). Ao usar repouso ativo no modelo 30:30 (100%:50% do
IVO2max), Billat et al. (2000) verificaram que, mesmo no intervalo entre os
estimulos, o consumo de oxigénio era maximo, apesar dos niveis de lactato
nao permanecerem elevados. Estes estudos revelam elevada exigéncia do
sistema cardiovascular no decorrer do método, mesmo durante os
intervalos de recuperacao.

Esse protocolo normalmente é bem tolerado mesmo pelas pessoas
destreinadas e ha estudos mostrando sua eficiéncia em relacdo ao
emagrecimento (Racil et al., 2013).

Intervalados aerdbios longos

A adocgao de intervalos baseados em parametros cardiovasculares,
como, por exemplo, repousar até a FC atingir determinado patamar
(normalmente utiliza-se de 100 a 140 bpm) é muito empregada por



treinadores e atletas, especialmente quando se prescrevem estimulos mais
longos (um a oito minutos). Esta abordagem normalmente é mais
confortavel para o praticante, no entanto, alguns autores questionam o fato
dela propiciar um tempo relativamente baixo de trabalho na IVO2max
(Billat, 2001a). Além dos intervalos baseados em pardmetros
cardiovasculares, os intervalos entre estimulos longos também podem ser
fixados por tempo, mas a relacao estimulo:recuperacao sempre sera mais
alta que a aplicada em intervalados curtos. Um exemplo da relagao
estimulo:intervalo seria a 2:1 e até mesmo a 8:1.

Quando se praticam intervalados aerédbios longos, o prazo de
estimulo também pode ser baseado no tempo pelo qual se consegue
manter determinada velocidade, por exemplo, alguns autores usaram como
parametro o correspondente a 50% do tempo que se mantém a IVO2max
(Billat et al., 1999; Smith et al., 1999). A utilizacdao de estimulos longos com
velocidade entre a velocidade critica e o IVOZ2max parece nao ser eficiente
em atletas de alto nivel (Billat, 2001a), no entanto, pode ser aplicavel a
maior parte dos alunos que procuram os professores de Educacao Fisica.

Intervalados anaerobios

Segundo (Billat, 2001b), os estudos sobre treinamento intervalado
anaerdbio podem ser definidos em duas categorias. A primeira envolve o
uso de estimulos com tempo fixo e analise da quantidade de repeti¢coes que
os individuos poderiam realizar com diferentes intervalos. As intensidades
normalmente adotadas sao altas (130 a 160% da IVOZmax), mas os
estimulos nao sao maximos, duram normalmente 10-15 segundos,
separados por intervalos de 15-45 segundos. A segunda categoria envolve
esforcos maximos de 0,5-5 minutos e examina o comportamento da
performance e as respostas fisiolégicas no decorrer dos estimulos
sucessivos.

Os intervalados anaerodbios, de intensidades mais altas, serao os
métodos preferenciais para emagrecer devido a suas implicagoes
metabodlicas. De acordo com Billat (2001a), o treinamento intervalado é
mais eficiente em aumentar as taxas de oxidacao de gordura do que o
treinamento continuo, apesar de se gastar menos energia no total, tendo
em vista que as adaptacdes na beta oxidacdo sao mais propensas a ocorrer
em atividades que exijam a utilizacao de energia em alta velocidade. Tais
afirmativas foram corroboradas por diversos estudos, refletindo-se em
aumento da atividade das enzimas referentes ao metabolismo oxidativo,




conforme citado na sessdao anterior. Os intervalados anaerdbios podem
envolver estimulos maximos ou submaximos.

Intervalados anaerobios submdaximos

Em um estudo classico, Margaria et al. (1969) usaram estimulos a
160% IVO2max para avaliar o tempo até a exaustio em funcdao de
diferentes intervalos. O tempo até a exaustao foi de 32 segundos quando se
realizava o esfor¢o sem intervalos; com intervalos de 10 segundos, o tempo
total de trabalho foi 100 segundos; chegando a 200 segundos para
intervalos de 20 segundos. Para intervalos de 30 segundos, o tempo até a
exaustdo foi indefinido. Os resultados revelaram que dobrar o tempo de
intervalo possibilita que se trabalhe o dobro do tempo na intensidade
especificada. De acordo com este estudo, o tempo minimo de descanso para
nao haver acimulo de lactato foi cerca de 25 segundos.

Tabata et al. (1997) compararam as caracteristicas metabdlicas de
seis tiros de 20 segundos a 170% do VOZ2max, com 10 segundos de
intervalo, e 4 tiros de 30 segundos a 200% do VO2max, com 2 minutos de
intervalo, e verificaram que o primeiro protocolo promovia acumulo
maximo do déficit de oxigénio juntamente com consumo maximo de
oxigénio, sugerindo que este causa estimulos maximos tanto para o sistema
anaerobio quanto para o aerdbio. De fato, ao usar este protocolo, o grupo
de pesquisadores japoneses encontrou ganhos surpreendentes nas
capacidades aerdbia e anerdbia (Tabata et al., 1996).

Esse modelo apresentado em 1996 pelo grupo de pesquisadores do
Instituto de Aptiddao Fisica e Esportes da Prefeitura de Kagoshima
representa um protocolo utilizado por atletas japoneses e foi criado por
Kouichi Irisawa, treinador da equipe japonesa de patinacao de velocidade.
Sua alta eficiéncia e curta duracdao o tornaram bastante popular, pois um
treino completo pode durar apenas 4 minutos e trazer melhores resultados
que treinos com mais de uma hora. O protocolo envolve estimulos de 20
segundos intercalados com 10 segundos de intervalo, com a proposta de se
chegar a falha entre o 72 e 0 92 tiros. A ideia é que a fadiga se acumule ao
longo dos tiros e ocorra uma deplecdo gradual de glicogénio, com
sobrecarga tanto dos sistemas aerdbios quanto anaerdbios, de modo a
ocorrer uma queda de performance mais acentuada (aproximadamente
20% de queda) ao final dos 72 a 82 tiros. E importante ressaltar que
atualmente essa proposta vem sendo adaptada em diversas atividades,
como exercicios localizados, no entanto, deve-se ter cautela, pois grande




parte dessas adaptacoes esta sendo realizada de maneira inadequada.

O modelo de treinamento anaerdbio submaximo também foi
utilizado no marcante estudo de Tremblay et al. (1994), no qual foram
usados estimulos curtos (15 x 30 segundos a 60% do trabalho maximo
realizado em 10 segundos) e longos (5 x 90 segundos a 70% do trabalho
maximo realizado em 90 segundos), ambos com intervalos, até se
alcangcarem 120-130 bpm. Neste estudo, foi detectado um favorecimento da
perda de gordura corporal para o treino intervalado, além de aumento na
atividade de enzimas nos metabolismos aerdbio e anaerobio.

Intervalados anaerobios maximos

Estes treinos sao conhecidos como treinos de sprint e envolvem
esforcos maximos. Os treinos com finalidade de desenvolver velocidade
maxima normalmente abrangem estimulos de 6 a 10 segundos com
intervalos de, no minimo, 4 minutos. Para privilegiar a via glicolitica é
comum usar estimulos de 100 a 150 metros com velocidade entre 88-90%
da melhor performance, separados por intervalos passivos de 5 a 6
minutos (Billat, 2001b).

Esse modelo tem sido bastante usado pela sua praticidade e
diversos estudos demonstraram sua eficiéncia em variados parametros de
performance e de saude (Gibala & Jones, 2013; Gillen & Gibala, 2014). Além
disso, estudos com estimulos maximos mostraram alteracées positivas
tanto nas enzimas do metabolismo aerébio quando do anaerdbio, conforme
indicam os resultados de MacDougall et al. (1998) e Rodas et al. (2000),
que usaram estimulos maximos de 30 segundos, portanto, podem ter
importantes implicacdes praticas em programas de emagrecimento.

Recomendacao de treinamento para emagrecimento

O objetivo sera que o aluno realize treinos intervalados intensos,
com alta exigéncia dos sistemas aerobio e anaerdbio, para que ocorram as
alteracoes fisiologicas citadas anteriormente. No entanto, deve-se passar
por etapas prévias com a finalidade de preparar o organismo do aluno para
0 sucesso das metas.

Iniciantes
® Iniciar com treinos continuos de baixa intensidade, progredir



no volume e, posteriormente, na intensidade;

Nao sao necessarios 30’ continuos;

Promover adaptacao estrutural (ossos e articulacoes);

Ensino da técnica de movimento;

Escolher o ergometro de acordo com a possibilidade do

equipamento e gosto do aluno;

e Usar principalmente parametros objetivos (FC) como
controle.

Inicialmente, acreditava-se que exercicios intensos poderiam gerar
aumento desproporcional na parede do miocardio, levando a alteragdes
patoldgicas, como arritmias e hipertrofia concéntrica, no entanto, diversos
estudos indicam que as alteragdes provenientes de atividades intensas nao
tém repercussao funcional negativa (Ricci_et al., 1982; Child_et al., 1984;
Wernstedt et al., 2002; Arrese et al., 2006), constituindo apenas alteracoes
fisiologicas normais induzidas pela atividade. Portanto, a fase de adaptacao,
caracterizada por atividades de baixa intensidade, nao é devida a um
potencial efeito negativo das atividades intensas no sistema cardiovascular.

Outrossim, os treinos aerdébios em baixa intensidade sao usados
para evitar complicacOes agudas, pois pode ser que o praticante ndo esteja
preparado para altas intensidades e haja alteracdes profundas, acarretando
mal-estar. Adicionalmente, esta fase inicial é recomendada para promover
adaptacdes no aparelho locomotor, pois as atividades intensas exigirao
esforcos elevados do sistema musculo-articular - isto é particularmente
evidente nas corridas, durante as quais a for¢ca de reacdo do solo pode
promover um estresse muito alto nas articulagdes, especialmente em
joelhos e coluna - portanto, é necessario iniciar com velocidades mais
baixas. Com relacdao ao ciclismo, antes da implementacao dos treinos
intensos, deve-se ensinar a técnica correta de pedalar, pois sem este
aprendizado os treinos posteriores nao serao tao eficientes, além de haver
risco aumentado de lesdes. Assim, é importante que a fase de adaptacao
seja especifica a atividade a ser praticada no futuro, ou seja, caso o objetivo
seja preparacao para corrida, a adaptacao deve ser com corrida, caso seja
para o ciclismo, a adaptagao dever ser realizada na bicicleta, etc.

A partir dos estudos mostrados nos capitulos anteriores, vemos que
nao € necessario realizar exercicios continuos para promover
emagrecimento. Desta forma, o tempo total de atividade aerdbia pode ser
parcelado em fracdes menores, por exemplo, em vez de se realizarem 30
minutos continuos de caminhada, sdao praticados trés periodos de 10




minutos intercalados por outras atividades, como treinamento resistido ou
alongamento.

A percepg¢do subjetiva de esforco é um parametro valioso para
controle da intensidade do exercicio, entretanto, em alunos iniciantes é
possivel que haja dificuldades em controlar adequadamente o treino por
meio da percepcao subjetiva, desta forma, € recomendavel que se
empreguem critérios objetivos, como frequéncia cardiaca, enquanto se
educa o aluno sobre a utilizacdo da percepcao subjetiva.

Exemplos de treino:
e 30 a 60 minutos no limiar de lactato ou;
e 3 séries de 10 a 15 minutos no limiar anaerobio, intercaladas
por exercicios resistidos.

Intermediarios
e Aumentar a intensidade do treino, usando esforcos sub-
maximos e intervalos longos entre as séries;
Empregar treinos intervalados aerdbios;
Usar parametros subjetivos e objetivos para controle da
intensidade;
e Progressivamente, aumentar a intensidade dos treinos.

Os treinos intervalados normalmente sdo introduzidos apos
algumas semanas, dependendo da evolucdao do aluno. Os tiros podem ser
realizados acima da intensidade associada ao limiar anaerdbio, no entanto,
a intensidade sera definida de acordo com a tolerancia e as caracteristicas
individuais. Caso o aluno seja pouco tolerante, podem se adotados periodos
mais longos (2-4 minutos) de intensidades moderadas a altas (90-100% da
IVO2max), com intervalos até a frequéncia cardiaca atingir valores pré-
estabelecidos (por exemplo, o valor referente ao limiar ventilatério).
Também pode ser empregada a classica relacao 30:30 de esforgo:intervalo,
com intensidade a 100% da IVO2max.

Exemplo:
® 6 séries de 2 minutos a 100% da [IVO2max com intervalo até a
frequéncia cardiaca atingir o limiar ventilatorio ou;
® 15 séries de 30 segundos a 100% da IVO2max com intervalos
passivos de 30 segundos.
Observacao: os treinos podem ser precedidos do aquecimento



adequado e seguidos de volta a calma.

Avancados

e [tilizar intervalados anaerdbios intensos;

e Usar parametros subjetivos (percepcao de esforgo) como
controle;

¢ Intensidade controlada pela acao neuromuscular (velocidade,
poténcia...);

e Recuperacao pode ser fixa por tempo (Tabata et al., 1996) ou
por parametros cardiovasculares (Tremblay et al., 1994).

Em alunos avanc¢ados, os treinos intervalados anaerobios de alta
intensidade poderao ser usados com seguranca, pois ja houve adaptacao do
organismo. No caso de treinos muito intensos, a frequéncia cardiaca nao
sera um bom parametro de trabalho, tendo em vista que ela pode nao se
elevar de forma proporcional durante esfor¢cos de curta duragdao (por
exemplo, 10 a 30 segundos), portanto, as formas de controle serao
principalmente critérios subjetivos (percep¢do subjetiva de esforgo) e
parametros neuromusculares, como poténcia ou velocidade. Um exemplo
do uso da poténcia pode ser obtido dos estudos de Tremblay et al. (1994) e
Stepto et al. (1999). Neste sentido, pode-se avaliar a velocidade maxima
que uma pessoa consegue manter por determinado periodo de tempo e
trabalhar com fracdes desta velocidade. E comum a prescricdo de treinos
com bases na intensidade na qual se alcanca o consumo maximo de
oxigénio, como no estudo Tabata et al. (1997), no qual foi adotado o
equivalente a 200% desta intensidade nos tiros de 30 segundos e 170%
nos tiros de 20 segundos.

Outra forma de trabalho é com esfor¢os maximos, como nos estudos
de MacDougall et al. (1998) e nos trazidos pelo grupo de Martim Gibala
(Gibala & Jones, 2013; Gillen & Gibala, 2014). No entanto, deve-se ter em
mente que esforcos maximos sao extremamente exigentes e que a relacao
entre estimulo e recuperacao deve ser bem planejada. Dessa forma, o
intervalo de recuperacdao entre os treinos deve ser bem respeitado para
que haja restauracdo do organismo, especialmente do tecido muscular e
das reservas de energia, motivo pelo qual a realizagdo desse tipo de treino
deve ser espacada, com intervalos de dois a trés dias.

Com relacao aos intervalos, eles poderao ser ativos ou passivos,
lembrando que os intervalos passivos favorecem a regeneracao do sistema
energético, enquanto os ativos favorecem a remocdo de metabolitos. E




comum usar o intervalo passivo na esteira devido a dificuldade nos
equipamentos em reduzir e aumentar a velocidade rapidamente. Deste
modo, ap0s o0 aquecimento, eleva-se a velocidade da esteira até atingir a de
trabalho e depois do tiro o aluno simplesmente salta e apoia os pés nas
bordas laterais do equipamento; findo o intervalo, o aluno salta novamente
para o centro da esteira e reinicia o tiro. E importante que este
procedimento seja bem controlado para diminuir o risco de acidentes.

O controle do intervalo pode ser por tempo fixo ou ser baseado em
parametros fisiol6gicos, como, por exemplo, aguardar que a frequéncia
cardiaca chegue a determinado patamar. A vantagem do intervalo por
parametros fisioldgicos é ser mais confortavel para o praticante e se
adequar a capacidade atual do organismo (quanto mais cansado, maior
sera o intervalo), por outro lado, os intervalos por tempo fixo normalmente
induzem maior desgaste, podendo oferecer estimulos mais intensos e gerar
adaptacdo mais positiva em termos de performance, conforme verificado
por Laursen et al. (2002).

Adicionalmente, os intervalos poderao ser longos ou curtos,
lembrando que intervalos longos favoreceriam o desenvolvimento da
capacidade anaerobio alatica, enquanto os mais curtos envolveriam maior
estresse para o sistema latico.

Ainda nao é possivel afirmar quais das variacdes propostas seriam
mais eficientes, é provavel que, assim como acontece com a musculacao,
elas sejam apenas meios diferentes de se chegar ao mesmo objetivo (Gentil,
2006). Por enquanto, a recomendacao é variar entre os diversos tipos de
treino para manter o aluno motivado e forgcar a adaptacao, sempre levando
em conta as preferéncias individuais e as demais adaptacées que ocorrem
em func¢ao de cada protocolo.

Exemplos:

e 8 tiros de 20 segundos na velocidade maxima, intercalados
por intervalos até a frequéncia atingir 65% da frequéncia
cardiaca maxima;

e 7-9 tiros de 20 segundos, intercalados por 10 segundos de
intervalo, com o objetivo de alcan¢ar uma perda de 20% na
performance no ultimo tiro;

® 6-8 tiros maximos de 30 segundos intercalados por quatro
minutos de intervalo.

Observacao: os treinos podem ser precedidos do aquecimento
adequado e seguidos de volta a calma.



Aplicabilidade e seguranca

Apesar de vir ganhando popularidade nos ultimos anos, o
treinamento intervalado é usado desde o inicio do século por atletas e
treinadores com o objetivo de melhorar a performance desportiva. Uma
das mais célebres referéncias deste método foi o tcheco Emil Zatopek, um
personagem extraordinario, que conseguiu o lendario feito de conquistar
medalhas de ouro nas provas de 5.000m, 10.000m e na maratona em uma
mesma olimpiada, em 1952, na cidade de Helsink. No entanto, o uso do
treinamento intervalado nao se limita aos atletas. Nicolai Ivanovich Volkov
cita que, desde os anos 1960, o método vem sendo amplamente aplicado no
tratamento e na prevencdo de patologias, como “moléstias
cardiovasculares e pulmonares, disfungdes metabolicas e endocrinas,
lesbes congénitas no aparelho locomotor, etc” (Volkov, 2002), p.11). De
fato, o treinamento intervalado normalmente é bem tolerado mesmo por
individuos idosos. Em um estudo de Ahmaidi et al. (1998), por exemplo,
mais de 70% dos idosos no grupo que realizou treinamentos intervalados
terminou o experimento, enquanto 0s numeros para o grupo de
treinamento continuo foi somente cerca de 40%.

Nesse sentido, é importante esclarecer que treinamento intervalado
nao significa necessariamente que uma pessoa ird correr em intensidades
maximas, e sim que havera alternancia entre esforco e descanso, sendo que
duracdo, intensidade, tipo de exercicio realizado serao adequados
individualmente, de acordo com as caracteristicas do praticante. Ha
estudos que implementaram treinamento intervalado em pessoas com
obesidade e sobrepeso e obtiveram resultados positivos, sem reportarem
lesdes, como € o caso de Tjgnna et al. (2009) e Sartor et al. (2010), que
usaram tiros de 4’ a 90-95% da FCM com 3’ de intervalo a 70%; Racil et al.
(2013) e Dalzill et al. (2014) usaram tiros de 30 segundos a 100% da
intensidade de VO2max, alternados com 30 segundos de intervalo. Mesmo
tiros mais intensos com 30 segundos de duracdao ja foram usados em
pessoas com obesidade e sobrepeso, como foi o caso de Trilk et al. (2011),
Whyte et al. (2010) e Gremeaux et al. (2012), sendo que este ultimo estudo
durou nove meses, teve 97% de aderéncia e sem relatos de problemas nos
participantes.

Em verdade, quando se trabalha com obesos, muitas vezes é
impossivel desenvolver treinos em baixa intensidade e longa duracdo. Em
primeiro lugar, o excesso de peso pode fazer com que uma mera caminhada




seja um esforgo intenso para muitas pessoas, além disso, frequentemente
se esbarra em questoes logisticas e de cunho individual, como capacidade
dos equipamentos e exposicdo em determinados ambientes. Dessa forma,
realizar exercicios de curta duracdo intercalados com intervalos de
recuperacao normalmente é a melhor opcao. Atividades simples, como
subir um lance de escada ou fazer uma caminhada por 100 metros, podem
fazer parte do HIIT e ajudardo a iniciar uma pessoa nas atividades fisicas
enquanto melhoram parametros metabdlicos e ajudam na perda de peso.

Mesmo em casos de problemas articulares, o modelo intervalado de
treinamento pode ser bem adaptado e ja mostrou ser uma ferramenta
valiosa na melhora de funcionalidade, como é o caso de Bressel et al.
(2014), que aplicaram treinos intervalados em pessoas com osteoartrite de
joelho ou quadril durante seis semanas e encontraram redu¢des nas dores
e incremento na funcionalidade, sem ocorréncia de efeitos adversos e com
Otima aderéncia. Os treinos foram realizados em esteira adaptada dentro
da agua e envolviam esfor¢os intensos, segundo os avaliados, pela
percepc¢ao subjetiva de esforgo.

Também merecem destaque os estudos em pessoas com problemas
cardiacos(Moholdt et al., 2009; Tjonna_et al., 2009; Wisloff et al., 2009;
Moholdt et al., 2012; Molmen-Hansen_et al.,, 2012; Rognmo_et al., 2012;
Bronstad et al.,, 2013; Fu_et al., 2013; Rognmo_et al.,, 2013; Huang_ et al.,
2014; Pedersen_et al., 2014; Weston_et al, 2014), sendo que em alguns
deles os treinos intervalados foram mais eficientes que os protocolos de
intensidade mais baixa para melhorar funcionalidade e diminuir a
severidade das manifestacdes da doenca (Wisloff et al., 2007; Tjonna_et al.,
2008; Moholdt et al., 2009; Tjonna et al., 2009; Molmen-Hansen et al., 2012;
Fu_etal., 2013).

Enfim, os estudos mostram que o treino intervalado é eficiente e
seguro, desde que planejado e executado adequadamente. Dessa forma,
cabe ao profissional competente a correta utilizacio do método, que
podera trazer diversos beneficios ao praticante.




Referéncias bibliograficas

Ahmaidi S, Masse-Biron ], Adam B, Choquet D, Freville M, Libert JP &
Prefaut C. (1998). Effects of interval training at the ventilatory threshold on

clinical and cardiorespiratory responses in elderly humans. Eur | Appl
Physiol Occup Physiol 78, 170-176.

Arrese AL, Carretero MG & Blasco IL. (2006). Adaptation of left ventricular
morphology to long-term training in sprint- and endurance-trained elite
runners. Eur | Appl Physiol 96, 740-746.

Billat LV. (2001a). Interval training for performance: a scientific and
empirical practice. Special recommendations for middle- and long-distance
running. Part [: aerobic interval training. Sports Med 31, 13-31.

Billat LV. (2001b). Interval training for performance: a scientific and
empirical practice. Special recommendations for middle- and long-distance
running. Part II: anaerobic interval training. Sports Med 31, 75-90.

Billat VL, Flechet B, Petit B, Muriaux G & Koralsztein JP. (1999). Interval
training at VO2Zmax: effects on aerobic performance and overtraining
markers. Med Sci Sports Exerc 31, 156-163.

Billat VL, Slawinski ], Bocquet V, Demarle A, Lafitte L, Chassaing P &
Koralsztein JP. (2000). Intermittent runs at the velocity associated with
maximal oxygen uptake enables subjects to remain at maximal oxygen

uptake for a longer time than intense but submaximal runs. Eur | Appl
Physiol 81, 188-196.

Bressel E, Wing JE, Miller Al & Dolny DG. (2014). High-intensity interval
training on an aquatic treadmill in adults with osteoarthritis: effect on pain,
balance, function, and mobility. ] Strength Cond Res 28, 2088-2096.

Bronstad E, Tjonna AE, Rognmo O, Dalen H, Heggli AM, Wisloff U, Ingul CB
& Steinshamn S. (2013). Aerobic exercise training improves right- and left

ventricular systolic function in patients with COPD. COPD 10, 300-306.

Child JS, Barnard RJ & Taw RL. (1984). Cardiac hypertrophy and function in



master endurance runners and sprinters. ] Appl Physiol 57, 176-181.

Dalzill C, Nigam A, Juneau M, Guilbeault V, Latour E, Mauriege P & Gayda M.
(2014). Intensive lifestyle intervention improves cardiometabolic and
exercise parameters in metabolically healthy obese and metabolically
unhealthy obese individuals. Can J Cardiol 30, 434-440.

Denadai BS & Grecco CC. (2005). Educacdo Fisica no Ensino Superior -
Prescrigdo do treinamento aerdbio: teoria e prdtica. Guanabara Koogan, Rio
de Janeiro.

Edwards RH, Ekelund LG, Harris RC, Hesser CM, Hultman E, Melcher A &
Wigertz 0. (1973). Cardiorespiratory and metabolic costs of continuous
and intermittent exercise in man. J Physiol 234, 481-497.

Fox EL, Bartels RL, Klinzing | & Ragg K. (1977). Metabolic responses to
interval training programs of high and low power output. Med Sci Sports 9,
191-196.

Fu TC, Wang CH, Lin PS, Hsu CC, Cherng W], Huang SC, Liu MH, Chiang CL &
Wang JS. (2013). Aerobic interval training improves oxygen uptake

efficiency by enhancing cerebral and muscular hemodynamics in patients
with heart failure. Int | Cardiol 167, 41-50.

Gentil P. (2006). Bases Cientificas do Treinamento de Hipertrofia. Sprint, Rio
de Janeiro, R]J.

Gibala M] & Jones AM. (2013). Physiological and performance adaptations
to high-intensity interval training. Nestle Nutr Inst Workshop Ser 76, 51-60.

Gillen JB & Gibala MJ. (2014). Is high-intensity interval training a time-

efficient exercise strategy to improve health and fitness? Appl Physiol Nutr
Metab 39, 409-412.

Gremeaux V, Drigny ], Nigam A, Juneau M, Guilbeault V, Latour E & Gayda
M. (2012). Long-term lifestyle intervention with optimized high-intensity
interval training improves body composition, cardiometabolic risk, and
exercise parameters in patients with abdominal obesity. Am | Phys Med
Rehabil 91, 941-950.



Huang SC, Wong MK, Lin PJ, Tsai FC, Fu TC, Wen MS, Kuo CT & Wang JS.
(2014). Modified high-intensity interval training increases peak cardiac
power output in patients with heart failure. Eur J Appl Physiol 114, 1853-
1862.

Laursen PB, Shing CM, Peake JM, Coombes ]S & Jenkins DG. (2002). Interval
training program optimization in highly trained endurance cyclists. Med Sci
Sports Exerc 34, 1801-1807.

MacDougall |D, Hicks AL, MacDonald ]JR, McKelvie RS, Green H] & Smith KM.
(1998). Muscle performance and enzymatic adaptations to sprint interval
training. | Appl Physiol 84, 2138-2142.

Margaria R, Oliva RD, Di Prampero PE & Cerretelli P. (1969). Energy
utilization in intermittent exercise of supramaximal intensity. ] Appl Physiol
26,752-756.

Moholdt T, Aamot IL, Granoien I, Gjerde L, Myklebust G, Walderhaug L,
Brattbakk L, Hole T, Graven T, Stolen TO, Amundsen BH, Molmen-Hansen
HE, Stoylen A, Wisloff U & Slordahl SA. (2012). Aerobic interval training
increases peak oxygen uptake more than usual care exercise training in

myocardial infarction patients: a randomized controlled study. Clin Rehabil
26, 33-44.

Moholdt TT, Amundsen BH, Rustad LA, Wahba A, Lovo KT, Gullikstad LR,
Bye A, Skogvoll E, Wisloff U & Slordahl SA. (2009). Aerobic interval training
versus continuous moderate exercise after coronary artery bypass surgery:

a randomized study of cardiovascular effects and quality of life. Am Heart |
158, 1031-1037.

Molmen-Hansen HE, Stolen T, Tjonna AE, Aamot IL, Ekeberg IS, Tyldum GA,
Wisloff U, Ingul CB & Stoylen A. (2012). Aerobic interval training reduces
blood pressure and improves myocardial function in hypertensive patients.
Eur ] Prev Cardiol 19, 151-160.

Pedersen LR, Olsen RH, Jurs A, Astrup A, Chabanova E, Simonsen L, Wisloff
U, Haugaard SB & Prescott E. (2014). A randomised trial comparing weight
loss with aerobic exercise in overweight individuals with coronary artery



disease: The CUT-IT trial. Eur J Prev Cardiol.

Racil G, Ben Ounis O, Hammouda O, Kallel A, Zouhal H, Chamari K & Amri M.
(2013). Effects of high vs. moderate exercise intensity during interval
training on lipids and adiponectin levels in obese young females. Eur | Appl

Physiol 113, 2531-2540.

Ricci G, Lajoie D, Petitclerc R, Peronnet F, Ferguson R], Fournier M & Taylor
AW. (1982). Left ventricular size following endurance, sprint, and strength
training. Med Sci Sports Exerc 14, 344-347.

Rodas G, Ventura JL, Cadefau JA, Cusso R & Parra J. (2000). A short training
programme for the rapid improvement of both aerobic and anaerobic
metabolism. Eur | Appl Physiol 82, 480-486.

Rognmo O, Moholdt T, Bakken H, Hole T, Molstad P, Myhr NE, Grimsmo | &
Wisloff U. (2012). Cardiovascular risk of high- versus moderate-intensity

aerobic exercise in coronary heart disease patients. Circulation 126, 1436-
1440.

Rognmo O, Moholdt T, Bakken H, Hole T, Molstad P, Myhr NE, Grimsmo ] &
Wisloff U. (2013). Response to letter regarding article, "Cardiovascular risk
of high- versus moderate-intensity aerobic exercise in coronary heart
disease patients". Circulation 127, e638.

Sartor F, de Morree HM, Matschke V, Marcora SM, Milousis A, Thom |JM &
Kubis HP. (2010). High-intensity exercise and carbohydrate-reduced
energy-restricted diet in obese individuals. Eur ] Appl Physiol 110, 893-903.

Smith TP, McNaughton LR & Marshall KJ. (1999). Effects of 4-wk training
using Vmax/Tmax on VO2max and performance in athletes. Med Sci Sports
Exerc 31, 892-896.

Stepto NK, Hawley JA, Dennis SC & Hopkins WG. (1999). Effects of different
interval-training programs on cycling time-trial performance. Med Sci
Sports Exerc 31, 736-741.

Tabata |, Irisawa K, Kouzaki M, Nishimura K, Ogita F & Miyachi M. (1997).
Metabolic profile of high intensity intermittent exercises. Med Sci Sports



Exerc 29, 390-395.

Tabata I, Nishimura K, Kouzaki M, Hirai Y, Ogita F, Miyachi M & Yamamoto
K. (1996). Effects of moderate-intensity endurance and high-intensity
intermittent training on anaerobic capacity and VO2max. Med Sci Sports
Exerc 28, 1327-1330.

Tjonna AE, Lee S], Rognmo O, Stolen TO, Bye A, Haram PM, Loennechen |P,
Al-Share QY, Skogvoll E, Slordahl SA, Kemi O], Najjar SM & Wisloff U.
(2008). Aerobic interval training versus continuous moderate exercise as a

treatment for the metabolic syndrome: a pilot study. Circulation 118, 346-
354.

Tjonna AE, Stolen TO, Bye A, Volden M, Slordahl SA, Odegard R, Skogvoll E
& Wisloff U. (2009). Aerobic interval training reduces cardiovascular risk
factors more than a multitreatment approach in overweight adolescents.
Clin Sci (Lond) 116, 317-326.

Tremblay A, Simoneau JA & Bouchard C. (1994). Impact of exercise
intensity on body fatness and skeletal muscle metabolism. Metabolism 43,
814-818.

Trilk JL, Singhal A, Bigelman KA & Cureton K]. (2011). Effect of sprint
interval training on circulatory function during exercise in sedentary,
overweight/obese women. Eur | Appl Physiol 111, 1591-1597.

Volkov NI. (2002). Teoria e Prdtica do Treinamento Intervalado no Esporte.
Editora Multiesportes, Londrina.

Wernstedt P, Sjostedt C, Ekman I, Du H, Thuomas KA, Areskog NH &
Nylander E. (2002). Adaptation of cardiac morphology and function to
endurance and strength training. A comparative study using MR imaging

and echocardiography in males and females. Scand | Med Sci Sports 12, 17-
25.

Weston KS, Wisloff U & Coombes ]S. (2014). High-intensity interval training
in patients with lifestyle-induced cardiometabolic disease: a systematic
review and meta-analysis. Br ] Sports Med 48, 1227-1234.



Whyte L], Gill JM & Cathcart AJ. (2010). Effect of 2 weeks of sprint interval
training on health-related outcomes in sedentary overweight/obese men.
Metabolism 59, 1421-1428.

Wisloff U, Ellingsen O & Kemi OJ. (2009). High-intensity interval training to
maximize cardiac benefits of exercise training? Exerc Sport Sci Rev 37, 139-
146.

Wisloff U, Stoylen A, Loennechen JP, Bruvold M, Rognmo O, Haram PM,
Tjonna AE, Helgerud ], Slordahl SA, Lee S], Videm V, Bye A, Smith GL, Najjar
SM, Ellingsen O & Skjaerpe T. (2007). Superior cardiovascular effect of
aerobic interval training versus moderate continuous training in heart
failure patients: a randomized study. Circulation 115, 3086-3094.



Musculacao e emagrecimento

Diante da ineficiéncia do modelo aer6bio em promover
emagrecimento, alguns autores sugeriram que os exercicios teriam papel
importante na manuten¢dao da massa magra, ndo necessariamente na perda
de peso ou de gordura corporal (Hill & Wyatt, 2005). No entanto, é
estranho verificar que, mesmo neste caso, a atividade recomendada
continue sendo a aerdbia, o que vai contra o bom senso, tendo em vista que
os melhores resultados nesse sentido seriam obtidos com o treinamento
resistido. Mas os beneficios da musculagao nos programas de perda de
peso parecem ir além da simples manutencao da massa magra. De fato, esta
atividade tem sido adotada como meio de reducao ponderal ha mais de 30
anos, conforme se observa em estudos citados por Fleck & Kraemer (2004).

Comparagoes transversais entre aerdbios e musculagao

Alguns estudos transversais indicam que a pratica de atividades
aerObias nao oferece vantagens sobre a musculacio com relacdo ao
percentual de gordura. Ballor & Poehlman (1992) estudaram 82 mulheres
divididas em: sedentarias, praticantes de musculacdo ou praticantes de
exercicios aerobios. As praticantes de atividades fisicas se exercitavam no
minimo trés vezes por semana ha um tempo médio superior a dois anos. As
avaliacOes realizadas por meio de pesagem hidrostatica revelaram que nao
havia diferenca no percentual de gordura entre as praticantes de
musculacao (14,7%) e de exercicios aerdbios (16,2%), e ambos possuiam
menores valores do que as sedentarias (21,8%). A analise revelou que o
grupo envolvido com treinamento aerdbio apresentava maior gasto
calérico durante o tempo livre em relacdo ao sedentario (2.530 vs. 1.693
KJ/dia), mas o mesmo nao ocorria com o treino de forga (2.180 K]/dia).
Com relacao aos habitos alimentares, ndao houve diferenca no consumo
energético, apesar da ingestdo para praticantes de musculacao (8.551 KkJ)
ser aparentemente superior a do grupo sedentdrio (7.883 kJ) e de treino
aerobio (7.928 KkJ). Ou seja, as praticantes de musculacao gastavam menos
energia e comiam mais que as praticantes de exercicios aerobios, mas ainda
assim tinham percentual de gordura relativamente baixo.

Posteriormente, Grund et al. (2001) compararam homens jovens
também divididos em trés grupos: 1) sedentarios, 2) praticantes de
musculacao e 3) atletas de endurance. Este ultimo grupo foi composto por



corredores de longa distancia, triatletas e ciclistas. O grupo de praticantes
de musculacdao foi recrutado em academias de Kiel. Para ingressar no
estudo, era necessario ser atleta amador e treinar no minimo trés vezes por
semana (ao menos cinco horas semanais). Os resultados mostraram que
praticantes de musculacao e atletas de endurance possuiam percentuais de
gordura similares (15,5 e 15,3%, respectivamente), sendo em ambos
significativamente menores que no grupo controle (20,6%).

Combinacao de musculagao e treino aerdbio

A adicao de treinos resistidos aos exercicios aerdbios parece trazer
vantagem adicional nas alteracdes na composicao corporal. Em 1999,
Kraemer et al. realizaram um estudo de 12 semanas comparativo de trés
grupos: 1) dieta; 2) dieta + exercicios aerodbios; e 3) dieta + exercicios
aerobios + treino de forca. O treinamento aerobio foi realizado por 50
minutos a 70-80% da FC maxima. No grupo combinado, o treino de forga
foi realizado apés o aerobio, seguindo uma periodizacdo nao linear, com
alternancia de treinos “pesados” (5-7 RM) e “leves” (8-10 RM); cada
exercicio foi realizado com trés séries e intervalos de dois minutos nos
treinos “pesados” e um minuto nos “leves”. Ao final da pesquisa, todos os
grupos conseguiram reduzir o peso de maneira similar, com tendéncia de
menor perda no grupo de exercicios aerébios. No entanto, forte distin¢ao
ocorreu na composicao corporal. Do peso perdido, o grupo que praticou
também a musculacdo reduziu 97% em gordura contra 78% do grupo de
exercicios aerdbios + dieta e 69% para o da dieta somente, sendo que este
ultimo perdeu quantidade significativa de massa magra (Kraemer et al.
1999).

Anteriormente, Wallace et al. (1997) haviam estudado homens com
hiperinsulinemia submetidos a treinos aerobios ou a uma combinac¢do de
treinos resistidos e aerdbios durante 14 semanas. Ambos os grupos se
exercitaram 3 vezes por semana. O aerébio durou 60 minutos (30 minutos
de bicicleta + 30 minutos de esteira) a intensidade de 60-70% da FC de
reserva. O treino combinado envolveu, no mesmo dia, este mesmo aerobio
e um treino resistido composto de oito exercicios e quatro séries de 8-12
repeticoes a 75% de 1RM, com um minuto de intervalo entre as séries. A
dieta foi mantida constante ao longo do estudo. De acordo com os
resultados, apenas o treino combinado resultou em perda na massa gorda,
e a reducao no percentual de gordura foi superior para este grupo em
comparacao com o treino aerébio feito isoladamente (-6,92 x -1,36%). O




ganho de massa magra também mostrou valores absolutos
expressivamente distintos (+4,33 x +0,03 kg), apesar da diferen¢a nao ter
sido significativa, provavelmente devido ao baixo nimero de sujeitos na
amostra. A adi¢do do treino de for¢ca também trouxe melhorias acentuadas
em parametros relacionados a resisténcia a insulina e a saude
cardiovascular.

A combinacgao de treinos foi estudada novamente por pesquisadores
do Japao e da Coreia em 2003, no entanto, o volume do aerébio foi reduzido
pela metade durante o treino combinado. Park et al. (2003) realizaram um
estudo de seis meses, no qual dividiram 30 mulheres obesas em trés
grupos: 1) controle; 2) exercicios aerébios e 3) combinacdo de treinamento
resistido e aerdbio. Os exercicios aerobios foram praticados seis vezes por
semana durante uma hora, com intensidade entre 60-70% da FCmax. O
treinamento combinado envolveu cada modalidade trés dias na semana,
em dias alternados; o treino resistido foi realizado com carga entre 60 e
70% de 1RM. A perda de peso e gordura foi igual entre os grupos que
praticavam exercicios, mas somente o treino combinado promoveu ganho
de massa magra, que também foi mais eficiente em trazer reducdes na
gordura visceral (Park et al., 2003).

Comparacao entre exercicios aerobios e musculacao

Algumas contribuig¢des valiosas surgem de estudos que usaram as
diferentes formas de exercicios como intervencdo. Com relacdo a isso, a
maior parte dos experimentos indica que o exercicio aerdbio nao € superior
ao treinamento resistido para se promover perda de gordura. Quanto a
massa magra, os estudos indicam que a musculacao deve ser incluida no
programa caso o objetivo seja ganho ou manutenc¢ao deste componente.

Hagberg et al. (1989) realizaram um estudo com homens e
mulheres entre 70 e 79 anos para verificar os efeitos de 26 semanas de
treinamento resistido em parametros cardiovasculares. O treino de
endurance foi progressivo, chegando a intensidade de 75-85% do VO2max
por 35-45 minutos. O treinamento de forca consistia em apenas uma série
de 8-12 repeticoes em 10 exercicios; os treinos foram submaximos nas
primeiras 13 semanas e realizados até a falha nas 13 semanas seguintes.
Apesar do treino de endurance produzir um maior gasto caldrico e ter sido
realizado dentro da zona de queima de gordura, as redugcdes no somatdrio
de dobras cutdneas foram iguais para os dois grupos.

Posteriormente, Lee et al. (1992) dividiram 36 jovens do sexo



masculino em trés grupos: 1) corridas, 2) treino de forca e 3) combinado
(corrida + treino de forc¢a). Durante as dez semanas de estudo, as corridas
foram realizadas a 75% da FC maxima durante 30-35 minutos, trés vezes
por semana. No treino de forca, foram realizados oito exercicios com trés
séries de 10 repeticoes e 1 a 2 minutos de intervalo entre as séries. O grupo
que praticou somente corrida ndo obteve alteragdes no peso nem na
composicao corporal, avaliada por meio de pesagem hidrostatica, no
entanto, os grupos que praticaram musculacdo, sozinha e combinada com
corrida, obtiveram aumento na massa magra e reducdo no percentual de
gordura.

Em um estudo de 1994, Goldberg et al. (1994) compararam os
efeitos de 16 semanas de corrida ou treinamento resistido na composigao
corporal de homens jovens. A corrida foi realizada entre 70% a 85% da FC
maxima durante, no minimo, 45 minutos. O treinamento com pesos tinha
uma duracgdo similar, constituido de oito exercicios basicos, realizados em
trés séries de 3 a 8 repeticoes maximas e intervalo de dois minutos entre
cada série. Ao final, ambos os grupos reduziram similarmente o percentual
de gordura, no entanto, o ganho de massa magra s6 foi significativo para o
grupo treinado com pesos.

Geliebter et al. (1997) dividiram mulheres moderadamente obesas
em trés grupos: 1) dieta+treinamento de forga, 2) dieta+treinamento
aerobio e 3) somente dieta. O treino resistido foi realizado em trés séries
submaximas, com contracoes lentas, de cinco segundos em cada fase. O
treino aerdbio foi realizado com ergdémetros de membros inferiores e
superiores, em frequéncias cardiacas acima de 70% da maxima. Para a
dieta, todos receberam uma formula com o contetudo caldrico equivalente a
70% da TMR. Os resultados revelaram que todos os grupos tiveram uma
perda de peso similar, de aproximadamente nove quilos. A reducao de
gordura também foi semelhante, no entanto, o grupo que realizou
treinamento de for¢a obteve as menores perdas de massa magra.

No estudo de Dolezal & Potteiger (1998), 30 homens fisicamente
ativos foram divididos em trés grupos: 1) treinamento resistido, 2)
treinamento de endurance e 3) treinamento combinado, todos realizados
trés vezes por semana durante 10 semanas. O treinamento aerobio foi
realizado de forma continua, progredindo em duragao e intensidade até se
chegar a sessdes de 40 minutos a 75-85% da FC maxima. O treinamento
resistido foi realizado com trés séries de repeticbes maximas. As sessoes
foram divididas em exercicios para a parte superior (segunda-feira),
inferior (quarta-feira) e superior e inferior (sexta-feira). O treinamento



combinado envolveu a soma dos dois protocolos, com o resistido realizado
no inicio da sessdao. Uma analise nutricional revelou que nenhum dos
grupos alterou sua dieta ao longo do estudo. De acordo com os resultados,
todos reduziram o percentual de gordura, sendo que o grupo combinado
obteve resultados superiores em comparacao com o de endurance, mas nao
houve diferenca entre o treino de endurance e o resistido. Também é
interessante verificar que o grupo submetido ao treino aerdbio apresentou
reducdo significativa na taxa metabolica basal, apesar de nao ter perdido
massa magra, enquanto aquele praticante de treinamento de for¢a obteve
aumento da taxa metabolica basal corrigida pela massa magra, o que pode
ser uma vantagem a longo prazo para esta modalidade.

Banz et al. (2003) compararam os efeitos de 10 semanas de treino
de forca e aerObio em homens obesos com sindrome metabdlica. O
treinamento de forca envolveu trés séries de 10 RM em oito exercicios. O
aerdbio consistia em sessdes de 40 minutos a 85% da FCM. Ambos foram
realizados 3 vezes por semana. De acordo com os resultados, os dois
grupos obtiveram reduc¢Oes similares na relacdao cintura-quadril, no
entanto, apenas o treinamento de for¢a induziu redu¢des no percentual de
gordura e ganhos na massa magra.

Ross et al. (1996) dividiram 33 homens obesos em trés grupos: 1)
somente dieta; 2) dieta combinada com exercicio aerébio e; 3) dieta
combinada com treinamento resistido. A dieta foi planejada para fornecer
um déficit calorico de 1.000 kcal por dia, os treinos aerdbios tinham a
duracdao de uma hora e foram realizados cinco vezes por semana, os de
musculacao ocorriam trés vezes na semana, com apenas uma série de 8-12
repeticoes maximas (no tempo 4020) em oito exercicios. O gasto calérico
de cada sessao de treino resistido foi estimado em 120 kcal, e nos aerdbios,
em cerca de 360 kcal, o que resultaria em um gasto energético equivalente
a 5.700 e 26.500, respectivamente, ao final do estudo. Apesar da enorme
diferenca no balanco calérico e do fato do grupo aerébio ter realizado a
atividade dentro da zona de queima de gordura, nao houve diferenca entre
a perda de peso e de gordura entre os grupos. Aplicando o modelo
matematico, poderia-se estimar que a musculacdo promoveria uma perda
de peso adicional de menos de 1kg e o treino aerobio uma perda de mais de
3kg. Mas, no caso do treinamento resistido, houve perda de 1,6kg, nao
significativa; no entanto, para o exercicio aerobio nao houve vantagem
aparente. Os resultados também demonstram ganhos de forga, apesar do
balang¢o calérico negativo, corroborando com outros estudos que
demonstram ser possivel obter adaptagdes positivas em termos de forga e



massa muscular mesmo em dietas hipocaloricas (Ryan et al., 1995; Bryner
etal, 1999).

Em um estudo de 12 semanas, Broeder et al. (1997) dividiram 64
homens jovens em trés grupos: 1) controle, 2) treino de endurance e 3)
treino resistido. O resistido foi realizado em quatro sessdes semanais (duas
para parte superior e duas para parte inferior do tronco) e com séries
maximas. O treinamento de endurance também foi realizado em quatro
sessOes semanais, chegando a 50 minutos a 85% da FC mdaxima, com
inclusdo de fartlek na ultimas semanas. O treino de endurance reduziu o
percentual de gordura de 18,4 para 16,5%, enquanto no treino de forga a
alteracao foi de 21,8 para 18,7%, sem diferencas entre os grupos. Apenas o
grupo que praticou treinamento de for¢a obteve aumento na massa magra.
Em um estudo anterior, Broeder et al. (1992b) haviam encontrado
resultados similares.

Bryner et al. (1999) compararam os efeitos dos treinamentos com
pesos e aerobios em individuos obesos submetidos a uma dieta de 800 kcal.
O grupo das atividades aerdbias se exercitou 4 vezes por semana durante
uma hora. O grupo da musculagdo, sé trés vezes por semana em 10
exercicios, chegando a quatro séries de 8-15 repeticoes. Ambos obtiveram
ganhos similares em VO,max e, apesar de todos perderem peso, os

exercicios aerdbios causaram acentuada perda de massa magra (cerca de 4
quilos) e redugdo no metabolismo de repouso de +/- 200 kcal. Ao contrario
da inconveniéncia dos resultados obtidos com treinamento de endurance, a
musculacdo preservou tanto a massa magra quanto o metabolismo de
repouso.

O estudo de Bryner € particularmente interessante por verificar
manutencdao de massa magra mesmo com uma dieta altamente restritiva;
dados similares haviam sido reportados por Ballor et al. (1988). Os autores
verificaram que a adi¢ao de treinamento de for¢ca a uma dieta hipocaldrica
(déficit calérico de 1.000 kcal/dia) faz com que mulheres obesas ganhem
massa muscular e ainda reduzam o percentual de gordura de forma mais
expressiva em comparacao com a adog¢ao de dieta somente.

Com relacdo aos efeitos posteriores, um estudo da Universidade de
Vermont, no Canada, comparou os efeitos do treinamento aerébio com o de
forca na manutenc¢do do peso pds-emagrecimento. Apds um programa de
perda de peso de 11 semanas, no qual houve reducao média de 9 kg, Ballor
et al. (1996) dividiram a amostra em dois grupos, os quais realizaram trés
sessOes semanais de treinamento de forca ou aer6bio pelas 12 semanas




seguintes. O treinamento de for¢a foi implementado com trés séries de oito
repeticoes a 80% de 1RM. Durante os treinos aerdbios foram realizados 60
minutos de caminhadas em intensidades superiores a 50% do VO,max. O

metabolismo de repouso, avaliado entre 36 e 60 horas apoés a ultima sessao
de exercicio, sofreu alteracdes similares nos dois grupos. Somente o grupo
que realizou atividades aerdbias perdeu peso, no entanto, houve expressiva
perda de massa magra, desta forma, o percentual de gordura manteve-se
inalterado. Com o treino de forca, houve tendéncia do percentual de
gordura ser reduzido, mas a diferenca nao foi significativa, e houve
aumento da massa magra.

Ha também estudos que ndo encontraram resultados positivos para
musculacao e apontaram vantagem para os exercicios aerébios, como o de
Glowacki et al. (2004), que dividiu 45 homens sedentarios em 3 grupos: 1)
treinamento de forga, 2) treinamento aerdbio e 3) treinamento combinado.
O estudo durou 12 semanas e o protocolo de treinamento de forca foi
baseado em percentuais de 1RM, variando em trés séries de 10 repeticdes a
75%, 8 repeticoes a 80% e 6 repeticoes a 85% de 1RM. O treino aerobio foi
realizado de forma continua, chegando a 40 minutos a 80% da FC maxima.
O treino combinado envolvia a realizacdo das duas atividades em dias
alternados. Apenas o grupo que praticou o treino aerdbio obteve reducao
no percentual de gordura (-1,5%), no entanto, a comparagdao entre os
grupos nao revelou distingdes significativas. Os ganhos de massa magra
foram expressivos para o treino combinado e o treino resistido, com os
valores apresentando-se significativamente maiores que os obtidos com o
treino aerdbio.

O estudo de Smutok et al. (1993) também nao encontrou resultados
positivos para musculacao. Neste estudo de 20 semanas, os autores
dividiram 44 homens ndo treinados em trés grupos: 1) treinamento
aerobio, 2) treinamento resistido e 3) controle. O treinamento resistido foi
realizado trés vezes por semana com duas séries de 12-15 repeticoes
maximas em 11 exercicios, com intervalos de 90 segundos entre as séries.
O aerébio também foi realizado trés vezes por semana, a intensidade foi
mantida entre 75-85% da FC de reserva durante os 30 minutos de
atividades. Os resultados das analises da composicao corporal por meio da
pesagem hidrostatica mostraram que houve reducdo significativa no
percentual de gordura apenas para o treino aerdbio (-1,6%), no entanto, as
mudancas nos fatores de risco cardiovasculares foram similares para os
dois tipos de exercicio.



Deste modo, apesar de ser possivel encontrar resultados
controversos, a maior parte da literatura aponta que as formas
tradicionalmente empregadas de musculacdo e aerdbios tém efeitos
equivalentes na perda de gordura corporal, sendo que a musculacao
oferece sucesso maior na manuteng¢do ou no aumento da massa muscular e
da TMR. Isso pode ser particularmente importante para pessoas que
passam por tratamentos ou condi¢coes que levam a uma combinagao de
ganho de gordura e perda de massa muscular, o que tem sido chamado por
alguns autores de obesidade sarcopénica, como visto em idosos (Miller &
Wolfe, 2008; Stenholm et al, 2008), portadores de cancer (Demark-
Wahnefried et al., 2002; Prado et al., 2008), de artrite reumatoide (Giles et
al., 2008), de sindrome cardiometabolica (Dominguez & Barbagallo, 2007),
de Doenca de Parkinson (Petroni et al., 2003) e outros. Esse padrao
desproporcional de gordura e massa muscular também pode ser notado em
pacientes com AIDS (Wang et al., 2001; Salomon et al., 2002; Hawkins,
2006). Além dos casos patologicos, a manutenc¢ao, ou aumento, da massa
muscular e do metabolismo é importante por funcionalidade, por estética e
para prevenir os ganhos de peso futuros tdo comuns aos tratamentos para
reducao ponderal, tendo em vista a associacdo entre reduc¢ao no
metabolismo de repouso e ganho de peso ja reportada anteriormente
(Ravussin et al., 1988; Astrup et al., 1996; Astrup et al., 1999).

Musculac¢ao e emagrecimento

Apesar de todo o exposto, o simples fato de o emagrecimento
promovido pela musculagcdo se igualar ao promovido pelo aerébio nao
pode ser visto como suficiente, pois ja explanamos anteriormente que os
resultados do exercicio aerdbio tradicionalmente empregado sdo pouco
significativos. E necessario, portanto, que, assim como foi proposto para o
exercicio aerdbio, se analisem criteriosamente os fatores envolvidos com a
musculacao para que se chegue a protocolos mais eficientes.

Nesse sentido, merecem destaques alguns estudos que usaram
protocolos intensos, como foi o caso de Ibanez et al. (2005), que aplicaram
um protocolo de treino periodizado envolvendo repeticbes maximas em
mulheres com diabetes tipo II. Apesar das participantes terem aumentado a
ingestao calorica em 15% e nao ter havido aumento do gasto caldrico total,
a reducdo da gordura corporal foi de 10% em média! Um resultado que
chama a atencao por ter revelado perda de gordura em pessoas com um
aparente balanco caldrico positivo. Cauza et al. (2005) reportaram



resultados interessantes em diabéticos com apenas 6 séries semanais de
musculacdo realizadas até a falha concéntrica, gerando numeros mais
positivos que 30 minutos de atividades aerdbias trés vezes na semana.

Resultados notaveis foram obtidos por Valente et al. (2011) e Avila
et al. (2010) ao adicionarem treinamento de for¢a (8 a 12 repeti¢des) a um
programa de dieta em idosos obesos. A perda de peso do grupo que fez
apenas dieta foi de 2%, contra 3,6% nos praticantes de musculacdo, no
entanto, os resultados de composicao corporal foram mais reveladores.
Houve perda de 11,2% de gordura em quem praticou musculacao e de
apenas 0,2% em quem fez dieta. A massa muscular aumentou 1,3% no
grupo que praticou musculagao e reduziu 2,7% no grupo que fez apenas
aerobio!

Um estudo posterior de Antonio Paoli segue mostrando os efeitos
positivos dos protocolos intensos de musculagdao. Durante 12 semanas, 60
idosos foram divididos em trés grupos: um perfez 40 minutos de aerdbio a
50% da FCM; outro, um circuito com oito minutos de aerdbio a 50% da
FCM seguido de cinco exercicios realizados a 15RM; e o terceiro, oito
minutos de aerdbio (trés minutos a 50% e um minuto a 75% da FCM)
seguidos de cinco exercicios com pausa-descanso (6RM mais duas pausas
de 20”). A dieta dos participantes nao foi alterada. De acordo com os
resultados, as perdas de gordura, os ganhos de massa muscular, as
melhorias em lipideos e na pressao arterial foram acentuadas em quem
treinou em intensidades mais altas (Paoli et al., 2013). Anteriormente, Paoli
et al. (2010) ja haviam encontrado resultados similares quando
compararam esses trés protocolos em pessoas de meia idade sem
obesidade.

Esses estudos sugerem que treinos de musculacdo intensos sao
eficientes em reduzir a gordura corporal, reforcando a importancia da
intensidade no processo de emagrecimento. E sua eficiéncia parece estar
estreitamente relacionada as alteragdes agudas e crénicas que promovem
no metabolismo.

Alteragoes no metabolismo em resposta ao treinamento resistido

O fato dos exercicios aerobios produzirem perda de gordura similar,
ou até inferior, a musculacdo € algo que foge a compreensao dos modelos
metabdlico e matematico, pois os protocolos de treinamento resistido
empregados normalmente possuem gasto energético mais baixo e sao
realizados fora da zona de queima de gordura. Portanto, uma analise dos



efeitos do treinamento resistido no metabolismo é importante para se
tentar compreender as origens deste fendOmeno e elaborar estratégias mais
eficientes. Muitos fatores analisados sao os mesmos tratados na abordagem
bioquimica apresentada anteriormente, pois a musculacao também pode
atuar como um treinamento intervalado se planejada adequadamente, por
conseguinte, as analises realizadas aqui serao referentes apenas a estudos
especificos.

Efeitos agudos

Pelo que se tem noticia, o gasto energético apds exercicios resistidos
comecou a ser avaliado na década de 1990. Em artigo de 1992, Elliot et al.
(1992) compararam o gasto energético no periodo de duas horas apos 40
minutos de trés atividades diferentes: 1) esteira (80% da FC maxima), 2)
treinamento em circuito (4 séries de 15 repeticoes a 50% de 1RM) e 3)
treino de forca (3 séries maximas com 80-90% de 1RM). Os resultados
mostraram que o menor gasto caldrico foi obtido apos a realizacdo de
esteira, no entanto, os valores absolutos revelam diferencas de apenas 20
kcal.

Valores modestos também foram reportados por Burleson et al
(1998) ao compararem o comportamento do metabolismo de 15 homens
jovens apdés um treinamento de circuito e um treino aerébio continuo na
esteira. Os protocolos possuiam mesma duracao (27 minutos) e tiveram o
consumo de oxigénio igualados; o circuito foi realizado com repeticoes
maximas a 60% de 1RM e o treinamento aerdobio a cerca de 45% do
VO,max (velocidade entre 5,6 e 8 km/h). Os gastos caldricos das sessoes

foram iguais nos dois tipos de treino, entretanto, o consumo total de
oxigénio nos primeiros 30 minutos apos o exercicio foram maiores para o
treinamento de for¢a (19 1) em comparagao com a esteira (12,7 1).

Em um trabalho posterior, os resultados foram diferentes dos
apresentados acima. Crommett & Kinzey (2004) tiveram a iniciativa
pioneira de incluir obesos em seu estudo que comparou o EPOC de uma
sessao de treinamento resistido e uma de exercicios aerobios. O
treinamento resistido foi composto de cinco exercicios realizados com trés
séries de 8-12 repeticdes a 70% de 10RM e um minuto de intervalo entre
as séries. O treino aerobio foi conduzido em um cicloergbmetro a 60-65%
do VO,max com a duracao controlada para o treino gerar o gasto caldrico

equivalente ao treinamento resistido (+/- 12 minutos). Os resultados nao



revelaram diferencas no quociente respiratorio (QR) nem no EPOC entre as
atividades. Segundo os autores, tais niumeros podem ser atribuidos a baixa
duracao dos treinos, que promoveram alteracdes modestas na homeostase,
como se pode ver pelo gasto caldrico de menos de 70 kcal.

Assim como nos treinos aerdbios, a intensidade do treino de forca é
determinante para a magnitude e duragao do EPOC. Thornton & Potteiger
(2002) estudaram os efeitos de treinos resistidos de trabalho iguais e
diferentes intensidades no EPOC de nove mulheres jovens. O treinamento
de baixa intensidade foi composto por duas séries de 15 repeticoes a 45%
de 8RM, o de alta intensidade foi realizado em duas séries de oito
repeticoes a 85% de 8RM. As avaliacOes - realizadas imediatamente pos-
exercicio e 20, 60 e 120 minutos apds a sessao — mostraram que o treino de
intensidade mais alta promovia maior consumo de oxigénio pds-exercicio,
apesar do consumo durante a atividade ser igual para os dois grupos.

No entanto, j& expomos anteriormente que essas pequenas
alteracdes quantitativas nas horas posteriores podem nao ser relevantes
para o emagrecimento promovido pela musculacdo, o que traz a
necessidade de analises qualitativas ou de maior duracdo. Nesse sentido,
em um trabalho classico publicado no inicio da década de 1990, Melby et al.
(1993) trazem os resultados de dois experimentos destinados a avaliar os
efeitos do treinamento de forc¢a intenso no QR durante duas horas apés seu
término e na TMR medida 15 horas apds a sessdo em uma amostra de
homens jovens. No primeiro experimento, o treino durou 90 minutos, com
10 exercicios realizados em seis séries até a fadiga a 70% da carga maxima
(a carga foi ajustada para manter o minimo de oito repeticoes). Os
exercicios foram ordenados em super-set e havia um intervalo de trés
minutos entre o inicio de cada série do mesmo exercicio. No segundo
experimento, o nimero de séries foi reduzido para cinco e o intervalo entre
o inicio das séries de um mesmo exercicio foi aumentado para quatro
minutos, pois alguns participantes nao suportaram o primeiro protocolo.
Além da diferenca no treinamento, houve alteracées nas andlises do EPOC:
no primeiro experimento, a comparacao foi realizada com os valores pré-
exercicio, e no segundo, com um dia controle. Em ambos os experimentos
houve um EPOC proximo de 7 litros e o QR caiu para valores inferiores a
0,65 nos primeiros 45 minutos apds o exercicio, permanecendo abaixo do
normal 15 horas apds a atividade, o que indica maior queima de gordura.
Quinze horas apés o treino, a TMR estava 9,4% e 4,7% mais alta que o
normal no primeiro e segundo experimentos, respectivamente.

Em estudo similar ao anterior, Osterberg & Melby (2000)



encontraram aumentos na oxidacdo de gordura apO6s uma série de
musculacao em mulheres jovens. Em todas as séries foram realizadas 10 a
15 repeti¢des maximas com intervalo de 2 a 3 minutos entre cada grupo de
agonista/antagonista. Parametros metabolicos foram analisados nas
manhas anterior e posterior (aproximadamente 16 horas) a sessao de
musculacao. As comparacgdes entre os testes mostram que houve elevacao
na taxa metabolica basal de 4,2%, no entanto, os valores mais expressivos
foram relativos a queda no QR iniciada logo apds o treino, que levou a uma
oxidacao de gordura, em média, 62% maior na manha seguinte em
comparacao com os niveis de repouso!

Dados similares foram obtidos por pesquisadoras da Universidade
Estadual do Arizona ao avaliarem o metabolismo de 20 mulheres pré-
menopausa apos o treinamento de for¢a e compara-lo com um dia controle.
As analises foram realizadas em trés situacoes: 1) antes do treino; 2)
durante os 45 minutos de treino (nove exercicios, com trés séries de 10
repeticoes a 70% de 1RM e um minuto de intervalo entre as séries) e 3) nos
120 minutos apoés o treino. Nas duas horas apos os exercicios houve um
modesto EPOC (6,2 1), mas constatou-se queda consideravel no QR,
indicando maior utilizagdo de gordura. Duas horas apds o término da
atividade, o QR permanecia significativamente mais baixo (0,770) do que o
valor correspondente a situacao controle (0.837), o que levava a um gasto
de gordura 80% maior que o normal (Binzen et al.,, 2001). A quedano QR e
o aumento na oxidacao de gordura apos o treino de for¢a também foram
identificados por Hunter et al. (2000), Gillette et al. (1994) e Ormsbee et al.
(2007).

A duracao das alteragdes no metabolismo tem estreita relacido com o
tipo de treino realizado, pois aqueles de intensidade baixa e/ou que
produzem leves modificagdes nas reservas de glicogénio e nas proteinas
musculares levarao a alteracdes modestas e de curta duracao (Elliot et al.,
1992; Burleson et al, 1998; Thornton & Potteiger, 2002; Crommett &
Kinzey, 2004). No entanto, dependendo do protocolo, as elevacdes no gasto
energético podem perdurar por diversas horas. Nesse sentido, em um
estudo com jovens treinados, Schuenke et al. (2002) avaliaram o
comportamento do EPOC apdés uma sessdao de treinamento resistido,
realizado com um protocolo que envolvia quatro séries de um circuito
composto por supino reto, levantamento terra e agachamento, com dois
minutos de intervalo entre cada atividade. Os exercicios foram realizados
até a falha concéntrica, com uma carga equivalente a 10RM. As avaliagoes
de metabolismo foram realizadas 34, 29, 24, 10 e 5 horas preé-exercicio e




imediatamente, 14, 19, 24, 38, 43 e 48 horas pods-exercicio. De acordo com
os resultados, o QR permanecia abaixo dos valores iniciais até 43 horas
apos o treino, concomitante com uma elevagdao no consumo de oxigénio,
que permanecia significativa por dois dias a partir do fim da sessao.

Com base nestes resultados, pode-se sugerir que o maior gasto
energético aliado a maior queima de gordura apos o treinamento resistido
pode ser um fator que ajuda a explicar a eficiéncia do treinamento resistido
intenso no emagrecimento. No entanto, para otimizar as alteracgodes
metabdlicas pos-treino, € importante escolher adequadamente o protocolo.
Anteriormente, foi falado da importancia da deplecao de glicogénio para
promover mudancas no metabolismo péds-exercicio, entretanto, a
recuperacao dos tecidos proteicos também pode ter um papel importante
no metabolismo.

A regeneracdo de proteinas é energicamente dispendiosa, sendo
responsavel por cerca de 20% do gasto energético de repouso em uma
pessoa normal (Welle & Nair, 1990). Deste modo, assim como ocorre com o
glicogénio, é provavel que a energia necessdria para recuperar a proteina
muscular degradada seja obtida as custas da degradacao das reservas de
gordura. Assim, os protocolos que induzem microlesbes podem ser
interessantes por elevarem o metabolismo e favorecerem a queima de
gordura.

Comprovando esta teoria, Dolezal et al. (2000) realizaram um
estudo para verificarem se as lesdes musculares influenciariam a TMR ao
longo de 72 horas ap6s o exercicio em pessoas treinadas e nao treinadas.
As microlesoes foram induzidas por meio de treino tipicamente tensional
(para esclarecimentos sobre treinos de musculacao, ver Gentil, 2014)
composto por oito séries de 6RM no leg press no tempo 40X0 e 3 minutos
de intervalo entre as séries. Os resultados revelaram que, em ambos os
grupos, o metabolismo de repouso permanecia elevado por 48 horas apos o
treino. As elevacdes foram maiores em pessoas nao treinadas, as quais
sofreram maior quantidade de microlesdes. Uma andlise visual do grafico
apresentado pelos autores permite sugerir que o aumento nas pessoas nao
treinadas tenha sido de cerca de 2.000 K] apds 24 horas e de cerca de 1.200
apos 48 horas, ou seja, cerca de 470 kcal e 280 kcal, respectivamente! Se
pensarmos que os valores se referem a apenas uma sessao de treino, €
possivel que o resultado acumulado de vdarias sessGes destinadas a
grupamentos musculares diferentes poderia ser de grande relevancia para
0 emagrecimento.

Mais recentemente, Hackney et al. (2008) analisaram os efeitos




agudos de um protocolo de alto volume e énfase na fase excéntrica (tempo
3010) no gasto energético de repouso de oito jovens treinados e oito nao
treinados. Os resultados mostraram que a TMR permanecia elevada apoés
48 horas em pessoas treinadas e até 72 horas em nao treinadas. Para se ter
uma ideia dos valores, apds 72 horas a TMR permanecia 9,2% mais alta que
o normal em pessoas nao treinadas e atingia uma elevacdo de 7,9% nos
treinados.

Posteriormente, Paschalis et al. (2011) compararam os efeitos de

acOes excéntricas e concéntricas no metabolismo e verificaram que, 48
horas ap6s o término dos treinos, as acées excéntricas promoviam maior
elevacao no metabolismo de repouso, com reducao na utilizacao de
carboidratos e aumento na utilizacido de gorduras. Como as acgoes
excéntricas sao mais associadas as microlesdes (Gentil, 2014), tais
resultados reforcam a hipdtese de que as microlesdes promovem
importantes alteragdes qualitativas e quantitativas no metabolismo de
repouso.
Ressalte-se que tais alteracdoes nao sdao verificadas com corridas em
declives (Kolkhorst et al., 1994; Thomas et al., 1994), o modelo mais usado
para se induzir lesdes por exercicios aerdbios, do que se conclui que o
estimulo estd associado a sinalizacdo da hipertrofia em decorréncia da
microlesdes e ndo somente as microlesoes.

De fato, em termos bioquimicos, esta associacdo entre sinalizacao de
hipertrofia e emagrecimento foi verificada em um estudo com ratos. De
acordo com os resultados de Izumiya et al. (2008), a hipertrofia das fibras
tipo Il mediada pela acdo da enzima Akt resulta na regressao da obesidade
e promove incremento no metabolismo, melhorando a oxidacao de acidos
graxos.

E essa relacdo entre o estado anabdlico e o metabolismo de repouso
é reforcada no estudo de Dolezal & Potteiger (1998), no qual se verificou
claramente que as pessoas que ganhavam massa muscular aumentavam o
metabolismo, enquanto as que perdiam, reduziam o metabolismo de
repouso. Com base nisso, deve-se ter cuidado para equilibrar
adequadamente a intensidade e o volume de treino. Isso é muito
importante observar, tendo em vista a tendéncia natural das pessoas que
buscam emagrecimento em exagerarem na quantidade de exercicios, e
estudos anteriores ja mostraram que isso é associado a perda de massa
muscular e a ganho de gordura (Gibbs et al., 2011).

Se o objetivo é criar uma demanda de recuperacao das reservas de
glicogénio e/ou dos tecidos proteicos, a intensidade do exercicio € um




componente essencial, e nao necessariamente o volume. Um exemplo disso
é o estudo de Heden et al. (2011), que nao identificou diferencas entre a
elevacdo do metabolismo de repouso apés protocolos envolvendo uma ou
trés séries de exercicios. No ano seguinte, Paoli et al. (2012) compararam
os efeitos de dois diferentes protocolos no metabolismo de homens jovens.
Um protocolo envolvia 8 exercicios, realizados com quatro séries de 8-12
RM. O outro envolvia trés exercicios realizados em pausa-descanso (6RM +
20 segundos de pausa + nova tentativa de repeticoes maximas + 20
segundos de pausa + outra tentativa), sendo trés séries para o leg press e
duas séries para o supino reto e puxada. Ou seja, o primeiro protocolo
envolvia 32 séries totais e o segundo, apenas sete. Apesar da grande
diferenca no volume (3872 x 7835 kg para segundo e primeiro protocolos,
respectivamente), o segundo protocolo promoveu maiores elevagdes nos
niveis de lactato (10,5 x 5,1 mmol/L) e as avaliacOes realizadas 22 horas
apos os treinos mostraram maior gasto energético (2362 x 1999 kcal) e
menor quociente respiratdrio (0,78 x 0,82) para o segundo protocolo, o que
sugere superior utilizacdo de gordura no periodo posterior ao treino.

Portanto, ao analisarmos as alteragdes agudas dos protocolos de
treinamento resistido, podemos concluir que as atividades com potencial
de obter melhores resultados sao as de alta intensidade, seja por
caracteristicas metabdlicas, seja por caracteristicas tensionais, e nao os
protocolos de baixas cargas e muitas repeticoes comumente propostos. Em
verdade, a utilizacdo de protocolos de alto volume e baixa intensidade na
musculacao parece fruto do modelo aerdbio, pois se tentava enquadrar o
treinamento resistido nos modelos metabdlico ou matematico. Dessa
forma, as evidéncias cientificas vao contra o senso comum, que defende que
um treino intenso, como o de hipertrofia, ndo seria eficiente para perda de
gordura.

Efeitos crénicos

E muito comum se justificar a importancia da musculacdo para
manutencao do metabolismo por meio das alteracdes na massa magra, no
entanto, deve-se ter em mente que, em termos quantitativos, a massa
muscular tem efeito limitado no gasto energético de repouso. Os resultados
de estudos anteriores revelam que o ganho de um quilo de massa magra
leva a um aumento pequeno na TMR, algo entre 19,7 e 24,5 kcal por dia,
com média de 21,5 (Arciero et al.,, 1993; Illner et al, 2000; Wang et al.,
2000). Ao separar por componentes, Wang et al. (2000) mostram que 1kg




de massa muscular tem uma TMR de apenas 13 kcal/dia, o que é pouco
mais que o tecido adiposo (4,5 kcal.kg/dia), porém, muito inferior as taxas
dos rins e coragao (440 kcal.kg/dia), cérebro (240 kcal.kg/dia) e figado
(200 kcal.kg/dia), por exemplo. Portanto, a analise dos efeitos crénicos do
treinamento resistido no metabolismo de repouso deve ir além do que o
musculo gasta enquanto esta em repouso.

Em 1994, Campbell et al. estudaram os efeitos de 12 semanas de
treinamento resistido na composicao corporal de idosos sedentarios. O
treinamento envolvia quatro exercicios (supino, puxada, extensao e flexao
de joelhos), realizados com trés séries a 80% de 1RM em uma velocidade
lenta. A alimentacdao foi rigorosamente controlada e planejada para
promover uma ingestao caldrica equivalente ao gasto e manter o peso
corporal. Ao final do estudo, nao houve alteragdes no peso corporal, no
entanto, o percentual de gordura foi diminuido em 2,2% e a massa gorda
teve reducdo de 1,8 kg, com um aumento de 1,4 kg na massa magra. Um
fato que chama a atencao é que houve aumento significativo no
metabolismo de repouso ajustado pelo tecido metabolicamente ativo e pela
massa magra.

No ano seguinte, Treuth et al. (1995) foram pioneiros ao usarem
uma sala calorimétrica para analisarem o metabolismo de mulheres idosas
antes e apdés 16 semanas de treinamento resistido. O treino de forca foi
realizado trés vezes por semana com duas séries de 12 repeticoes
submaximas (realizadas “confortavelmente”). A permanéncia na sala
calorimétrica foi no periodo compreendido entre 24 e 48 horas seguintes a
ultima sessao de treino resistido e a analise da TMR foi feita 48 horas apoés
o treino. Este protocolo de baixa intensidade nao promoveu altera¢cdes na
composicdo corporal nem no gasto energético em 24 horas. Dos
parametros quantitativos, apenas a TMR aumentou significativamente. No
entanto, analises qualitativas revelaram que a oxidacdo de gordura
aumentou 92,8% e a de carboidrato caiu 37% apés o periodo de treino
resistido.

Posteriormente, Hunter et al. (2000) examinaram os efeitos de 26
semanas de treinamento de forca no metabolismo de idosos. O treino foi
realizado trés vezes por semana com trés séries de 10 repeticoes entre 65-
80% de 1RM. Ao final das 26 semanas, houve perda de gordura e ganho de
massa magra; com relacdo ao metabolismo, os resultados indicaram um
interessante aumento na TMR ajustada pela massa magra (avaliada 96
horas apds a ultima sessao) e queda significativa no QR de repouso.

Em 2001, Lemmer et al. publicaram um estudo que procurou



determinar os efeitos de 24 semanas de treinamento de forgca no
metabolismo basal nos diferentes géneros e idades. A amostra foi dividida
em homens jovens (20-30 anos), mulheres jovens (20-30 anos), homens
idosos (65-75 anos) e mulheres idosas (65-75 anos). O protocolo de
treinamento empregado nas primeiras 12 semanas foi um drop-set (Gentil,
2014), iniciado com a carga de 5RM. Apds a falha concéntrica, foram
realizadas reducdes progressivas na carga e o exercicio prosseguia até se
chegar a 15 repeticdes na cadéncia 3020. Nas 12 semanas seguintes,
entretanto, o método foi um pouco confuso, as séries iniciavam com 50%
de 1RM e aumentava-se a carga até nao se conseguir finalizar uma
repeticao completa. Os resultados mostraram que tanto a TMR total quanto
a TMR ajustada pela massa magra aumentaram apds os seis meses de
treinamento.

Usando um protocolo de baixo volume com metodologia similar ao
drop-set, Pratley et al. (1994) avaliaram os niveis de hormonios
adrenérgicos, a composicao corporal e o metabolismo de repouso de
homens idosos antes e ap6s um programa de treinamento de forca de 16
semanas. O treinamento de forc¢a foi composto por 14 exercicios realizados
em apenas uma série. A série foi iniciada com 90% da carga equivalente a
3RM; apos a falha concéntrica, a resisténcia foi reduzida progressivamente
até se completarem 15 repeticoes. Apesar de a dieta ter sido mantida
constante, o treinamento levou a um crescimento significativo na massa
magra e a reducdo na massa gorda. Foram encontrados aumentos
significativos nos niveis de noradrenalina e na TMR absoluta e ajustada
pela massa magra, no entanto, o fato das medidas terem sido realizadas 22-
24 apos a ultima sessao do treinamento de forga pode ter levado os autores
a avaliarem os efeitos agudos do treinamento. Em um estudo similar, Ryan
et al.(1995) usaram o mesmo protocolo de treinamento em mulheres
idosas. Os resultados mostraram subida dos valores de TMR, diminuicao do
percentual de gordura e ganho de massa magra apos as 16 semanas de
estudo.

Essas evidéncias sdo particularmente interessantes na comparagao
entre as diferentes atividades, pois quando se realizam interveng¢des com o
objetivo de reduzir o peso, um dos maiores problemas encontrados é a
diminuicao do metabolismo de repouso, ou seja, passa-se a utilizar menos
energia, o que facilita a recuperacdo da gordura perdida. Diversos estudos
mostram um favorecimento do treinamento de forca nesse aspecto, pois o
condicionamento aerdbio em si tem pouca influéncia no gasto energético
de repouso (Bingham et al.,, 1989; Broeder et al., 1992a; Wilmore et al.,




1999). A musculacgao, por outro lado, mostra resultados interessantes, pois
ha evidéncias de maior uso de energia por unidade de massa magra
(Campbell et al., 1994; Bryner et al., 1999; Hunter et al., 2000; Lemmer et
al.,, 2001), revelando que a elevacao do metabolismo de repouso advinda do
treinamento com pesos pode ir além do ganho de massa muscular.

A elevacao do metabolismo corrigido pela massa magra pode ter
diversas causas, como aumento do turnover proteico, aumento na
quantidade total e relativa de proteina muscular, reabastecimento das
reservas de glicogénio, reparo de lesdes musculares, retorno dos ions aos
seus compartimentos e mudanca nas concentracdes hormonais. Este fato
parece ser relacionado com a intensidade e o estado nutricional, pois em
caso de treinos de baixa intensidade e restricao calorica severa nao parece
haver alteracdo (Dolezal & Potteiger, 1998; Bryner et al., 1999). Entretanto,
mesmo que ndo seja verificado aumento do metabolismo corrigido pela
massa magra, os estudos Dolezal & Potteiger (1998) e Bryner et al. (1999)
verificaram que havia manutencdo deste parametro com o treino de forca,
enquanto a realizacdo de atividade aerdbia levava a uma queda
significativa.
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Prescricao de treinos de musculacao

Em revisao de literatura, foi possivel encontrar estudos em que se
obteve perda de gordura e outros que ndo apresentaram resultados
significativos com treinamento resistido. No entanto, a analise dos treinos
de musculacao é delicada, pois os protocolos podem ter variagdes muito
grandes, o que nao permite uma conclusdo absoluta com relagao a
modalidade, mas sim quanto aos métodos empregados.

A abordagem mais comum para prescrigao de treinos de
musculacdao com objetivo de emagrecimento € o emprego de treinos de
muitas repeticoes e pouca carga, como séries submaximas na casa das 20
repeticoes, por exemplo. Esta crenca esta historicamente associada a ideia
de que ha um treino especifico para emagrecer, como o famoso treino de
definicdo, e que ele deve se aproximar do treinamento aerdbio. No entanto,
a analise das evidéncias cientificas revela que o estimulo de forca escolhido
para promover emagrecimento deve ser o de alta intensidade. Se
verificarmos os estudos que encontraram alteragdes favoraveis na
composicao corporal (Goldber et al., 1994; Ross et al., 1996; Zachwieja et
al., 1996; Dolezal & Potteiger, 1998; Kraemer et al., 1999; Banz et al., 2003;
Cauza et al., 2005; Ibanez et al., 2005; Gillies et al., 2006; Paoli et al., 2010;
Valente et al., 2011), notamos que os protocolos estavam mais préximos de
treinos de hipertrofia, enquanto a adocao de séries de baixa intensidade
mostrou poucos resultados (Sweeney et al., 1993; Glowacki et al., 2004;
Harber et al., 2004; Kwon et al., 2011).

Estudos que mostraram alteracdes agudas (Melby et al., 1993;
Dolezal et al., 2000; Osterberg & Melby, 2000) e cronicas no metabolismo
(Pratley et al., 1994; Ryan et al, 1995; Lemmer et al., 2001) também
usaram treinos intensos. Novamente, a pratica de treinos em circuitos, com
muitas repeticdes e/ou cargas reduzidas nao trouxeram resultados
animadores (Elliot et al., 1992; Burleson et al., 1998; Thornton & Potteiger,
2002; Crommett & Kinzey, 2004).

E é paradoxal ver a adocao de protocolos de baixa intensidade, pois
mesmo que se escolhesse a abordagem matematica e o objetivo fosse
promover um gasto calérico mais alto, o indicado seriam treinos com
cargas mais altas e velocidades elevadas, pois velocidade e carga tém uma
relacdo direta com o gasto energético. Diversos estudos anteriores
verificaram que, quanto maior a velocidade do movimento, maior o
trabalho realizado e maior o gasto energético (Lachance & Hortobagyi,




1999; Hunter et al., 2003; Buitrago et al.,, 2012). Lachance & Hortobagyi
(1999), por exemplo, compararam os efeitos agudos das cadéncias 2020,
4020 e livre (escolhida naturalmente pelo executante) nas barras e flexdes
de brago e constataram que, apesar de se permanecer menos tempo em
atividade, a cadéncia livre proporcionava maior gasto energético. De fato,
para se igualarem os gastos energéticos obtidos nas velocidades escolhidas
pelo executante, seria necessario passar 25% e 49% mais tempo
executando as cadéncias 2020 e 4020, respectivamente. Posteriormente,
Buitrago et al. (2012) encontraram resultados similares ao compararem as
velocidades 4141, 2121, 1111 e maxima. Em estudo anterior, Hunter et al.
(2003) compararam o método super lento (10 segundos na fase
concéntrica e 5 na excéntrica) e tradicional (aproximadamente 1010) e
verificaram que as velocidades mais altas levam a um gasto energético 48%
maior, apesar de passar apenas 16 segundos em atividade comparado com
120 segundos durante o superlento.

Quanto a carga, o trabalho realizado por unidade de energia gasta
diminui a medida que as cargas aumentam. Para uma mesma velocidade de
execucao no supino reto, por exemplo, ao se utilizar 80% de 1RM, a energia
gasta por repeticdao € 12 vezes maior que a despendida ao se utilizar 20%
de 1RM (Hunter et al., 1988), ou seja, para se igualar o gasto calorico de 6
repeticoes com 80% de 1 RM teriam que ser realizadas 72 repeti¢des com
20% de 1RM, com a desvantagem deste ultimo protocolo dificilmente
produzir hipertrofia. A ado¢do de velocidades mais altas também oferece
vantagem adicional, pois permite que se realizem mais repeticoes com
mesma carga ou que Se uUse mais carga para um mesmo numero de
repeticoes, o que favoreceria o gasto energético.

Apesar da abordagem matematica ter graves limitagdes, como visto
anteriormente, esta questdao do gasto calorico por unidade de tempo pode
ser particularmente interessante caso se pretenda simular um treino
intervalado dentro da sala de musculacdao. Neste caso, devem-se buscar
estratégias que causem alteragdes agudas expressivas para simular os
tiros, e isso seria feito com cargas e velocidades altas.

Caso o objetivo seja um direcionamento mais especifico, podem-se
usar eventualmente treinamentos em circuito com a incorporagao de tiros
no meio do treino de musculacao, aproximando-se da proposta dos treinos
intervalados de alta intensidade apresentada no capitulo anterior, o que
recebe o nome de treinamento resistido intervalado de alta intensidade
(Paoli et al., 2010; Paoli et al., 2013).

Saindo da questdo do gasto energético promovido pelo treino e




pensando nas alteragOes posteriores, a sintese proteica parece ser um dos
fatores responsaveis por elevar o metabolismo de forma mais prolongada,
portanto, as séries mais indicadas seriam as que gerassem uma demanda
por construcao muscular, pois esta construcao requereria elevacao do
metabolismo de repouso, o que ocorreria a custa da gordura
(considerando-se uma dieta adequada). Portanto, pode-se concluir que o
treino de musculacao com o objetivo de emagrecimento deve ser feito de
forma intensa, podendo 1) simular um treino intervalado ou 2) seguindo os
mesmos principios e métodos recomendados para os ganhos de massa
muscular citados anteriormente (Gentil, 2014).

A seguir, serao expostos os exemplos de prescricdo de treino de
musculacdo para emagrecimento, lembrando que a prescricio de
atividades fisicas deve sempre ser realizada por um profissional
competente e ser precedida de avaliacao fisica e clinica para assegurar que
os treinos sejam seguros e eficientes.

Na sequéncia, exemplos e orientacdo para prescricao de treinos para
emagrecimento segundo o modelo de treinos intervalados ou treinamento
intervalado resistido de alta intensidade.

Iniciante

Devido a baixa tolerancia as atividades fisicas em alguns casos, é
recomendado que sejam empregadas algumas de duracao mais curta e
intensidade baixa. Para promover a adaptacio ao exercicio ciclico e
possibilitar a realizacdo futura de treinos intervalados, sugere-se inserir
exercicios aerobios nos treinos de musculacdo. Este exercicio aerdbio
podera ser realizado de forma intermitente, em duracao de 5 a 15 minutos
na intensidade do limiar anaer6bio. Vimos anteriormente que a atividade
nao precisa ser continua nem exceder 20 minutos para promover perda de
gordura, portanto, a utilizacdo do padrao intermitente pode aumentar a
tolerancia e tornar o treino mais motivador sem perder a eficiéncia.

E importante observar os aspectos relacionados anteriormente
sobre escolha da atividade ciclica e controle de intensidade. A selecao dos
exercicios de musculacdo, quantidade de repeticoes e velocidade segue os
principios explicados em outro livro (Gentil, 2014). Alguns fatores que
devem ser destacadas no iniciante sdo o controle de velocidade e a falta de
necessidade de se levar as repeticoes até a falha concéntrica.

Com relagdo a seguranca cardiovascular, ha uma crenca de que,
antes de se prescreverem os exercicios resistidos, seria necessario iniciar




com treinos aerdbios de baixa intensidade e longa duragao para prevenir
que ocorram adaptac¢des patologicas. Alguns autores sugerem que o treino
resistido de alta intensidade causa adaptacdoes morfolégicas similares a
hipertensdo, pois em ambos os casos ha bombeamento de sangue contra
pressoes elevadas, o que causaria aumento das paredes do miocardio sem
aumentar o volume ventricular e prejudicaria a fun¢dao cardiaca. No
entanto, diversos estudos comprovam que a hipertrofia havida em funcao
do treinamento de forca é fisiolégica e ndo causa prejuizos funcionais
(Spirito et al., 1994; Di Bello et al., 1997; Douglas et al., 1997; George et al.,
1998; Haykowsky et al., 2000), portanto, a realizacao de uma base aerobia
antes da pratica de musculacdo ou mesmo a insercio de atividades
aerObias nao é uma obrigacdo, de modo que a musculacio pode ser
realizada tranquilamente sem o temor de riscos ao sistema cardiovascular.
No exemplo de treino a seguir, foi realizado circuito com inclusao de
exercicio aerobio ao final de cada passagem, com isso, o treinamento ficaria
dindmico e o aluno se adaptaria a atividade ciclica para que posteriormente
pudesse progredir em intensidade até realizar os treinos intervalados.

Exercicios Séries Repeticoes Velocidade Intervalo
Supino inclinado 15 2010

na barra Circuito
Leg press 2 15 2010 (sem
Puxada pela 15 2010 intervalo)
frente

Esteira 5 minutos no limiar anaerdbio

Intermediarios

Nesta fase, ha reducdo na duracao dos exercicios ciclicos (esteira,
bicicleta, elipticos..) concomitante com o aumento das velocidades,
deixando a intensidade acima do limiar anaerdbio.

Os treinos de musculagdao também serao realizados com velocidades
e cargas mais altas, aproximando-se do conceito de treino intervalado. E
importante ter especial atencdo com a técnica e a escolha dos exercicios
quando se usarem velocidades altas para nao perder a qualidade dos
movimentos nem aumentar o risco de lesoes.

Deve-se ressaltar que neste momento a intensidade dos treinos de
musculacao ja comeca a se aproximar da maxima, ou seja, o aluno deve
realizar as séries dentro da margem estabelecida de repeticées e aumentar



a carga conforme consiga realizar uma quantidade superior a estabelecida.

Caso se opte por diminuir a interferéncia das atividades ciclicas nos
treinos de membros inferiores, deve-se escolher realizar o treino de forca
no inicio da série.

No exemplo a seguir sdo executadas passagens pela esteira em
intensidade mais alta e depois sao realizados os treinos para grupos
musculares especificos. Observe que a velocidade de movimento é um
pouco mais elevada e que os intervalos entre as séries sdao controlados.

Exercicios Séries Repeticdes Velocidade Intervalo

Leg press 2 12-15 20X0 60”
Bicicleta - 2’ a 100% da iVO2max

Supino inclinado 2 12-15 20X0 60"
Bicicleta - 2’ a 100% da iVO2max

Mesa Flexora 2 12-15 20X0 60”
Bicicleta - 2" a 100% da iVO2max

Remada sentada 2 12-15 20X0 60”
Bicicleta - 2’ a 100% da iVO2max

Flexdo de tronco 2 12-15 20X0 60"
Bicicleta - 2’ a 100% da iVO2max

Avancados

Os treinos de musculacdo serao realizados com velocidades e cargas
elevadas em super-set, usando preferencialmente a ordem agonista-
antagonista. Esta abordagem se aproxima dos métodos usados por Melby
et al. (1993) e Osterberg & Melby (2000), mas com adequagdes
metodoldgicas em volume e intensidade propostas anteriormente (Gentil,
2014).

Entre cada grupo de exercicios, serao realizados tiros com
intensidade alta e curta duracao (30” a 1’), que podem também ser feitos
entre as séries, como no exemplo abaixo. Devido a curta duracdo dos
estimulos e a interferéncia do treinamento de forca, a intensidade devera
ser controlada pela percepcao de esforco e/ou pela performance.

Exercicios Séries Repeticdes Velocidade Intervalo
Treino A
Bicicleta -30 segundos maximos



Paralela 2 12-15 10X0 30"
Barra fixa 12-15 10X0

Bicicleta -30 segundos maximos
Supino reto ) 12-15 10X0 30"
Remade sentada 12-15 10X0

Bicicleta -30 segundos maximos
Supino inclinado ) 12-15 10X0 30"
Puxada pela frente 12-15 10X0

Bicicleta -30 segundos maximos
Flexao de tronco 3 12-15 10X0 60”

Bicicleta -30 segundos maximos

Treino B

Afundo 2 12-15 10X0 307*
Leg press ) 12-15 10X0 30"
Stiff 12-15 10X0
Cadeira extensora ) 12-15 10X0 30"
Mesa flexora 12-15 10X0

* intervalo entre as pernas direita e esquerda

Segunda Terca Quarta Quinta Sexta Sabado
Semana 1 A B A
Semana 2 B A B

Outra abordagem que poderia ser usada com alunos avancados sao
os treinos de hipertrofia propriamente ditos, pois tanto as alteracoes
agudas quanto as cronicas provenientes do processo de construcao
muscular, apresentadas anteriormente, favorecem a perda de gordura a
longo prazo. As informacdes detalhadas sobre a elaboracdo desse tipo de
treino poderao ser encontradas em outro livro (Gentil, 2014),




Palavras finais

Eu costumo comecar e terminar minhas palestras definindo dois
termos encontrados no titulo deste livro:

- Mito: Imagem simplificada, frequentemente ilusdria, que grupos humanos
elaboram ou aceitam e que tem papel determinante no seu
comportamento.

- Paradigma: Modelo que serve como parametro de referéncia para uma
ciéncia. E a percepcdo geral e comum - ndo necessariamente a melhor -
que se tem sobre algo.

Observe como ambos estdo amplamente presentes em nossa
realidade e perceba também sua associacdo com o que foi apresentado no
livro. Com relagdo ao mito, € facil notar que a criagdo de uma imagem
simplificada do nosso metabolismo, com a utilizagdo de uma associac¢ao
linear da queima de gordura e do gasto de energia com a perda de gordura
a longo prazo, gerou um papel determinante em nosso comportamento: a
prescricao de atividades aerobias, preferencialmente de baixa intensidade
e longa duracdo. Esses conceitos levaram ao que denominei anteriormente
abordagem aerobia, mas também poderia ser definido como Paradigma
Aerobio, tendo em vista que a utilizacdo de exercicio aerdbio para
emagrecer, bem como a visao de que essa seria a melhor forma, por vezes
até sugerida como a unica via de se promover perda de gordura corporal,
se tornou a percep¢ao geral e comum de se analisar a associacdo entre
exercicio e emagrecimento.

Apesar dos paradigmas serem criados de acordo com os
conhecimentos técnicos de determinada época, muitas vezes sao mantidos
devido a outros aspectos, como apego emocional, senso comum ou mesmo
apelo religioso. Durante anos, por exemplo, se acreditou que a terra era
plana e que seria possivel viajar até um ponto no qual simplesmente ela
terminaria. Tal forma de ver o Mundo era a percep¢ao geral e comum
naquele momento historico. De fato, era tdo fortemente aceita que uma
simples men¢ado contraria poderia levar o “herege” a morte. Atualmente, o
questionamento de paradigmas ja ndo leva a consequéncias tao graves em
nossa sociedade, no entanto, ainda € muito dificil conseguir fazer com que
outras pessoas vejam as limitagdes de um modelo que usam e pelo qual
tém forte apego.



Ao longo do livro, foram apresentadas diversas evidéncias que nos
fazem questionar alguns mitos e paradigmas extremamente presentes em
nossas vidas. Os questionamentos fazem emergir a necessidade de se
construir um modelo que possa promover melhor entendimento do
processo de emagrecimento e, consequentemente, se formularem
estratégias mais eficientes para promover a perda de peso e de gordura
corporal. Tendo em vista os perigos do excesso de peso, bem como o0s
riscos e transtornos associados, € urgente que modelos sejam mudados e
novas teorias, propostas. Espero que este livro tenha auxiliado na revisao
critica dos modelos antigos e na construgao de novos.
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