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FONTE DE ENERGIA PARA A VIDA 



NUTRIENTES 

 Macronutrientes 

 Carboidratos 

 C6 H12 O6 

 Gorduras 

 C12 H32 O2 

 Proteínas 

 C72 H12 N2 O23 

 

 Micronutrientes 

 Vitaminas 

 Lipossolúveis. 

 Hidrossolúveis 

 Minerais 

 22 elementos, componentes de 
enzimas, hormônios e 
vitaminas.  

 Principais e oligoelementos 

 Água 

 Mais ergogênica das 
substâncias 
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DIFERENÇAS CBO SIMPLES X COMPLEXOS 



DIFERENÇAS CBO SIMPLES X COMPLEXOS 

 500 Kcal – Padrão integral 

(20g manteiga) 

 80 kcal (digestão) 

 Saldo: 420 Kcal 

 Fibras: retem 60/80 

Kcal das gorduras 

 Saldo: 360 Kcal 

 Abosorção lenta 

 Menor produção de 

insulina 

 Esvaziamento gástrico 

mais lento 

 

 

 

 

 

 500 Kcal – Pão branco 

(20g manteiga) 

 20 Kcal 

 Saldo: 480 Kcal 

 Absorve 80 Kcal das 

gurduras 

 480 Kcal 

 Absorção rápida 

 Aumento da glicemia 

 Grande produção de 

insulina 

 Sensação precoce de fome 

 





ENERGIA POTENCIAL DOS 

NUTRIENTES 

• 1 cal = Energia necessária para elevar 1 
Kg de água de 13,5 a 14,5 graus. 

– Carboidrato: 4,10  4,02  ( 2%) 

– Gordura: 9,45  8,98  (5%)  

– Proteína: 5,65  4,20  (8%) 

      (17% na urina) 

– Álcool:  7,1  7,00 

   (pequena perda na urina e ar exalado) 

 





MEGADOSE DE VITAMINAS 

MEGADOSES 

 Muito praticada atualmente, especialmente na musculação; 

Vit. C Doença renal, diarréia Vit. B6 Doença hepática, dano 

no neural 

Vit. B2 Afeta visão Ácido 

nicotínico 

Afeta captação de ac. 

Graxos 

Vit. E Cefaléia, fadiga, visão, prob. Gastrointestinais, 

hipoglicemia 

Vit. A Afeta sistema nervoso 

Vit. D Afeta rins   

 



FUNÇÃO DOS MINERAIS 
Cálcio O mais abundante. Junto com o fósforo, perfaz 75% dos minerias e dá 

rigidez a ossos e dentes.Atua na contração e condução do impulso 

nervoso,transporte celular, ativa várias enzimas. Previne osteoporose( 

800 a 1000 – 1500mg/dia). 

Fósforo Parte essencial dos compostos geradores de energia ( ATP e CP), da 

membrana celular, e da enzima fosfatase; tamponamento. ( 1200 mg) 

Magnésio Presente em 300 enzimas de controle metabólico; importante na 

formação de glicogênio muscular e hepático, gorduras e proteínas; 

participa na condução neural e contração muscular.; co- fator na 

clivagem dos nutrientes para produção de energia;  

Ferro 80% nas hemácias, componente estrutural da mioglobina; parte dos 

citocromos; possui reservas; melhor suplementar com tipo heme ( carnes) 

e vit. C melhora absorção do não-heme;pode se perdido no suor ou 

mecanicamente( anemia de exercício); excesso pode catalisar LDL  (10 e 

15 mg) 

Sódio , 

potássio e  

Regulam troca nutrientes/metabólitos; mantem gradiente elétrico, Falha 

na aldosterona causa hipertensão. ( 1.300 – 3300mg) ( 2000mg) (700 mg) 
 



UTILIZAÇÃO DE ENERGIA NO 

CORPO 

 

    Através do ATP, que é continuamente 
ressintetizado através dos nutrientes pelos 
processos já descritos. 

     Liberada de forma gradativa 

     ATP é considerada moeda energética do 
organismo( adenina + ribose ( adenosina) mais 
grupo fosfato 

     80 a 100g  

     ATP + H2O ----ATPase ( trifosfato de adenosina)---
--ADP + Pi + H+ - 7,3 Kcal/mol 

       Pode chegar a AMP 

 



TCA 

Piruvato 

Mitocôndria 

Glicogênio 

Glicose Aminoácidos 

Ácidos graxos 

Acetil CoA 



PRODUÇÃO AERÓBIA / ANAERÓBIA 

DE ENERGIA 
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PRODUÇÃO DE ENERGIA 

 Anaeróbia 

 Alática 

Fosfocreatina 

 7 seg (máximo 15 seg) 

 Lática 

Glicogênio muscular + glicose sanguínea 

 Só depleta depois de 1 hora de exercício 

 Se o exercício for intenso, gera fadiga muscular 

 30 a 40 segundos 

 Aeróbia 

 Continuação da glicólise 

Gorduras (ácidos graxos) 

 Proteínas 



TCA 

Piruvato 

Mitocôndria 

Glicogênio 

Glicose Aminoácidos 

Ácidos graxos 

Acetil CoA 



VEL (Km/h) ATP´s/min MIT O2 (l/min) GLIC

REP 100 98 0,3 2

6 500 400 1,0 100

8 700 580 1,5 120

10 900 760 2,0 140

12 1100 940 2,5 160 Limiar anaeróbio

14 1300 1120 3,0 180

14 1300 940 2,5 360

VO2max= 2,5l/min



AcetilCoA 

Lançadeiras 

de malato 

aspartato 

../Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Bioenergética/glycolysis-fase-a-fase.swf
../Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Bioenergética/glycolysis-com-visao-geral.swf


1. Sensação de queimação 

 

2. Inibição da fosfofrutoquinase 

1. Incapacidade de manter a intensidade do 

exercício 

 

3. Inibição da ATPase 

1. Sensação de petrificação muscular 



ACÚMULO DO ÁCIDO LÁTICO? 

• H que se acumulam 

no citosol se ligam 

ao piruvato, 

formando lactato 

• Lactato vai ao ciclo 

de Cori 



O ciclo de Cori 

2 NAD+

HC O

C

CH

OH

C

HO

C

OH

CH2OH

OH

H

H

H

glycolysis in muscle

2 pyruvate
per glucose

CH3

C

COOH

O

2 NADH

4 ATP

4 ADP

2 ADP

2 ATP

glucose

NAD+

lactate dehydrogenase
lactate

NADH

CH3

CHOH

COOH

glucose

H

H

H

HC O

C

CH

OH

C

HO

C

OH

CH2OH

OH

4 ATP

4 ADP

2 NADH

CH3

C

COOH

O

CH3

CHOH

COOH

NADH

lactate

pyruvate

lactate
dehydrogenase

gluconeogenesis in liver

2 GDP

2 GTP

glucose

lactate

NAD+2

NAD+



METABOLISMO ANAERÓBIO 

ALÁTICO 

• Método mais rápido 
para ressíntese da 
ATP 

• CP + ADP ---ATP + 
C 
– Enzima creatina 

quinase 

• Duração limitada 
– 6 seg. 

– Ressíntese na rec. 

• Não gera 
metabólitos 

• ATP –CP 
– 3,6 mol/ min 

– Total:0,7 moles 

• Glicólise 
– 1,6 moles / min 

– Total:1,2 moles 

• Oxidativo (glicose) 
– 1,0 mol / min 

– 90 moles 

 



FASE AERÓBIA 

• Extraem os demais 95% da energia 

proveniente da glicose. 

 Ciclo de krebs, transporte de elétrons e 

fosforilaçào oxidativa. 

 Inicia-se quando o piruvato é 

transformado em Acetil CoA ( um ácido de 

2 C ), e e a porção acetil se combina com 

o oxaloacetato ( 4 C) para formar citrato( 

ácido cítrico da laranja, limão...). 



 Função Básica: Extrair H 
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METABOLISMO DAS 

GORDURAS 
• Energia armazenada para 90.000 - 

110.000 Kcal, em contraste com 2000 

Kcal dos carboidratos. 

  Origem:  

 * Triglicerídios da célula muscular 

 *Triglicerídios circulantes nos 

complexos lipoprotéico 

 *  AGL provenientes dos triglicerídios do 

tecido adiposo 

 



TCA 

Piruvato 

Mitocôndria 

Glicogênio 

Glicose Aminoácidos 

Ácidos graxos 

Acetil CoA 



fasting state 

adipose tissue 

hormone-sensitive lipase 

free fatty acids  

bound to albumin 

fed state 

triacylglycerol in chylomicrons  

and very low density lipoprotein 

lipoprotein lipase 

fatty acids 

fatty acyl CoA 

fatty acyl CoA 

acetyl CoA 

oxidation in citric acid cycle 

ketone bodies 

liver in fasting state 

stepwise removal of 2C units 



METABOLISMO DAS 

PROTEÍNAS 
POUCO, MAS INDESEJÁVEL NO 

FITNESS OU NA 

PERFORMANCE 



TCA 

Piruvato 

Mitocôndria 

Glicogênio 

Glicose Aminoácidos 

Ácidos graxos 

Acetil CoA 



METABOLISMO DAS PROTEÍNAS 

• Inicia com a desaminação: 5,7 x 4,1 

Kcal 

– Amino – amônia – uréia 

• Rins e suor 

• Participam no exercício  intenso e 

prolongado 

• Alanina se transforma em glicose 

• Os demais em intermediários aeróbios 

– BCAA’s glutamina e aspartato 
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RECUPERAÇÃO 

PÓS-EXERCÍCIO 



ATP - CP 

• Diminui à 20% no 
exercício intenso e 
curto. 

• Recuperação 
imediatamente pós-
exercício 
– Fase rápida 

• 50% do repouso:
   21 – 22 
seg. 

• 70% do repouso
  30 seg. 

• Recuperação completa:
 Entre 3 e 5 min. 



GLICOGÊNIO 

 Leva dias 

 Depende de:  

 Tipo de exercício 

 Consumo de carboidratos 

 



Exercício contínuo 

• Pequena 
ressíntese 
imediata 

• 46 horas com 
ingesta de 
carboidratos 

• Pequena 
ressíntese em 5 
dias sem dieta 
com carboidratos. 

• Muito rápido diante 
de dieta de CHO ( 
60% em 10 horas) 
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EXERCÍCIO INTERMITENTE 

• Boa ressíntese 
em 30’ 
– 40% em duas 

horas 

– 53% em cinco 
horas 

• Não requer 
ingesta adicional 

• 24 horas diante 
de dieta normal 
de CHO. 

• Lactato, piruvato, 
glicose taxa de 
redução explicam 
diferenças. 

 



REDUÇÃO DO LACTATO 

• Acúmulo depende 
da intensidade, 
duração e 
intervalo. 

• Remoção 
– 50% em 25’ 

– 95% em cerca de 
1 h 

• Recuperação ativa 
– Intensidade varia 

de atletas p/ 
sedentários 

– Especificidade é 
importante 



EXERCÍCIO x REMOÇÃO DE 

LACTATO 



OS LIPÍDIOS 

• AGLs séricos dobram após exercício 

• Depende da intensidade e duração 

• Fica elevado por até 12 horas. 

• Sua energia será usada na restauração 

das outras fontes. 

– Explica o emagrecimento pós - exercício 
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PRINCÍPIOS HORMONAIS BÁSICOS 

1. Tipos de hormônios 

1. Esteróides 

2. Peptídicos (ou protéicos) 

2. Sistema porta – hipotálamo 

1. Interação sanguínea e neural entre cérebro e 
hipófise 

3.  Ação do hormônio depende da presença do 
seu receptor no órgão 

4. Dessensibilização do receptor  

5. Retroalimentação 
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ADAPTAÇÕES AO EXERCÍCIO 

• Adaptações agudas 

– Metabolismo energético 

– Mobilização de substratos 

– Balanço fluido 

– Síntese de proteínas 

• Adaptações crônicas 

– Alterando a estimulação 

– Alterando a resposta celular 

– Alterando a capacidade de liberação  



 

 

ADAPTAÇÕES AGUDAS 
Metabolismo energético e mobilização de substrato 

EXERCÍCIO PROGRESSIVO 
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ADAPTAÇÕES AGUDAS 
Metabolismo energético e mobilização de substrato 

EXERCÍCIO SUBMÁXIMO 
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GH 
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O sistema endócrino responde, agudamente, 

ao exercíco com aumento da produção de 

GH, cortisol, catecolaminas e glucagon. 

  - A magnitude deste aumento é 

diretamente proporcional à intensidade e á 

duração do exercício. 

 - A insulina sofre uma leve redução, tb 

dependente da intensidade e duração do 

exercício. 



ADAPTAÇÕES AGUDAS 
Balanço fluido  
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ADAPTAÇÕES AGUDAS 

Síntese de proteínas 
• Testosterona diminui com exercício 

• Recentes pesquisas indicam amento na 
testosterona em exercícios curtos 

• No exercício prolongado, cortisol inibe 
produção da testosterona. 

• Insulina como fator de crescimento ( IGF-1 ou 
somotomadina C)- maior parte da síntese do 
GH depende do IGF 

• IGF é inibida no exercício e aumenta no 
repouso. 

  

 



 

 

ADAPTAÇÕES CRÔNICAS 

EPINEFRINA 

 



ADAPTAÇÕES CRÔNICAS 

HORMÔNIO DO CRESCIMENTO 



ADAPTAÇÕES CRÔNICAS 

CORTISOL 



ADAPTAÇÕES CRÔNICAS 

Insulina 
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Glicose

Norepinefrina

Insulina

Glucagon

Cortisol

Epinefrina

GH

IGF-1

Testosterona

• Após alimentação 

– Menor concentração 

de glicose 

– Maior aumento de 

epinefrina. 

• 264 x 195 pg/mL. 

– Glicerol sem 

mudanças 

– Aumento na 

oxidação de lipídios 

no exercício 

• Menor pós 

alimentação. 

 

Resposta endócrina na 

eletroestimulação (Di Loreto, 2004) 

These results demonstrate that vibration 

exercise transiently reduces plasma glucose, 

possibly by increasing glucose utilization by 

contracting muscles. Since hormonal responses, 

with the exception of norepinephrine, are not 

affected by acute vibration exposure, this type 

of exercise is not expected to reduce fat mass in 

obese subjects. 

 

Efeito do treinamento na 

resposta hormonal à 

alimentação (Crampes et al, 

2003) 



ADIPOGÊNESE 



The fed state 

glucose 

glycogen 

glucose 

glycogen 
triacyglycerol 

triacylglycerol  

in VLDL 

amino acids 

protein 

amino acids 

protein 

triacylglycerol in 

chylomicrons 
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DIFERENÇAS CBO SIMPLES X COMPLEXOS 



During meals, episodic and tonic signals, such as the satiety signals cholecystokinin 

(CCK) and the adiposity signals leptin and insulin, are conveyed through the vagus 

nerve to the arcuate nucleus (ARC) and nucleus of the solitary tract (NTS). These 

signals interact with neurons that synthesize anorexigenic and orexigenic 

neuropeptides, like proopiomelanocorticotropin (POMC)/cocaine amphetamine 

regulating transcript (CART) or neuropeptide Y (NPY)/agouti related peptide (AgRP), 

respectively, which in turn project to other hypothalamic areas including the 

paraventricular nuclei (PVN) and the lateral hypothalamic area (LHA).  



GLP PYY CCK 

MAIS PROBLEMAS DOS ALIMENTOS 

PROCESSADOS 



EFEITO ANOREXÍGENO DO EXERCÍCIO 
Sports Med. 2012 Jul 1;42(7):607-13. doi: 10.2165/11632460-000000000-00000. 

Acute exercise and subsequent nutritional adaptations: what about obese 

youths? 
The imbalance between energy expenditure and energy intake is the main factor 
accounting for the progression of obesity. For many years,physical activity has been 
part of weight-loss programmes to increase energy expenditure. It is now recognized 
that exercise can also affect appetite and energy consumption. In the context of 
seeking new obesity treatments, it is of major interest to clarify the impact of physical 
exercise on energy intake. Many reviews on this topic have been published regarding 
both lean and overweight adults, and this review focuses on the relationships between 
acute exercise and the short-term regulation of energy intake in lean and overweight or 
obese youths. The current literature provides very few data regarding the impact 
of exercise on subsequent energy intake and perceived and measured appetite in 
children and adolescents, mainly because of methodological difficulties in the 
assessment of both energy intake and expenditure. It has been long suggested that 
energy intake was regulated after exercise in order to compensate for the exercise-
induced energy expenditure and then preserve energy balance. This overview 
underlines that the energy expended during exercise is not the main parameter that 
influences subsequent energy intake in both lean and overweight/obese children and 
adolescents, and that factors such as the duration or intensity of exercise may have 
larger impact. The effects of acute exercise on the following nutritional adaptations 
(energy intake and appetite feelings) remain inconclusive in lean youths, mainly due to 
the lack of data and the disparity of the methodologies used. Studies in overweight or 
obese children and adolescents are confronted with the same difficulties, and the few 
available data suggest that intensive exercise (>70% maximal oxygen consumption) 
can induce a reduction in daily energy balance, as a result of its anorexigenic effect in 
obese adolescents. However, further studies are needed to clarify the impact of 
acute exercise on subsequent nutritional adaptations and appetite-related hormones in 
children and adolescents, and to investigate the effect of chronic exercise programmes. 



EFEITO ANOREXÍGENO DO EXERCÍCIO 

Biochem Biophys Res Commun. 2008 Aug 8;372(4):741-5. Epub 2008 Jun 2. 

Treadmill exercise reduces obestatin concentrations in rat fundus and small 

intestine. 
Ghrelin and obestatin both are orexigenic/anorexigenic peptides which are secreted 
from gastrointestinal tracts (fundus submucosa cells). Obestatin is a 23 amino acid 
peptide recently isolated from rat stomach, is encoded by the same gene that encodes 
ghrelin. It has been suggested that ghrelin/obestatin stimulate growth hormone release 
and have opposite actions on food intake. Distribution and biological activity of 
obestatin and its role in energy balance were studied in rodents. The purpose of the 
present study was to investigate fundus and intestine obestatin concentrations and 
selected hormonal responses to a treadmill exercise running program. Fourteen adult 
Wistar male rats (12-14 weeks old, 235-250 g) were used for this study. Animals were 
divided into control (n=7) and training (n=7) groups. Training group was 
given exercise on a motor-driven treadmill at 25 m/min (0% grade) for 60 min/day, 5 
days/week for 6 weeks. Rats were sacrificed 48 h after the last session 
of exercise fundus, small intestine, and liver were excised, immediately washed in ice-
cold saline, and frozen in liquid nitrogen for determination of obestatin and ATP 
concentrations and liver glycogen content. Plasma was collected for glucose, growth 
hormone (GH), insulin, and cortisol measurements. Total obestatin concentrations 
were significantly (P<0.045, P<0.032, respectively) low in trained rat fundus and 
intestine at rest. Fundus and intestine ATP content remained unchanged. Liver 
glycogen content was significantly (P<0.039) higher in trained rats. Changes in plasma 
total obestatin, glucose, insulin, cortisol levels were not significant. Plasma GH 
concentrations was significantly (P<0.001) higher in trained animals when compared 
with control rats. The data indicate that moderate treadmill exercise was able to reduce 
fundus and small intestine total obestatin concentrations and this reduction was 
accompanied with a higher plasma GH and liver glycogen content in trained 
rats. Exercise training might modulate fundus and intestine total obestatin levels via an 
improvement of energy source and a negative feedback action of GH on this peptide. 
 



EFEITO ANOREXÍGÊNICO DO EXERCÍCIO 



ADIPOGÊNESE 

 Primeiro conceito: CÉLULAS TRONCO 

MESENQUIMAIS 

 Células multipotentes do estroma (Tecido de 

sustentação de um órgão) 

 Podem se diferenciar em diversas células 

Ostoblastos, adipócitos. 

 

 

 

 

 



ADIPOGÊNESE 

 

 

 

 

 

linhagem dos adipócitos 

 

  (Pré-adipócito ) 

 

 

 

  Tecido adiposo 

 

Células tronco pluripotentes 

mesenqui

mais 

Seminários 2015/mesenquimais.pdf
Seminários 2015/mesenquimais.pdf


Tecido adiposo branco e marrom 

Termogenina 

Protege contra 

obesidade 

* Muitas 

mitocôndrias 

* Bem 

vascularizadas 

Exercício e 

gordura marrom 

Seminários/exercise and brown adipocite.pdf


MECANISMOS HORMONAIS DO 

EMAGRECIMENTO 



The fed state 
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triacylglycerol in 
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amino acids 

The fasting 

state 

glucose 

ketone bodies 

Miostatina 



EXERCÍCIO 

 

Exercise GLUT4 

file:///C:/Users/Alexandre Sérgio/Documents/Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Sistema endócrino/Curso diabetes/GLUT.wmv
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•Dieta é mais eficaz para emagrecer do que o 

exercício. No entanto, a possibilidade de reganho 

de peso é alta. 

•TMB cai a níveis da ingestão restrita. 

•O exercício é importante: 

•Minimiza perda de massa muscular 

•Minimizando redução da TMB 

•Gasto calórico do exercício compensa a 

redução da TMB, mantendo altos níveis de 

TMD. 

O exercício potencializa a perda de peso da 

dieta, aumento o número de semanas em que 

se continua emagrecendo e mantém  o peso 

perdido. 



Mecanismo do emagrecimento 
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SUPLEMENTOS,MEDICAMENTOS E EMAGRECIMENTO 

 Catecolamimérgicas ou simpaticomiméticas 

 

 Efedrina 

 Sibertramina 

 Sinefrina 

 Iohinbina 

 Cafeína 

 Catequina 

 Cocaína 

Nicotina 

 

• Taquicardia 

• Aumento do DC 

• Vasoconstrição 

• Aumento da PA, 

crises 

hipertensivas, 

AVE, infarto 

• Tremores 

• Insônia 

• Irritabilidade 

• Queda de humor, 

depressão 

• Boca seca 



POSSIBILIDADES E LIMITAÇÕES DO EXERCÍCIO 

PARA PROMOVER EMAGRECIMENTO: 

PARTICIPAÇÃO HORMONAL 



CONSIDERAÇÕES ANTROPOLÓGICAS 

 60.000 anos 

Nômade 

 Pouca disponibilidade de alimentos 

Alto gasto calórico e pouca oferta de nutrientes 

Processo evolutivo para muita facilidade em acumular 

gordura e mecanismos potentes para dificultar o 

emagrecimento 

 

 



CONSIDERAÇÕES ANTROPOLÓGICAS 

 Descoberta da ferramenta 

Descoberta do cultivo 

Deixou de ser nômade 

 Importante redução do gasto calórico diário 

 Revolução industrial 

 Substituição do trabalho muscular pelas máquinas 

Nova redução do gasto calórico diário 

 

 



CONSIDERAÇÕES ANTROPOLÓGICAS 

 1900 

 Média de 4000 Kcal / dia 

 Alimento já bem mais 
disponível mas ainda não 
para todos 

 Alimentos não processados 

 Século XX 

 Tremendo avanço 
tecnológico 

 Profissões tornaram-se 
sedentárias 

 Desenvolvimento das 
tecnologias de alimentos 

Gasto calórico reduzido para 
2000 Kcal/dia 

Alimentos com sabor apelativo 

 

 

 

 



ETIOLOGIA DA OBESIDADE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



POPULARIZAÇÃO DO CONHECIMENTO 



POPULARIZAÇÃO DO CONHECIMENTO 

 



POTENCIAL DO EXERCÍCIO PARA EMAGRECER 

Obes Rev. 2009 Nov;10(6):671-80. Epub 2009 Jun 15. 

Factors that may impede the weight loss response to exercise-based 

interventions. 
The results of exercise programmes designed to reduce body fat are disappointing. 
However, the reporting of weight loss as mean values disguises those individuals who 
do lose significant amounts of fat. Why some participants produce 
significant exercise-induced fat loss whereas others lose little or increase fat 
stores is likely to be an outcome of a range of behavioural (e.g. sleep deprivation, 
caloric intake), inherited (e.g. muscle fibre type, gender) and physiological (e.g. 
hyperinsulinaemia, hypothyroidism) factors. The following review highlights possible 
factors involved in weight loss and discusses how individual differences may determine 
the extent of weight loss after an exerciseintervention. Finally, implications for the 
treatment and prevention of obesity are discussed. 





Estresse Privação de sono Sedentarismo 

Dieta: aumento da 
ingestão calórica, peso 
cíclico e alimentos com 

elevado IG 

Diminuição da 
atividade física 

espontânea 

Exercício no estado 
alimentado ou em 

jejum 

COMPORTAMENTAL 

HERDADOS  FISIOLÓGICOS 

COMPOSIÇÃO 
CORPORAL 

Depósito de 
gordura corporal 

Peso materno no 
momento do nascimento, 
má nutrição fetal, bebês 

alimentados com 
suplementos e peso ao 

nascer  

Adenovírus - 36  

Gênero  

Genes de clima frio 

Etnia 

Marcadores 
inflamatórios 

Alteração da lipoproteína 
lípase ou atividade do sistema 

nervoso simpático 

Tireóide, mitocondrial, células β e 
disfunção da proteína de 

desacoplamento  

Resistência à insulina 

Toxicidade do 
tecido 

Tipo de fibra 

Taxa metabólica de repouso e 
quociente respiratório 

Tamanho e número 
de células de 

gordura 

Adipocinas, leptina 
e adiponectina 

Estresse oxidativo 



TECIDO ADIPOSO ENQUANTO ÓRGÃO 

ENDÓCRINO 





LEPTINA 

ZHANG et al., 1994 

Leptos (GREGO) = MAGRO 

 





MÚSCULO COMO ÓRGÃO ENDÓCRINO 

• Peroxisome proliferator-activated 

receptor γ coactivator 1α (PGC-

1α) 

 Coativador transcripcional 

 Metabolismo da glicose, 

gurdura e TMB 

 Falha nas desordens da 

obesidade. 

  Fibronectin type III domain 

containing 5 (FNDC5) 

 Clivado, gera irisina 

 Aumenta UCP-1 

 

Bostrom P, Wu J, Jedrychowski MP, et al. A PGC1-α-dependent myokine that drives 

brown-fat-like development of white fat and thermogenesis.Nature 2012;481:463-468 



GLP PYY CCK 

Peptídio Agouti 

Neuropeptídeo Y 



Tecido adiposo como glândula 

• Leptina x exercício (estudo no futebol) 
(Unal et al, 2005) 

– Menor em futebolistas que em congêneres 

saudáveis. 

– Aumentos  diretamente proporcionais com IMC e 

nível de gordura corporal. 

– Exercício reduz gordura corporal e, 

consequentemente, níveis deleptina.  

 







Emagrecimento 
 Questão da zona lipolítica 

 Seria por volta de 60% doVO2 max. 

 Maior participação das gorduras é apenas relativa 

 

60% VO2 max 

400 Kcal 

Gorduras 

(70%) 

280 Kcal 

Carboidratos 

(30%) 

120 Kcal 

80% VO2 max 

600 Kcal 

Gorduras 

(50%) 

300 Kcal 

Carboidratos 

(50%) 

300Kcal 





 n Peso % G PG MCM 

Dieta 10 -3.65 -2.41 -3.44 -0.21 

Dieta + Força 11 -3.49 -3.64 -4.19 +0.70 

Dieta + Aer. 8 -4.46 -4.07 -4.71 +0.25 

Dieta+Força + Aer. 9 -5.39 -4.67 -5.69 +0.30 

Rippie & Hess, 1999 

 

 

Exercício x dieta x perca de peso 



Fernandes et al. Rev Bras Med Esporte, 2004. 

Emagrecimento com exercícios aeróbio x 
anaeróbio 



Emagrecimento com 

musculação 
1ª SÉRIE 2ª SÉRIE 3ª SÉRIE TOTAL 

Exercício 1 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 2 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 3 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 4 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 5 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 6 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 7 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 8 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 9 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

Exercício 10 30 seg 30 seg 30 seg 1:30 

TOTAL 15 min 



Gasto energético na musculação 

110 Kcal 

402 Kcal 

172 Kcal 

= 

296 Kcal 



EPOC 

• Excess post-exercise consumption 

– Componente rápido 

•Ressíntese de ATP 

•Redistribuição dos íons 

•Remoção do lactato 

•Reparo do dano muscular (6 ATP por mol de 

peptideo) 

•Restauraçao da FC e temperatura. 

– Componente prolongado 

•Maior utilização de ácidos graxos no ciclo de Krebs 

•Atividade do cortisol, insulina GH, ACTH, 

catecolaminas 

•Ressíntese de glicogênio, hemoglobina e mioglobina. 



Custo metabólico da massa 
muscular 

• 1 kg de massa muscular = 15 Kcal 

– 4 Kg = 60 Kcal 

– 100 dias = 6000 Kcal 

– 01 ano = 21.900 Kcal (aprox. 3 Kg) 

 

• Hormônios tireoideanos 

 



Musculação x aeróbio 









ADAPTAÇÃO COMPENSATÓRIA PARA EXERCÍCIO 

 Explica dificuldade de algumas pessoas de 
perder peso com exercício 
 É algo individual 

 Mecanismos 
 Comportamental  * Automático (TMB) 

 Metabólico    * Volicional (Ingestão) 

 

 Exercício será idealmente prescrito em função 
da variabilidade compensatória individual. 
 Como? 

 

 Obesity (Silver Spring). 2007 Jun;15(6):1373-83. Metabolic and behavioral 

compensatory responses to exercise interventions: barriers to weight loss. 



Metabolismo e endocrinologia 

na hipertrofia 
• Enfase no 

treinamento 

– Tensional 

– Metabólico 

 

• Fatores de hipertrofia 

– Dano muscular 

– Mecanotransdução 

– Células satélites 

– Transcrição RNA 

– Insulina 

– GH 

– IGF 1 

– Testosterona 

– Miostatina 

– Osmolaridade 

 



Metabolismo e endocrinologia 

na hipertrofia 

• Treinamento de baixo volume e alta 

intensidade promovem maiores níveis 

de GH, IGF-1, insulina e testosterona. 

 



Oxido nítrico x hipertrofia 
• Reparo muscular fica lentificado (1 x 10 min), 

na ausência de ON. 

• ON interfere positivamente na atividade das 

celulas satelites. 

• Estudos mostram ineficacia da 

suplementacão de arginina no aumento da 

producão de ON. 

• No entanto, aumenta a produção de GH e 

IGF-1 

– Em muleres com pre-eclampsia suplementacão 

suplementacão diminuiu pressão arterial.   



HIPERTROFIA MUSCULAR 

 Resultado de estimulação tensional e metabólico. 
 Transcrição RNA 

 mTOR 

 Mecanotransdução 

 Dano muscular 

 Células satélites 

 Insulina 

 GH 

 IGF 1 

 Testosterona 

 Miostatina 

 Osmolaridade 

 Polimorfismo 



INSULINA 

 É o hormônio mais anabólico. 

 Age por 6 minutos e é clivado em 15 min 

pela enzima insulinase. 

 Consequências: 

1: GLUT-4 

 Até 100%, por 90 horas 

 Aumenta a eficiência da insulina em 200% 

3 horas pós treino 

 Importante: microlesões antagonizam ação. 



INSULINA 

2: Lipoproteína lipase (LPL) 

 Cliva triglicerídeos a ácidos graxos, que 
entam na célula e reconvertem-se em 
trglicerídeos. 

 Atividade aumentada em 240%  pós exercício 
intenso. 

 

3: Balanço protéico 

 IGF-1 

 Fatores de iniciação eucarióticos (eIFs) 

 Treinamento não aumenta síntese, mas 
potencializa o efeito anticatabólico da 
insulina. 



GH 

 Carateriza-se pela pulsatilidade 

 Variação de 290 vezes em minutos. 

 Age por apenas 20 minutos. 

 Fatores de liberação 

 Sono, hipoglicemia, refeições ricas em proteínas, 

estresse, exercício (intermitente e intenso), 

serotonina, estrógenos, adrenalina, dopamina, 

glucagon, beta-bloqueadores, L-arginina.) 



GH 

 Forma de atuação 
Hipótese da Somatomediação  

Causa liberação de IGF-1 no fígado e tecidos 
periféricos. 
 Aumenta em 50 vezes mais que injeção do próprio IGF-

1 

Aumenta quantidade de receptores. 

Hipótese do duplo efeito 
Além do IGF-1, atuaria diretamente na célula, 

gerando diferenciação de células satélites. 

 Efeitos do treinamento 
 Aumento do lactato sérico 



IGF-1 

 É uma somatomedina sintetizada no fígado 

(90%), com meia vida de 20 horas. 

 Sem ela, o GH não consegue atuar. 

 Pode ser liberado de forma endócrina ou 

parácrina, com diferenças entre elas. 

 Atuação 

Regeneração muscular (células satélites). 

Regeneração da cartilagem articular 

Gênese de neurônios. 

 

 



IGF-1 

 Efeitos do treinamento 

 Aumenta níveis locais  (500%) e diminui níveis 

séricos. 

Correlacionada com volume muscular, microlesões e 

desenvolvimento de miosina. 

 

 

 



TESTOSTERONA 

 Produzido nas células de Leydig, nos homens 
(2,5 – 11 mg/dia) e na supra – renal para as 
mulheres (0,5 mg/dia). 

 Atuação 

Direta 

Receptor atua índuzindo transcrição 

 Indireta 

Efeito anticatabólico 

 Compete com os glicocorticóides 

Eixo IGF-1 / testosterona 

 Estimula produção local de IGF-1. 

Células satélites 

 



TESTOSTERONA 

 Efeito do treinamento 

 Variação controversa 

 Aumento de lactato aumentaria secreção. 

Treino intenso. 

 Pico dura poucos minutos. 

 Efeito crônico não é evidenciado 

Mas melhra atividade dos receptores e células 

satélites. 

 



ASPECTOS HORMONAIS E METABÓLICOS 

NO DIABETES 



DIABETES MELLITUS 

• Diabetes melito insulino dependente:  
– Diabetes tipo I 

– Diabetes Juvenil 

– Diabetes sujeito a cetose 

• Diabetes melito não-insulino-dependente:  
– Tipo II 

– De instalação na maturidade 

– Resistente à cetose 

– Diabetes gestacional 
• Diabetes associado a outras condições: 

– Devido a doença pancreática, formas mutantes de insulina ou 
outras doenças endócrinas. 

 

file:///C:/Users/Alexandre Sérgio/Documents/Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Sistema endócrino/Curso diabetes/absorçao e entrada na celula.swf
file:///C:/Users/Alexandre Sérgio/Documents/Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Sistema endócrino/Curso diabetes/Abs-insulina-receptor.wmv
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Diabetes mellitus – Classificação OMS   
 

Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2 

 

 

Idade de início Infância ou puberdade 

(forma abrupta) 

Geralmente diagnosticada 

acima dos 35 anos 

Estado nutricional 

início da doença 

Freqüentemente 

subnutrido (magro) 

Geralmente obeso 

Prevalência 5-10% 90-95 % 

Predisposição 

genética 

Acentuada Moderada 

Deficiência Destruição imulológica 

das células B de 

indivíduos 

geneticamente 

suscetíveis – auto-

imune 

Ou idiopática 

Produção insuficiente de 

insulina; resistência à 

insulina (ação da insulina) 
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Diagnóstico 
Categoria Jejum 2 h após 75g 

glicose 

Glicemia normal  100  140 

Tolerância à 

glicose diminuída 

 100 a  126 ≥ 140 a  200 

Diabetes Mellitus ≥ 126 ≥ 200 

HBA1C 8% (28,7 x Hb)-46,7 

Am. Diabetes 

Association 



RELAÇÃO  HBA1C X GLICEMIA 

 Acima de 6,5%    >140 mg/dl 

 Entre 5,7 e 6,4%   117 a 137 mg/d 

 Abaixo de 5,7   < 117 mg/dl 

 
 

 

 

 

 

Natan et al. Alc-Derived average glucose study group. Translating the A1c assay 
into estimated average glucose values. Diabetes Care, 2008 



VARIÁVEIS EXPERIMENTAIS 

 Glicose plasmática 

 Teste de tolerância à glicose (oral) 

 Hemoglobina Glicada 
 Três semanas 

 Frutosamina  
 Dois meses (glicoproteíns, principalmente albumina) 

 HOMA (Homestatic Model Assessment 
 Relação entre glicemia e insulinemia 

 HOMA= insulina (um/ml) x glicemia (mmol/l) / 22,5 
(0,0555) 
 Mais usado em desfecho (variabilidade e sensibilidade) 

 ISI (Insulin Sensitivity Index) 

 Produtos finais da glicação avançada 

 

 Gordon et al. Diabetes Research and clinical practice, 2009 

AGES vascular 

file:///C:/Users/Alexandre/Documents/UFPB/Mestrado/diagnosing insulin resistance.pdf
Seminários/AGES x vascular.pdf


Inflammasome pathway and macrophages are involved in development 

of insulin resistance. The secretion of IL-β and IL-18 can be regulated by 

inflammasome pathway. Inflammasome consists of a large group of 

cytosolic protein complexes including NLRP3 and caspase-1. NLRP3 

can be activated by mitochondrial dysfunction through causing ROS 

accumulation, and NLRP3 is also a novel molecular link between 

saturated FFA and chronic inflammation. Caspase-1 mediates 

macrophages that infiltrate into adipose tissues. Dietary saturated fatty 

acids lead to activation of TLR2 and TLR4 in ATMs, giving rise to the 

activation of IRF3, JNK, and NF-κB. 

Int J Endocrinol. 2015;2015:508409. doi: 10.1155/2015/508409. Epub 2015 Jun 2. 

Mechanisms Linking Inflammation to Insulin Resistance. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26136779


Inflammatory pathways linking inflammation to insulin resistance. 

Activation of JNK and NF-κB pathways causes serine kinase 

phosphorylation of IRS-1 or IRS-2, which may block insulin signaling 

and finally lead to the occurrence of IR. In addition, JNK and NF-κB 

pathways are involved in the production of proinflammatory cytokines 

which may in turn become activation stimuli of the pathways. 



Influence of the inflammatory cytokines on the status of insulin resistance. 

TNF-α causes insulin resistance by enhancing adipocyte lipolysis 

stimulating JNK and IKKβ/NF-κB pathway which may increase 

serine/threonine phosphorylation of IRS1. IL-6 induces IR by reducing the 

expression of GLUT4 and IRS-1 by activating the JAK-STAT signaling 

pathway and increasing SOCS3 expression, and IL-6 can also lead to IR in 

skeletal muscle by inducing TLR-4 gene expression through activation of 

STAT3; besides, TLR4 is suggested to be major upstream molecules in the 

activation of NF-κB. Besides, IL-6 is also found to induce IR by impairing 

the synthesis of glycogen through downregulating the expression of miR-

200s and upregulating that of FOG-2. 



Exercise, stress diabetes 

http://www.clinsci.org/cs/109/0143/cs1090143f03.htm
Seminários/oxidative stress exercise diabetes.pdf


PRODUTOS FINAIS DA GLICAÇÃO 

AVANÇADA  AGE´S 

 

 Modificação na transcrição 

gênica 

 Matriz extracelular 

 Modificando sinalização 

 Modificação de proteínas e 

lipídeos sanguíneos 

 Citocinas e fatores de 

crescimento 

Barbosa et al, 2008. 



Exercis

e, 

ADMA 

& 

others 

Exercise x ADMA 

Seminários/Execise ADMA and others.pdf
Seminários/exercise x ADMA.pdf


EXERCÍCIO 

 

Exercise GLUT4 

file:///C:/Users/Alexandre Sérgio/Documents/Curso Fisiologia do Exercício/Animações/Sistema endócrino/Curso diabetes/GLUT.wmv
Seminários/exercise GLUT4.pdf


RELAÇÃO DIABETES X HIPERTENSÃO 



ROS X DIABETES X HIPERTENSÃO 

GPX 

SOD 

CAT 

NADPHox 

MDA 

 



NO X DIABETES X HIPERTENSÃO 



ROS X DIABETES X HIPERTENSÃO: INFLUÊNCIA DO 

EXERCÍCIO 

 Reduz receptores AT1 na aorta (pellegrine, et al., 
2009) 
 Como consequência, reduz NADPH oxidase. 

 Reduz concentração sérica de ADMA e aumenta 
NO (Gomes et.al., 2008). 

 Aumenta glutamina e arginina  a partir do músculo 
esquelético (catabolismo!) (Krause, et. Al., 2008). 

 Aumenta concentração plasmática de várias 
citocinas pró-inflamatórias 
 Vários estudos / vários protocolos de exercício 

 IL-1ra; IL-4; IL-10; IL-6 (mais de 100 x). 

 








