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Resumo

Introducdo: A prevaléncia da diabetes e de excesso de peso/obesidade tém aumentado em Portugal de uma forma preocupante. Uma das reco-
mendacdes transversais aos diferentes niveis de prevencao e tratamento destas condi¢des é a aquisicdo de habitos de pratica regular de exercicio
fisico.

Objetivo: Para sucesso nesse tipo de intervencdo é importante para o profissional de exercicio fisico, em colaboragdo com um profissional médico,
saber qual o estado hormonal e as concentragdes de substratos energéticos, tanto na circulacdo sanguinea como nas reservas energéticas no
organismo do paciente/utente.

Métodos: Procedeu-se a uma revisao de publicacdes sobre interacdes entre consumo alimentar e distribuicdo de macronutrientes com a pratica
de exercicio fisico para a promocao de satide metabdlica, assim como controlo dessas interagdes pela hormona insulina.

Resultados e Conclusdes: Devido a processos metabdlicos como, a competicdo de substratos energéticos para a formagao e energia e os efeitos
hormonais da insulina no metabolismo, o conhecimento dos valores de glicemia e insulinemia do paciente/utente, ajudam a determinar o tipo,
volume e intensidade das sesses de exercicio. Essas sdo fatores determinantes para que se obtenha a concretizacdo de objetivos, tanto no con-
trolo da composicao corporal como de satide metabdlica.

Abstract

Introduction: The prevalence of diabetes and overweight/obesity has been increasing in Portugal in a very concerning way. One of the most
common recommendations at the different levels of prevention and treatment of these conditions it's the adoption of regular participation in a
program of physical exercise.

Aims: To achieve success in these interventions it is important that the physical exercise professional, in collaboration with the physician, has the
information regarding the hormonal status and the energetic substrate concentration, both as free energy and in energy reserves in the patient.
Methods: We made a revision of publications on the interactions between energy consumption and macronutrient distribution with physical
exercise for the promotion of metabolic health. We also reviewed those interactions with insulin regulation.

Results and Conclusions: Due to metabolic processes like energetic substrate competition to energy production and hormonal effects of insulin
in the metabolism, the knowledge of glicemic and insulinemic concentrations of the patient, helps do determine what is the recommended type,
volume and intensity in a physical exercise session. These are crucial factors for the achievement of proposed objectives, both in body composition
management and metabolic health.

> 1. INTRODUGCAO
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A prevaléncia da Diabetes em Portugal em 2009, no in-
tervalo de idade entre os 20 e os 79 anos de idade, era

Centro Desportivo Jamor de 11.7% M com esse nUmero a aumentar para 12.9% em
@’égi_%r;greug%f;&;”da 2012 2, Igualmente, os valores de obesidade em crian-
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finido pelo indice de Massa Corporal) e de 14.3% s6 para
obesidade Bl. Em adultos os valores de pré-obesidade
variam entre 53.3% e 27.8% repetitivamente para ho-
mens e mulheres. A nivel de obesidade, os mesmos ci-
fram-se nos 11.2% para homens e 10.4% para mulheres .
Das intervengoes, desde a prevencao primaria até a ter-
cidria, que visam combater o aparecimento e desen-
volvimento destas condicdes destacam-se a adocdo de
habitos alimentares condizentes com o tratamento da
condicdo e a pratica de atividade fisica, especialmente
exercicio fisico regular Bl. No entanto, o sucesso de tais
intervencoes (habitos alimentares e/ou exercicio) depen-
de em grande parte de qual o estado hormonal e qual a
concentracdo de substratos energéticos (glicose, acidos
gordos e aminoacidos), tanto na circulagdo sanguinea
como nas reservas energéticas do corpo °.. Um argumen-
to para uma inspecdo de quais as recomendacdes ali-
mentares na prevencao e tratamento de diabetes e obe-
sidade pode ser lido nesta revista .. No entanto, é de
grande importancia compreender qual o contributo que
a pratica de exercicio fisico regular pode ter a nivel de
um controlo tanto bioenergético, como hormonal, num
utente com, ou a desenvolver disfuncdo metabolica. A
pratica de exercicio fisico para promogdo da saide me-
tabolica é muitas vezes caracterizada por ser de intensi-
dade baixa ou moderada . No entanto, tendo em con-
ta o estado hormonal e os niveis de glicemia do individuo,
mesmo a estas intensidades, pode estar a ser a glicose o
substrato energético preferencial para processos de for-
macao de energia. Apesar de isto ser positivo para um
utente com descontrolo glicémico, ndo satisfaz, no en-
tanto, um dos melhores contributos que o exercicio
fisico pode ter que é a utilizagdo de acidos gordos para
processos oxidativos, e assim diminuir os triglicéridos
armazenados, tanto nos musculos como no tecido adi-
poso L. Este artigo incidira principalmente sobre a com-
peticdo de substratos energéticos e a flexibilidade (ou
inflexibilidade) metabdlica, assim como os efeitos da in-
sulinemia na lipdlise e oxidagdo de acidos gordos du-
rante a realizacdo de exercicio fisico.

> 2. COMPETIGAO DE SUBSTRATOS ENERGETICOS
NUMA PERSPETIVA HISTORICA

Ja em 1963, Philip Randle " num artigo que incidia so-
bre a sensibilidade a insulina e alteracdes metabdlicas
que provocam o desenvolvimento de diabetes, argu-
mentava a existéncia de uma competicdo entre a glicose
e acidos gordos para processos oxidativos na formagao
de energia em forma de ATP. Este ciclo, que passou a ser
conhecido como o “Ciclo Glicose-Acidos Gordos”, de-
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monstrava que, com uma utilizagdo preferencial de &ci-
dos gordos como substrato energético, existem siste-
mas de controlo a nivel celular para uma diminuicdo da
glicélise. Um aumento do metabolismo de acidos gor-
dos e corpos cetdnicos para processos energéticos cau-
sa uma diminuicdo do transporte de glicose para dentro
das células assim como diminuicdes na atividade das
enzimas 6-fosfofruto-1-quinase e piruvato desidroge-
nase, um aumento da conversao de glicose em glicogé-
nio e uma preservacao de piruvato e lactato para pro-
cessos de neoglicogénese . No entanto este trabalho
seminal foi baseado em observagdes de competicéo de
substratos energéticos em preparagdes musculares iso-
ladas do coracdo e musculo-esquelético de ratos. Poste-
riormente, foram realizadas investigagcdes para compro-
var o Ciclo em humanos, tendo sido demonstrado repe-
tidamente que, numa situacdo onde &cidos gordos sdo
disponibilizados, seja por infusdo ou por ingestdo de
gordura, diminui a utilizacdo de glicose como substrato
energético (para revisdo consultar a referéncia [12]). In-
clusive, outros pontos de controlo do Ciclo foram pro-
postos posteriormente, como é o caso do modelo pro-
posto por Roden que demonstrou que quando sdo
fornecidos acidos gordos para processos energéticos ao
musculo-esquelético, existe uma diminuicdo duas vezes
superior da entrada de glicose dentro das células do
que a diminuicdo da oxidacao de glicose e da sintese de
glicogénio, fazendo o argumento que o ponto focal do
controlo pode ser pela agdo da hexoquinase ™. No en-
tanto, estes estudos sdo caracterizados por serem de
forte componente laboratorial, onde a infusdo de aci-
dos gordos é realizada para provocar respostas glicémi-
cas e insulinémicas verificando, entdo, qual o efeito de
um excesso de acidos gordos no sangue, assumindo que
um excesso de gordura na alimentagdo pode ser detri-
mental para um controlo glicémico. Essa ideia é poste-
riormente reforcada, quando a partir de 1962 e até 1992
se estabelece a ideia que o consumo de gordura tinha
de ser diminuido e o Departamento de Agricultura dos
Estados Unidos comegou a propagar a ideia que exis-
tiam "4 grupos béasicos” para uma “alimentacgao sauda-
vel”, nomeadamente, frutos e vegetais, leite (com quei-
jo, gelado a substituirem ocasionalmente), carne e cereais
(incluindo nos cereais, massa, arroz e esparguete). Estas
recomendacdes tomaram forma em 1992 quando é
apresentada ao mundo a “Piramide Alimentar”, onde se
sugeria que a alimentagdo comegasse a contar com 6 a
11 por¢des de pao, cereais, arroz e massas, seguido de 3
a 5 porcdes de vegetais, 2 a 4 de frutas, leite, iogurte e
queijo com 2 a 3 porgdes, as mesmas porcdes para car-
ne, galinaceos, ovos e frutos secos, e finalmente com
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gorduras e acucares refinados no “topo” da piramide
com a recomendacgdo de serem ingeridos "ocasional-
mente” M. Este tipo de recomendacao causou uma di-
minui¢cdo no consumo de proteinas e de gordura para
valores historicamente baixos, onde, por outro lado, o
consumo de hidratos de carbono (HC) disparou para
51% em mulheres e 49% nos homens no inicio da déca-
da de 2000 ™I No entanto, e apesar de nao se poder
fazer uma relagdo causal, é importante reparar que des-
de o inicio dos anos 90 até aos dias de hoje houve um
aumento tanto da condicdo de diabetes tipo 2 como de
obesidade. Os valores de diabetes tipo 2 aumentaram
dramaticamente, com valores preditos para 2010 de 6.4%
da populacdo mundial vir a sofrer desta condicéo, e com
um aumento de casos de diabetes em milhdes de 135
em 1995, 171 em 2000 e 284 em 2010, e uma previsdo de
349 milhdes de casos em 2030 ', Dados da Organiza-
¢do Mundial de Saide mostram projecdes para o ano
2015 de um numero de 2.3 mil milhdes de individuos
com excesso de peso e aproximadamente 700 milhdes
de obesos 8. Se ndo é possivel fazer uma relacédo causal
entre o aumento do consumo de HC e aumento de obe-
sidade e diabetes, é interessante observar que a Ameri-
can Heart Association, nas recomendacdes para preven-
¢do e tratamento de diabetes, modificou uma posicao
onde se defendia uma alimentacao rica neste macronu-
triente e ndo se recomendava uma reducdo do seu con-
sumo ™ para uma posicdo mais recetiva a outro tipo de
estratégias alimentares, como é o caso das dietas com
baixos valores de HC 2% Recuperando o Ciclo Glicose-
Acidos gordos para uma realidade onde o consumo de
HC, principalmente refinados e de elevado valor glicé-
mico, estd aumentado, é importante formular novas hi-
poteses para entender quais as razdes para esta epide-
mia de disfuncées metabdlicas.

2.1. Competicao de Substratos Energéticos numa
Perspetiva Contemporanea

Com o maior nimero de observacdes clinicas de au-
mentos das condi¢des de hiperglicemia pré e pos pran-
dial, a investigacdo sobre a competicdo de substratos
energéticos mudou de enfoque e comecgou a tentar en-
contrar quais as respostas metabdlicas para uma situa-
¢do onde a pessoa se encontra com continuados (e ele-
vados) consumos de HC ©U. Foi assim revisto o “Ciclo
Glicose-Acidos Gordos", mas na perspetiva do que acon-
tece quando o fornecimento de glicose a célula faz com
que esta se transforme no substrato energético prefe-
rencial. Ja Randle, mencionado acima, referia a possibili-
dade de haver um sistema de controlo de metabolismo,
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neste caso resultante de um aumento de oxidacdo de
glicose para necessidades energéticas. No entanto, nes-
sa altura, ainda ndo se conheciam as vias metabdlicas
que pudessem ser associadas a este tipo de controlo.
McGarry, em 1997, comecou a propor modelos para o
Ciclo de uma optica da preservacdo de acidos gordos
via oxidacao de glicose 22, Usando como modelo o figa-
do, foi observado que a molécula Malonil-CoA, que si-
naliza na célula a utilizacdo de glicose como substrato
energético, regula igualmente a nivel celular o metabo-
lismo dos acidos gordos. Esta estabelecido que um au-
mento de glicemia estimula a entrada deste substrato
para o interior das células 3. A entrada de glicose na
célula por causa da accdo da enzima glicoquinase e pos-
terior conversao em frutose 2,6-bifosfato estimula a gli-
colise e producéo de piruvato, e sob a acdo da piruvato
desidrogenase, a producdo de Acetil-CoA. Esta molé-
cula é particularmente importante porque é uma das
intermediarias no Ciclo de Acido Citrico, também con-
hecido por Ciclo de Krebs. A oxidacdo de Acetil-CoA é
um primeiro passo num conjunto de processos meta-
bdlicos que sdo necessarios para a producdo de energia
na forma de ATP. Mas para o controlo de utilizacdo de
substratos energéticos, o interesse neste processo me-
tabolico prende-se pelo facto que o Acetil-CoA poder
ser condensado com oxaloacetato e transformado em
citrato. O citrato pode difundir-se para o citosol e re-
genera Acetil-CoA, que pode ser carboxilado e transfor-
mado em Malonil-CoA. A accdo do Malonil-CoA é co-
nhecida ao nivel do sistema Carnatina-Palmitol-Trans-
ferase | (CPT1), que é a forma como acidos gordos de
cadeia longa sdo transformados em acil-carnatina de
cadeia longa para depois serem transportados para a
matriz mitocondrial para -oxidacdo. Assim, a um au-
mento da glicemia, e assumindo que existe uma sensi-
bilidade a agdo da insulina, a glicose é prioritariamente
utilizada como substrato energético, com a preservacao
de acidos gordos por efeito do Malonil-CoA, uma vez
que este ultimo impede a ativagdo do sistema CPT1, di-
minuindo assim a entrada de acidos gordos para a mi-
tocondria. Para além deste, outro processo metabdlico
acontece. O Malonil-CoA pode também ativar a Acido
Gordo Sintase que transforma as moléculas de acil-car-
natina de cadeia longa em acidos gordos e que depois,
através do processo de lipogénese, se transformam em
triglicéridos para ser armazenados. O trabalho de Mc-
Garry focava-se no figado, no entanto, em estudos re-
centes com uma melhor caracterizacdo destes proces-
sos metabdlicos sabe-se que existem mecanismos iguais
tanto no musculo-esquelético como no musculo cardia-
co 124231 Dietas com valores muito elevados de HC cau-
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sam aumentos de sintese de enzimas glicoliticas (Glico-
quinase e Piruvato Quinase) e de enzimas lipoliticas
(Acetil-CoA Carboxilase, Palmitato Sintase) ?® resultan-
do numa conversdo do excesso de glicose em acidos
gordos num processo conhecido como de novo lipogé-
nese 2728 e também uma maior preservacdo de acidos
gordos devido a uma maior utilizacdo de glicose para
necessidades energéticas ** sendo estes processos inti-
mamente ligados a acdo da insulina B%. A relacdo entre
substratos energéticos a nivel de controlo energético, a
manutencado e criacdo de novas reservas energéticas e,
em Ultima andlise, o controlo glicémico, seja através de
uma intervengao alimentar ou da pratica de exercicio
depende de qual o substrato preferencial para proces-
sos oxidativos e de formacao de ATP. Como apresenta-
do, se existir uma maior disponibilidade de glicose para
processos energéticos no organismo, havera uma maior
entrada de glicose para as células do tecido muscular,
um maior fluxo glicolitico e eventual oxidacdo de gli-
cose para a producao de Acetil CoA, aumentos na con-
centracdo de Malonil-CoA com efeitos a nivel da entra-
da de acidos gordos para a mitocondria, uma diminuigdo
da B-oxidacdo de acidos gordos com a sua preservagao
e transformacdo em triglicéridos, e igualmente um au-
mento da producdo de novos acidos gordos resultantes
do metabolismo da glicose.

> 3. INSULINEMIA COMO O FATOR IMPEDITIVO
DA PERDA DE MASSA GORDA

Ainsulina € uma hormona essencial na homeostasia da
glicose e no crescimento celular B". Tal como outras hor-
monas, a insulina é uma proteina, composta por 51 ami-
noacidos 2. Esta hormona é sintetizada pelas células 3,
dos ilhéus de Langerhans do pancreas em resposta ao
aumento dos niveis circulantes de glicose e aminoaci-
dos B, (A absorcdo da glicose pela célula depende da
acao da insulina na membrana celular. Quando préxima
da membrana celular, a insulina liga-se a um recetor es-
pecifico promovendo a sua fosforilagdo. Uma vez fosfo-
rilado, o recetor ira ativar varias proteinas intra-celula-
res, que vao facilitar a translocacdo até a membrana
celular de um recetor especifico de glicose, o GLUT-4 22,
A insulina também exerce um efeito sobre o metabolis-
mo lipidico, aumentando a sintese de lipidos no figado
e tecido adiposo, e atenua a libertagdo de acidos gordos
do tecido muscular e adiposo 3. A insulina é um dos
mais importantes reguladores da lipdlise. O processo de
lipdlise é a degradacao de triglicéridos em trés acidos
gordos e uma molécula de glicerol, ficando os acidos
gordos livres, podendo assim ser utilizados para proces-
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sos oxidativos e formacdo de ATP. Esse serad o grande ob-
jetivo para um programa de perda de massa gorda via
exercicio: 0 aumento de um ambiente adrenérgico que
causa uma maior lipdlise, tanto no tecido adiposo como
nos triglicéridos intramusculares. A insulina diminui este
processo metabdlico de uma forma dramatica. Um in-
dicador da poténcia desta hormona nesta diminuicdo é
a observagdo que, numa condicdo de jejum, a concen-
tracdo mais elevada de insulina no plasma diminui em
aproximadamente 50% a libertagdo de acidos gordos
do tecido adiposo quando comparado com concentra-
¢oes de insulina mais baixas B4. De facto, a diminuicao
na concentracdo sanguinea desta hormona, seja com
infusdes de somastatina % ou com jejum ¢ causa um
aumento duas vezes maior de taxas de lipdlise. Pelo con-
trario, estudos com infusdo de insulina para provocar
hiperinsulinemia B4 e pds ingestdo de alimentos ricos
em HC B mostram diminui¢des de 80-90% da lipdlise.
Adicionalmente, para além da poténcia, também a velo-
cidade da acdo é de ter em conta. O efeito da insulina na
diminuicao da lipdlise é virtualmente imediato. O inter-
valo de tempo para se observarem os primeiros efeitos
€ de minutos, mesmo em baixas concentragdes 8. De-
sta forma, uma vez que o efeito da insulina é conside-
ravelmente potente e répido, pode-se facilmente de-
preender que a insulinemia ird contrariar o efeito provo-
cado pela libertacdo de hormonas contra-regulatorias
da insulina que acontecem com a pratica de exercicio.
Por exemplo, a adrenalina, outro potente regulador da
lipdlise, pode aumentar dramaticamente durante a pra-
tica de exercicio e triplica a entrada de acidos gordos
para a circulagcdo tanto em sujeitos diabéticos como nao
diabéticos 3. Se, como ja vimos, a insulina tem um efei-
to igualmente instantaneo e mais potente que a adre-
nalina, podemos estar a perder o efeito do exercicio na
diminuicdo de massa gorda, seja por ndo controlarmos
a alimentagao pré, durante ou pds exercicio, mas tam-
bém por ndo se conhecer o estado metabdlico do pa-
ciente/utente, e este poder encontrar-se num estado de
resisténcia a insulina, com descontrolo glicémico (com-
peticdo de substratos energéticos) e descontrolo insu-
linico (diminuicdo de processo lipoliticos) “9%. Também
conhecidos sdo os efeitos da insulina a nivel da distri-
buicdo de acidos gordos resultantes da hidrolise de li-
poproteinas ricas em triglicéridos. Essa acdo, preponde-
rante na regulacdo lipémica, é desempenhada pela
Lipoproteina Lipase (LPL), uma enzima presente nas pa-
redes do endotélio e que degrada triglicéridos em aci-
dos gordos que depois sdo utilizados para a formacao
de energia, ou armazenamento, nos tecidos adjacentes
a lipase . A atividade da LPL no tecido adiposo é de-
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pendente da concentragdo de insulina, aumentando a
primeira quando aumenta a segunda “" e de forma do-
se dependente 2. Em contrapartida, o exercicio con-
traria este efeito, aumentando a expressdo da lipase no
tecido-muscular 3 o que permite uma maior utilizagao
de acidos gordos para processos energéticos, com di-
minuicdo da carga trigliceridémica sérica quando com-
parado com a ndo realizacdo de exercicio ¥4,

> 4. BENEFICIOS DA PRATICA DE EXERCICIO FiSICO

E proposto pelo Colégio Americano de Medicina Des-
portiva (ACSM) a manuten¢do num programa de exerci-
cio regular, que inclua exercicios de trabalho cardiovas-
cular, deflexibilidade, de forca e de trabalho neuromotor,
que va além das atividades da vida diaria para melhorar
e manter os niveis de aptidao fisica e de saude .. O
ACSM recomenda que todos os adultos realizem uma
atividade cardiorrespiratéria de intensidade moderada
pelo menos 30 minutos por dia em 5 dias da semana,
cumprindo um minimo de 150 minutos de atividade por
semana. Se a atividade for vigorosa, esta pode ser dis-
tribuida em trés dias da semana para um total de 75
minutos. Poderdo, igualmente, utilizar uma conjugacao
dos dois tipos de exercicio com o objetivo de despender
entre 500 e 1000Kcal por semana. Esta atividade devera
ser complementada com pelo menos dois a trés dias de
trabalho de forca e trabalho neuromotor envolvendo
equilibrio, agilidade e coordenacao. Claro que o exerci-
cio devera ser adaptado ao nivel habitual da atividade
fisica do individuo, estado de saude, respostas ao mes-
mo e objetivos propostos 1. Pelo contrario, se o obje-
tivo € mais ambicioso e o individuo pretende perder
peso, o ACSM refere que se torna necessario aumentar
os niveis de atividade (um dispéndio minimo de 2000
Kcal por semana) para que estes sejam associados a per-
das de peso clinicamente significativas . Estas indica-
¢Oes para perda de peso e melhoria de salide tém em
consideracao o estado metabdlico em que o individuo
se encontra.

O tratamento intensivo da hiperglicemia reduz o risco
de progressdo das complicagdes desta condicdo entre
50 e 75% nos diabéticos de tipo 1 com um efeito similar
na diabetes de tipo 2 ¢l Como meio de atingir o suces-
so, 0 ACSM prop0de a realizacdo de exercicio como mé-
todo eficaz de efetuar o controlo de niveis glicémicos
porque este tem um efeito semelhante a insulina, me-
Ihorando a captacdo e oxidacdo de glicose. Os reflexos
do tratamento da diabetes através do exercicio incluem
melhoria da tolerancia a glicose, maior sensibilidade
dos tecidos ao efeito da insulina e menores niveis sisté-

Revista Portuguesa de Diabetes. 2015; 10 (1): 29-37

micos de insulina *. Também sao verificados beneficios
adicionais, como uma melhoria do perfil lipidico, redu-
¢do da pressao arterial, controlo de peso, aumento da
capacidade de produgdo de trabalho motor e melhoria
da qualidade de vida “¥3%, Também a obesidade, carac-
terizada por uma acumulagdo excessiva de massa gor-
da, em particular na zona intra-abdominal esta associa-
da com um risco acrescido de um conjunto de doencas
crénicas incluindo a hipertensao, doenca coronaria, dia-
betes de tipo 2, esperanca média de vida reduzida e
mortalidade precoce "%, O estilo de vida atual contri-
bui para a epidemia da obesidade através do favoreci-
mento de comportamentos sedentarios e excesso de
consumo de energia ¥, pelo que a atividade fisica e um
habito alimentar correto contribuem para a prevencao e
tratamento desta condicdo. E importante referir que
mesmo perdas modestas de peso e de massa gorda (5 a
10% do peso corporal) estdo associadas a reducdes clini-
camente relevantes a nivel da pressao arterial, melhoria
da sensibilidade a agdo da insulina e melhorias dos per-
fis de lipoproteinas >4,

Apesar do exercicio poder desempenhar um papel im-
portante no combate a doenca metabdlica, a aderéncia
a um programa é sempre um assunto importante. Entre
adultos sedentarios que iniciaram um programa de exer-
cicio, 50% desistem nos primeiros trés a seis meses ©°°.
Apesar de haver multiplas razdes para este nivel de de-
sisténcia, uma sera a falta de resultados na concretiza-
¢ao de objetivos estabelecidos para o utente.

4.1. Interacao Exercicio Fisico, Ingestao Alimentar e
Saude Metabolica

Coyle %8, num estudo com homens treinados verificou
que apds uma noite de jejum e apds terem sido sujeitos
a duasinfusdes prévias de glicose (60 e 10 minutos antes
do exercicio) houve uma diminuicdo em cerca de 34% a
capacidade de oxidar acidos gordos livres, quando com-
parados com a ndo infusdo de glicose. Essa ingestao foi
de 1,4g/kg de glicose e provocou, naturalmente, uma
hiperinsulinemia. Verificaram-se aumentos no fluxo gli-
colitico e na oxidacdo de glicose durante a realizacdo de
exercicio que resultaram numa diminuicdo drastica na
oxidagao de acidos gordos no musculo esquelético 6. A
ingestdo de HC tem como efeito quase imediato a redu-
¢ao da oxidagdo de acidos gordos através de um aumen-
to da concentracao de insulina . Num estudo realiza-
do por Horowitz ©*8, com o objetivo de determinar se a
supressao da lipdlise apo6s a ingestdo de HC realizada pre-
viamente ao exercicio reduzia a oxidagado de acidos gor-
dos durante o mesmo, verificou-se que uma elevacao
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nas concentragdes plasmaticas de insulina diminui os
niveis de oxidacdo de acidos gordos. Estas ideias ficam
claramente demonstradas por Montain % que refere
serem necessarias pelo menos 6 horas de jejum apds uma
refeicdo ricaem HC de forma a que os niveis de homeos-
tase sejam semelhantes aqueles existentes ap6s uma
noite de jejum. Novamente Horowitz %, refere o mes-
mo apods estudar as respostas metabdlicas a ingestao de
varios aportes de HC antes da realizagdo de exercicio.
Foi estudada a ingestdo de 6 diferentes tipos de refeicdo
ap6s um jejum de 12 horas. Cada refeicdo continha 0,7g/
kg de HC e foram consumidas 30 minutos antes de se
iniciar o exercicio. O efeito das refei¢des foi avaliado a
nivel da resposta glicémica antes de se iniciar o exercicio
e verificou-se que as respostas foram de dois tipos: alto
teor glicémico e teor glicémico médio. Apds 20 minutos
de exercicio os niveis de glicemia foram significativa-
mente inferiores em todas as refeicdes quando com-
parados com o exercicio em jejum. Apesar de existirem
respostas diferentes previamente ao exercicio a nivel
glicémico e insulinémico, todas as refeicdes fizeram com
que a diminuigdo da glicemia em exercicio seja muito
elevada logo nos primeiros momentos de exercicio, o
que nos transporta para a importancia das refeicbes
pré-exercicio, se efetivamente queremos agir no meta-
bolismo dos acidos gordos. Também apds o exercicio se
torna importante controlar os aportes energéticos con-
sumidos. Newsom ©" testou o efeito de quatro pressu-
postos, um em que o individuo se mantém sedentario,
outro em que apo6s consumir 800 kcal mantém o balan-
¢o de nutrientes através da realizacdo de exercicio, e 0s
outros dois em que apos realizar exercicio tinha uma
alimentacdo pobre em HC e outra baixa a nivel energé-
tico. Verificou, entdo, que aqueles que diminuiram o seu
consumo de HC aumentaram a sensibilidade dos teci-
dos a acdo da insulina e que se mantivermos uma res-
tricdo energética pds-exercicio, havera uma mobiliza-
¢ao lipidica, através de mais triglicéridos circulantes e um
aumento da mobilizagdo e oxidagdo de acidos gordos
livres. Jensen 12 refere que a compreensdo dos fatores
que regulam a captacdo de acidos gordos no musculo-
esquelético e sua consequente oxidacao é importante,
ja que se estd a tornar cada vez mais aparente que a obe-
sidade esta, também, relacionada com uma capacidade
reduzida de oxidaco deste substrato no musculo. E in-
teressante verificar que os estados de hiperglicemia e
hiperinsulinemia que sdo caracteristicos na resisténcia a
insulina em individuos com diabetes de tipo 2 também
estao associados com uma capacidade reduzida de uti-
lizacdo de acidos gordos livres em repouso e em exerci-
cio 1®3. Horowitz 8 propde entdo, que, devido a extrema
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sensibilidade da lipdlise a aumentos mesmo muito ligei-
ros de insulina, para se manter os niveis elevados de oxi-
dagdo de acidos gordos em repouso, e em exercicio, é
necessario que nao haja ingestdo de HC previamente ao
exercicio. Estes resultados sdo comprovados por Dyck ¢4,
que refere que na condicao de obesidade existe uma di-
minuicdo da oxidacdo de acidos gordos. Assim, teremos
de esperar pela diminuicdo dos niveis de insulina circu-
lantes, para que durante o exercicio haja um aumento
da utilizagdo acidos gordos pelo musculo. Uma das pre-
ocupagoes recorrentes que acontece quando ocorre uma
recomendacdo para um controlo glicémico durante a
realizacdo de um programa de exercicio é um possivel
desconforto por parte do paciente/utente e uma perda
de massa isenta de gordura. Ndo defendemos nesta re-
visdo que sejam retirados os HC da refeicdo pré exerci-
cio, mas sim que haja um controlo da ingestao (exem-
plo, ingestdo de alimentos com baixa carga glicémica).
De qualquer forma, as boas praticas por parte do profis-
sional de exercicio incluem ter uma atencao as respostas
fisicas e emocionais do seu utente, de forma a diagnos-
ticar qualquer efeito menos desejado. J& em relacdo a
perda de massa isenta de gordura, novamente existe
uma necessidade de um discussdao mais alargada sobre
os beneficios de um controlo glicémico e participacdo
num programa de exercicio que inclua treino de forga.
Apesar de haver receios de entrosar estas duas reco-
mendacoes, a literatura cientifica mostra que a sinergia
entre ambos é de grande importancia para o sucesso na
perda de massa gorda. Em 2007, a American Heart As-
sociation publicava um “scientific statement” onde de-
fendia que o treino de forca pode aumentar a propor-
¢do de perda de massa gorda em programas de perda
de peso corporal . Kraemer mostrou que introduzir
sessOes de exercicio fisicas mistas (com treino aerdbio e
de forca) a uma dieta hipocaldrica, alto teor em fibra e
com baixo valor de gordura em sujeitos com excesso de
peso, causava uma maior perda de massa gorda do que
dieta apenas ou dieta mais treino aerébio, assim como
preservava mais a massa isenta de gordura ® o que tra-
ra beneficios para um utente com descontrolo glicémi-
co. Estudos recentes mostram que programas de exerci-
cio com uma componente de forca e com controlo
glicémico obtém igualmente valores apreciaveis na per-
da de massa gorda. Layman "l mostrou que, em mulhe-
res com excesso de peso, numa dieta com consumo mo-
derado de HC (38% do total de energia) e em outra
dieta rica em HC (61% do total), o grupo que fez treino
de forca mais restricdo de HC teve melhores resultados
tanto na perda de massa gorda como na preservacao da
massa isenta de gordura. Ja Volek % com homens com
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excesso de peso ou obesos tanto num grupo com me-
nos de 25% da energia ingerida sendo gordura e outro
grupo numa dieta cetogénica com menos de 15% da
energia ingerida vinda de HC, mostraram que as redu-
¢des mais notaveis foram observadas no grupo com
baixos valores de HC e treino de forca, com uma dimi-
nuicdo de -5.3% de massa gorda, em vantagem com o
grupo de dieta rica em HC com treino de forca que teve
uma diminuicdo de -3.5%. A luz da investigacdo feita
nao é afirmado neste artigo que ha apenas uma Unica
solucdo para perda de peso com um programa alimen-
tar e de realizagdo de exercicio fisico. A evidéncia mostra
que, tanto em dietas isocaloricas, como hipocaldricas,
assim como com controlo ou sem controlo da ingestao
de HC, ha beneficios da pratica de exercicio fisico, seja
s6 com treino aerodbio, treino de forca ou uma combina-
cao destes dois ®°\. Mas os resultados de estudos onde
foi realizado um controlo glicémico e participagdo em
programas de exercicio mostram que esta opgao é vali-
da, produzindo resultados e precavendo a seguranca do
paciente/utente.

> 5. CONCLUSOES

Na relacdo entre a parte clinica e da utilizacdo do exer-
cicio fisico para a prevencao e tratamento de disfuncdes
metabdlicas, existe j& ha muitos anos em Portugal a
concecao que os programas de exercicio devem ter uma
preocupacao de aumentar a duragao do exercicio e bai-
xar a sua intensidade, para um controlo lipémico, uma
perda de peso e manutencdo de um peso “saudavel”
para o paciente/utente. O objetivo desta revisdo foi o de
causar uma reflexdo sobre processos metabdlicos asso-
ciados ao estado de glicemia e insulinemia, que podem
causar que essas mesmas recomendacdes ndo sejam efi-
cazes. Se uma oxidacdo de acidos gordos, e correspon-
dente perda de triglicéridos armazenados, é o objetivo
primario, comegamos, entdo, a perceber que se diminui-
mos os niveis de lipolise via aumento da concentracao
de insulina, essa mesma oxidacdo estd a ser posta em
causa. E como foi apresentado, se a insulinemia depen-
de diretamente da glicemia, um controlo glicémico é
necessario para a obtencdo de resultados da pratica de
um programa de exercicio ou de um programa alimen-
tar. Para o sucesso desses torna-se fundamental ndo so6
controlar a ingestdo alimentar excessiva e recorrente de
HC como também conhecer quais os efeitos que esse
padrao alimentar tera sobre o efeito da pratica de exer-
cicio fisico, principalmente quando é recorrente o con-
sumo de HC tanto imediatamente antes, como imedia-
tamente pos uma sessdo de exercicio. S6 apos realizarmos
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este esforco poderemos, efetivamente, implementar um
programa de sucesso. O ponto de viragem na aborda-
gem deste assunto prende-se com a nossa capacidade,
enquanto técnicos de saude, de conseguirmos passar
esta importante mensagem.

BIBLIOGRAFIA

—

. Gardete-Correia L, Boavida JM, Raposo JF, et al. First diabetes
prevalence study in Portugal: PREVADIAB study. Diabet Med.
2010; 27 (8): 879-81.

2. Diabetes: Factos e Numeros 2013 - Relatorio Anual do Obser-
vatorio Nacional da Diabetes. Sociedade Portuguesa de Dia-
betologia. Novembro de 2013.

3. Rito A. Childhood Obesity Surveillance Initiative-COSI Portugal
2010. Boletim Epidemioldgico Observagdes, INSA, 1R 2012; 1: 6.

4. Poinhos R, Correia F, Durdo C, et al. Determinants of weight
and health status perception among Portuguese adults. Re-
vista Sociedade Portuguesa de Ciéncias da Nutricdo e Alimen-
tagao. 2011; 17(1): 7-14.

. Silvestre R, Baracho P Castanheira P «Fisiologia da inatividade»,
um novo paradigma para entender os efeitos benéficos da
pratica regular de exercicio fisico em doencas metabdlicas.
Revista Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolis-
mo. 2012; 7(2): 36-43.

6. Donnelly JE, Blair SN, Jakicic JM, et al. American College of
Sports Medicine Position Stand. Appropriate physical activity in-
tervention strategies for weight loss and prevention of weight
regain for adults. Med Sci Sports Exerc. 2009; 41(2): 459-71.

7. Silvestre R. O argumento para a inclusdo de uma dieta com
baixos valores de hidratos de carbono no tratamento e pre-
vencdo de Diabetes tipo 2. Revista Portuguesa de Diabetes.
2008; 3(2): 105-112.

8. Achten J, Venables MC, Jeukendrup AE. Fat oxidation rates are
higher during running compared with cycling over a wide
range of intensities. Metabolism. 2003; 52(6): 747-52.

9. Ross R, Janssen I. Physical activity, total and regional obesity:
dose-response considerations. Med Sci Sports Exerc. 33 (6 Sup-
pl): S521-7

10. Randle PJ, Garland PB, Hales CN, et al. The glucose fatty-acid
cycle. Its role in insulin sensitivity and the metabolic distur-
bances of diabetes mellitus. Lancet. 1963; 1(7285): 785-9.

. Garland PB, Newsholme EA, Randle PJ. Effect of fatty acids, ke-
tone bodies, diabetes and starvation on pyruvate metabolism
in rat heart and diaphragm muscle. Nature. 1962; 195: 381-3.

12. Randle PJ. Regulatory interactions between lipids and carbo-
hydrates: the glucose fatty acid cycle after 35 years. Diabetes
Metab Rev. 1998; 14(4): 263-83.

13. Roden M, Krssak M, Stingl H, et al. Rapid impairment of ske-

letal muscle glucose transport/phosphorylation by free fatty

(Oal

1

j—y

35



36

Revista Portuguesa de Diabetes. 2015; 10 (1): 29-37

4.

15.

16.

7.

18.

19.

20.

21

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

acids in humans. Diabetes. 1999; 48(2):358-64.

United States Department of Agriculture. Center for Nutrition
Policy and Promotion. Home and Garden Bulletin n°252.
Agosto 1992

Center for Disease Control. Trends in intake of energy and
macronutrients — United States, 1971-2000. MMWR. 2004; 53:
80-82.

Shaw JE, Sicree RA, Zimmet PZ. Global estimates of the preva-
lence of diabetes for 2010 and 2030. Diabetes Res Clin Pract.
2010; 87(1):4-14.

King H, Aubert RE, Herman WH. Global burden of diabetes,
1995-2025: prevalence, numerical estimates, and projections.
Diabetes Care. 1998; 21(9): 1414-31.

Rathmann W, Giani G. Global prevalence of diabetes: esti-
mates for the year 2000 and projections for 2030. Diabetes
Care. 2004; 27(10): 2568-9.

Nutrition Recommendations and Interventions for Diabetes: a
position statement of the American Diabetes Association. Dia-
betes Care. 2007; 30 Suppl 1: S48-65.

Bantle JB Wylie-Rosett J, Albright AL, et al. Nutrition recom-
mendations and interventions for diabetes: a position state-
ment of the American Diabetes Association. Diabetes Care.
2008; 31 Suppl 1: S61-78.

Gross LS, LiL, Ford ES, Liu S. Increased consumption of refined
carbohydrates and the epidemic of type 2 diabetes in the
United States: an ecologic assessment. Am J Clin Nutr. 2004;
79(5): 774-9.

McGarry JD, Mannaerts GR Foster DW. A possible role for
malonyl-CoA in the regulation of hepatic fatty acid oxidation
and ketogenesis. J Clin Invest. 1977; 60(1): 265-70.

Van Schaftingen E, Detheux M, Veiga da Cunha M. Short-term
control of glucokinase activity: role of a regulatory protein.
Faseb J. 1994; 8(6): 414-9.

Abu-Elheiga L, Almarza-Ortega DB, Baldini A, et al. Human
acetyl-CoA carboxylase 2. Molecular cloning, characteriza-
tion, chromosomal mapping, and evidence for two isoforms.
J Biol Chem. 1997; 272(16): 10669-77.

Abu-Elheiga L, Brinkley WR, Zhong L, Chirala SS, Woldegior-
gis G, Wakil SJ. The subcellular localization of acetyl-CoA car-
boxylase 2. Proc Natl Acad Sci U S A. 2000; 97(4): 1444-9.
Hue L, Taegtmeyer H. The Randle cycle revisited: a new head
for an old hat. Am J Physiol Endocrinol Metab. 2009; 297(3):
E578-91.

Marques-Lopes |, Ansorena D, Astiasaran |, et al. Postprandial
de novo lipogenesis and metabolic changes induced by a
high-carbohydrate, low-fat meal in lean and overweight men.
Am J Clin Nutr. 2001; 73(2): 253-61.

Acheson KJ, Schutz Y, Bessard T, et al. Glycogen storage ca-
pacity and de novo lipogenesis during massive carbohydrate
overfeeding in man. Am J Clin Nutr. 1988; 48(2): 240-7.
Aarsland A, Chinkes D, Wolfe RR. Contributions of de novo

30

31

32.

33.

34.

35.

36.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Controlo da Insulinemia para a Perda de Massa Gorda

synthesis of fatty acids to total VLDL-triglyceride secretion
during prolonged hyperglycemia/hyperinsulinemia in normal
man. J Clin Invest. 1996; 98(9): 2008-17.

. Schwarz JM, Linfoot P Dare D, et al. Hepatic de novo lipoge-

nesis in normoinsulinemic and hyperinsulinemic subjects con-
suming high-fat, low-carbohydrate and low-fat, high-carbo-
hydrate isoenergetic diets. Am J Clin Nutr. 2003; 77(1): 43-50.
Guyton, A. C., & Hall, J. E. Textbook of medical physiology (9th
ed.). 1996. Philadelphia: W.B. Saunders; Pessin JE, Saltiel AR.
Signaling pathways in insulin action: molecular targets of insu-
lin resistance. J Clin Invest. 2000; 106(2): 165-9.

Joshi SR, Parikh RM, Das AK. Insulin--history, biochemistry,
physiology and pharmacology. J Assoc Physicians India. 2007;
55 Suppl: 19-25.

Pessin JE, Saltiel AR. Signaling pathways in insulin action: mo-
lecular targets of insulin resistance. J Clin Invest. 2000; 106(2):
165-9.

Jensen MD, Caruso M, Heiling V, Miles JM. Insulin regulation of
lipolysis in nondiabetic and IDDM subjects. Diabetes. 1989;
38(12):1595-601.

Jensen MD. Regulation of forearm lipolysis in different types of
obesity. In vivo evidence for adipocyte heterogeneity. J Clin
Invest. 1991; 87(1): 187-93.

Jensen MD, Haymond MW, Gerich JE, et al. Lipolysis during
fasting. Decreased suppression by insulin and increased sti-
mulation by epinephrine. J Clin Invest. 1987; 79(1): 207-13.

.Roust LR, Jensen MD. Postprandial free fatty acid kinetics are

abnormal in upper body obesity. Diabetes. 1993; 42(11): 1567~
73.

Jensen MD. Cytokine regulation of lipolysis in humans? J Clin
Endocrinol Metab. 2003; 88(7):3003-4.

Divertie GD, Jensen MD, Cryer PE, et al. Lipolytic responsive-
ness to epinephrine in nondiabetic and diabetic humans. Am
J Physiol. 1997; 272(6 Pt 1): E1130-5.

Horowitz JF, Mora-Rodriguez R, Byerley LO, et al. Lipolytic
suppression following carbohydrate ingestion limits fat oxida-
tion during exercise. Am J Physiol. 1997; 273(4 Pt 1): E768-75.
Sadur CN, Eckel RH. Insulin stimulation of adipose tissue lipo-
protein lipase. Use of the euglycemic clamp technique. J Clin
Invest. 1982; 69(5): 1119-25.

Yki-Jarvinen H, Taskinen MR, Koivisto VA, Nikkila EA. Response
of adipose tissue lipoprotein lipase activity and serum lipo-
proteins to acute hyperinsulinaemia in man. Diabetologia.
1984; 27(3): 364-9.

Seip RL, Semenkovich CF. Skeletal muscle lipoprotein lipase:
molecular regulation and physiological effects in relation to
exercise. Exerc Sport Sci Rev. 1998; 26: 191-218.

Silvestre R, Kraemer WJ, Quann EE, et al. Effects of exercise at
different times on postprandial lipemia and endothelial func-
tion. Med Sci Sports Exerc. 2008; 40(2): 264-74.

Garber CE, Blissmer B, Deschenes MR, et al. American College



Controlo da Insulinemia para a Perda de Massa Gorda

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

of Sports Medicine position stand. Quantity and quality of
exercise for developing and maintaining cardiorespiratory,
musculoskeletal, and neuromotor fitness in apparently heal-
thy adults: guidance for prescribing exercise. Med Sci Sports
Exerc. 2011; 43(7): 1334-59.

ADA. Standards of medical care for patients with diabetes
mellitus. Diabetes Care. 2003; 26 Suppl 1: S33-50.

Albright A, Franz M, Hornsby G, et al. American College of
Sports Medicine position stand. Exercise and type 2 diabetes.
Med Sci Sports Exerc. 2000; 32(7): 1345-60.

Ruderman NB, Ganda OPR Johansen K. The effect of physical
training on glucose tolerance and plasma lipids in maturity-
onset diabetes. Diabetes. 1979; 28 Suppl 1: 89-92.
Paternostro-Bayles M, Wing RR, Robertson RJ. Effect of life-
style activity of varying duration on glycemic control in type Il
diabetic women. Diabetes Care. 1989; 12(1): 34-7.

Kaplan RM, Hartwell SL, Wilson DK, Wallace JP Effects of diet
and exercise interventions on control and quality of life in
non-insulin-dependent diabetes mellitus. J Gen Intern Med.
1987; 2(4): 220-8.

Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treat-
ment of Overweight and Obesity in Adults — The Evidence Re-
port. National Institutes of Health. Obes Res. 1998; 6 Suppl 2:
51S-209S.

Pi-Sunyer FX. The obesity epidemic: pathophysiology and
consequences of obesity. Obes Res. 2002; 10 Suppl 2: 975-
104s.

Hill JO, Wyatt HR, Reed GW, et al. Obesity and the environ-
ment: where do we go from here? Science (New York, NY.
2003; 299(5608): 853-5.

Ross R, Janssen I. Physical activity, total and regional obesity:
dose-response considerations. Med Sci Sports Exerc. 2001,
33(6 Suppl): $521-7; discussion S8-9.

ACSM. ACSM'’S Resource Manual for Guidelines for Exercise
Testing and Prescription. 5th ed: Philadelphia: Lippincott Wil-
liams and Wilkins; 2006.

Coyle EF, Jeukendrup AE, Wagenmakers AJ, et al. Fatty acid
oxidation is directly regulated by carbohydrate metabolism
during exercise. Am J Physiol. 1997; 273(2 Pt 1): E268-75.
Jensen MD. Fate of fatty acids at rest and during exercise: re-
gulatory mechanisms. Acta Physiol Scand. 2003; 178(4): 385-
90.

Horowitz JF, Mora-Rodriguez R, Byerley LO, et al. Lipolytic
suppression following carbohydrate ingestion limits fat oxida-

59.

60.

6

=

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Revista Portuguesa de Diabetes. 2015; 10 (1): 29-37

tion during exercise. Am J Physiol. 1997; 273(4 Pt 1): E768-75.
Montain SJ, Hopper MK, Coggan AR, et al. Exercise metabo-
lism at different time intervals after a meal. J Appl Physiol.
1997; 70(2): 882-8.

Horowitz JF, Coyle EF. Metabolic responses to preexercise
meals containing various carbohydrates and fat. Am J Clin
Nutr. 1993; 58(2): 235-41.

.Newsom SA, Schenk S, Thomas KM, et al. Energy deficit after

exercise augments lipid mobilization but does not contribute
to the exercise-induced increase in insulin sensitivity. J Appl
Physiol. 2010; 108(3): 554-60.

Jensen MD. Fate of fatty acids at rest and during exercise: re-
gulatory mechanisms. Acta Physiol Scand. 2003; 178(4): 385-
90.

Kelley DE, Simoneau JA. Impaired free fatty acid utilization by
skeletal muscle in non-insulin-dependent diabetes mellitus. J
Clin Invest. 1994; 94(6): 2349-56.

Dyck DJ, Steinberg G, Bonen A. Insulin increases FA uptake
and esterification but reduces lipid utilization in isolated con-
tracting muscle. Am J Physiol 2001; 281(3): E600-7.

Williams MA, Haskell WL, Ades PA, et al; American Heart As-
sociation Council on Clinical Cardiology; American Heart As-
sociation Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabo-
lism. Resistance exercise in individuals with and without car-
diovascular disease: 2007 update: a scientific statement from
the American Heart Association Council on Clinical Cardiolo-
gy and Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabo-
lism. Circulation. 2007; 116(5): 572-84.

Kraemer WJ, Volek JS, Clark KL, Gordon SE, Puhl SM, Koziris LR
et al. Influence of exercise training on physiological and per-
formance changes with weight loss in men. Med Sci Sports
Exerc. 1999; 31(9): 1320-9.

Layman DK, Evans E, Baum JI, Seyler J, Erickson DJ, Boileau RA.
Dietary protein and exercise have additive effects on body
composition during weight loss in adult women. J Nutr. 2005;
135(8): 1903-10.

Volek JS, Quann EE, Forsythe CE. Low-Carbohydrate Diets Pro-
mote a more favorable body composition than low-fat diets.
Strength and Conditioning Journal. 2010, 32(1): 42-47.
Colberg SR1, Sigal RJ, Fernhall B, et al. American College of
Sports Medicine; American Diabetes Association. Exercise and
type 2 diabetes: the American College of Sports Medicine and
the American Diabetes Association: joint position statement
executive summary. Diabetes Care. 2010; 33(12): 2692-6.

37



	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

