
Revista Brasileira de Fisiologia do Exercício - Volume 11 Número 1 - janeiro/março 201248

REVISÃO

Atividade cerebral relacionada ao apetite e exercício 
físico: implicações para a ingestão alimentar e controle 

do peso corporal
Brain activity related to appetite and physical exercise: implications for 

food intake and weight control

Rafael Ayres Montenegro*, Alexandre Hideki Okano**

*Grupo de Estudo e Pesquisa em Biologia Integrativa do Exercício – GEPEBIEX, Departamento de Educação Física da Universida-
de Federal do Rio Grande do Norte (UFRN), Laboratório de Atividade Física e Promoção da Saúde – LABSAU, Universidade do 
Estado do Rio de Janeiro – UERJ, ** Grupo de Estudo e Pesquisa em Biologia Integrativa do Exercício – GEPEBIEX, Departamento 
de Educação Física da Universidade Federal do Rio Grande do Norte (UFRN)

Resumo
Conhecimentos sobre exercício físico e apetite são importantes 

tanto para atletas que almejam aumento do desempenho físico 
quanto para aqueles interessados na manutenção do peso corporal 
saudável. Componentes tanto homeostáticos quanto hedônicos, 
responsáveis pela sensação de prazer e atração pelo alimento con-
trolam sinais de fome e saciedade em vias periféricas e centrais. Os 
sinais advindos da periferia fornecem informação sobre o estado 
nutricional corporal ao sistema nervoso central. Este último media 
e integra os sinais de fome e saciedade e após isto, formula uma 
resposta fisiológica que regula o comportamento alimentar do in-
divíduo. Pessoas obesas têm demonstrado diminuição expressiva da 
variabilidade da frequência cardíaca, aumento da atividade do nervo 
simpático, alteração do metabolismo hormonal e estimulação gástri-
ca. Além disso, uma anormal atividade hipocampal foi identificada 
em resposta aos sinais de saciedade, comprometendo assim, todo 
controle da ingestão alimentar de obesos. Esta anormal atividade 
neuronal persiste em indivíduos que já foram obesos, fazendo com 
que altos riscos ao reganho de peso possa ocorrer. A prática de exer-
cício físico gera manutenção e perda do peso corporal, repercutindo 
tanto para melhorias no balanço energético quanto para o sistema 
de regulação do apetite. Estes benefícios parecem ser influenciados 
pela intensidade e duração do exercício.
Palavras-chave: anorexia induzida pelo exercício, grelina, fome, 
saciedade, leptina.

Abstract
Knowledge about physical activity and appetite are important 

for athletes who aspire to increase exercise performance and for 
those interested in maintaining healthy body weight. Both home-
ostatic and hedonic components, responsible for the sensation of 
pleasure and attraction to the food, control signals of hunger and 
satiety in peripheral and central pathways. The periphery signals 
provide information to central nervous system on the nutritional 
body status. The nervous system latter integrates signals of hunger 
and satiety, and sends a physiological response that regulates the 
feeding behavior. Obese people have shown significant reduction 
of heart rate variability due to increased sympathetic nerve activity, 
changes in hormone metabolism and gastric stimulation. In addi-
tion, an abnormal hippocampal activity was identified in response 
to satiety signals, thereby undermining the whole control of food 
intake of obese. This abnormal neuronal activity persists in subject 
with obesity, causing high risks of weight regain. The exercise ge-
nerates maintenance and loss of the body weight, reflecting both 
improvements in energy balance and for the appetite regulation 
system. These benefits appear to be influenced by the intensity and 
duration of exercise.
Key-words: exercise-induced anorexia, ghrelin, hunger, satiety, 
leptin.
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Introdução

O processo de regulação da ingestão alimentar tanto de 
sujeitos normoponderais quanto de obesos, tem suscitado 
curiosidade da comunidade científica, em busca da compreen-
são dos componentes tanto homeostáticos quanto hedônicos, 
responsáveis pela sensação de prazer e atração pelo alimento 
[1]. Estes componentes controlam sinais de fome e saciedade 
em vias periféricas e centrais. Basicamente, os sinais aferentes, 
advindos da periferia, fornecem informação sobre o estado 
nutricional corporal ao sistema nervoso central. Este último 
media e integra os sinais de fome e saciedade e, após isto, 
formula uma resposta fisiológica que regula o comportamento 
alimentar do indivíduo [2].

Atualmente, outro fator bastante abordado na literatura 
é o efeito da prática de exercício físico sobre o processo de 
regulação do apetite. Vários são os estudos que se preocuparam 
em verificar o efeito do exercício físico sobre a manutenção 
e perda do peso corporal total, obtendo resultados positivos 
tanto para melhorias no balanço energético [3,4] quanto 
para o sistema de regulação do apetite [5,6]. Porém, existem 
fortes correntes científicas que acreditam que o exercício físico 
promove um gasto energético negativo acompanhado por um 
aumento, contrabalanceado da ingestão alimentar, além de 
aumentar a sensação de fome no estado de jejum [7].

Em adição aos efeitos atrelados à prática de exercício 
físico, sabe-se que o mesmo é responsável pela melhoria e 
manutenção da plasticidade cerebral, além de melhorar a oxi-
genação e vascularização cerebral, processo este denominado 
de neurogênese. Todos estes efeitos benéficos ocorrem, mais 
especificamente, no hipocampo (região central responsável 
pelo controle do apetite, aprendizado e memória), que está 
intimamente interligado ao córtex pré-frontal [8]. Estudos 
também demonstram que o exercício físico é capaz de promo-
ver melhorias no processo de neuroplasticidade, aumentando 
a velocidade das transmissões sinápticas, fazendo com que o 
cérebro esteja mais bem preparado para codificar informações 
importantes, a respeito do estado nutricional do corpo, for-
necidas pela periferia corporal e ambiente externo [9]. 

Sendo assim, esta pesquisa tem como objetivo revisar o 
atual conhecimento científico produzido sobre os processos e 
mecanismos fisiológicos e centrais, bem como a influência da 
prática do exercício físico na regulação da ingestão alimentar 
na obesidade.

Aspectos fisiológicos e centrais da obesidade

A obesidade é considerada uma síndrome mundial en-
volvendo fatores sociais, psicológicos e socioeconômicos em 
indivíduos de todas as idades e grupos. O contínuo aumento 
nas taxas de incidência de pessoas com excesso de peso nas 
últimas décadas fez com que a obesidade atingisse proporções 
epidêmicas, a ponto de a Organização Mundial de Saúde [10] 
considerar a obesidade uma epidemia global. 

Neste aspecto, o Brasil tem seguido a mesma tendência 
mundial alarmante de índices crescentes de obesidade. Em 
2008, de acordo com a mais recente pesquisa realizada pelo 
IBGE [11], 33,5% das crianças de 5 a 9 anos estavam acima 
do peso, sendo que 16,6% do total de meninos eram obesos 
e 11,8% das meninas estavam com sobrepeso. Em adultos 
jovens de 20 aos 24 anos do sexo masculino, o sobrepeso 
saltou de 18,5% em 1974-1975 para 50,1% em 2008-2009. 
No sexo feminino, o aumento foi menor: de 28,7% para 48%. 

Por causa desta alta prevalência de excesso de peso corporal 
na população mundial, muitas investigações foram conduzidas 
levando em consideração aspectos como o balanço energético 
e peso corporal deste público. O balanço energético é deter-
minado pela ingestão de macronutrientes, gasto energético 
e termogênese dos alimentos. Assim, o balanço energético 
positivo, em longo prazo, resulta em ganho de massa corpo-
ral na forma de gordura, enquanto que o balanço energético 
negativo resulta em perda de peso corporal [12].

Porém, cientistas comprovaram que além do cuidado com 
o balanço energético positivo, outros fatores comprometem 
o quadro patológico de pessoas com obesidade, fazendo 
com que o mesmo não se reverta. Entre estes fatores podem 
ser listados: a sociedade e/ou cultura, ambiente, limitada 
disponibilidade de alimentos naturais, palatabilidade dos 
alimentos industrializados, composição dos nutrientes, entre 
outros fatores [13,14]. 

Pesquisas utilizando como amostra sujeitos obesos têm 
demonstrado a relação entre diminuição expressiva da varia-
bilidade da frequência cardíaca (VFC), aumento da atividade 
do nervo simpático, alteração do metabolismo hormonal e 
estimulação gástrica, tendo efeito sobre a ingestão alimentar e 
distensão estomacal. Além disso, indivíduos obesos possuem, 
em suas particularidades, uma anormal atividade do hipo-
campo em resposta aos sinais de saciedade, comprometendo, 
assim, toda contribuição na regulação e controle da ingestão 
alimentar. Este padrão de atividade neuronal persiste em 
indivíduos que já foram obesos, fazendo com pessoas que se 
enquadram neste aspecto possam correr altos riscos em relação 
ao reganho de peso excessivo [15,16]. 

Anormalidades metabólicas e hemodinâmicas também são 
encontradas em indivíduos com excesso de peso corporal [17]. 
Atribuí-se a isto, a existência de um descontrole no sistema 
nervoso central, mais especificamente, do ramo simpático 
que parece ser mais ativado em indivíduos obesos do que em 
magros [18]. Porém, há controvérsias na literatura na qual 
é sustentada a existência de uma diminuição da atividade 
simpática [19]. Com isso, Young e Macdonald [20] realiza-
ram extensa revisão de 40 estudos com humanos conduzidos 
antes de 1991 na tentativa de clarificar se a obesidade estava 
associada à elevada ou reduzida atividade do sistema nervoso 
simpático (SNS). As publicações científicas suportaram ambas 
as hipóteses, bem como a possibilidade de não haver diferença 
na atividade do SNS entre indivíduos normoponderais e obe-
sos [21]. Entretanto, os autores evidenciam várias limitações 
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entre os estudos revisados, principalmente na fragilidade do 
método utilizado para avaliação da atividade simpática. 

Por outro lado, tem-se observado, em obesos, uma relação 
inversamente proporcional entre a VFC e mortalidade por 
doenças cardiovasculares, ou seja, uma diminuição da VFC, 
que pode ser gerada tanto pela diminuição da atividade paras-
simpática quanto pelo aumento da atividade simpática, tem 
resultado numa alta taxa de mortalidade [22]. 

Em nível cerebral, estudos utilizando a técnica de imagem 
por ressonância magnética funcional (fMRI) demonstram 
que, após o consumo de alimentos líquidos até a saciedade, 
indivíduos obesos exibiram diminuição do fluxo sanguíneo 
na região do hipocampo comparado a indivíduos magros 
[16]. Em decorrência do exposto, tem-se especulado que o 
córtex pré-frontal e a região hipocampal, para além de de-
sempenharem importante papel nos processos de memória 
e aprendizagem, estão intimamente relacionados à regulação 
da ingestão alimentar, controle da alimentação e regulação 
do apetite [23,24]. 

Regulação central do apetite: sensações de fome 
e saciedade, tamanho da refeição e frequência 
alimentar

Importantes fatores envolvidos no controle do apetite 
geram distúrbios que acometem a homeostase energética. 
Esta última é controlada por dois conjuntos de sinais, os 
sinais tônicos e episódicos.

O conjunto de sinais que surge a partir dos estoques dos 
tecidos, especialmente do tecido adiposo, e reflete o que é 
frequentemente referido como sinalização em longo prazo ou, 
um termo alternativo, sinalização tônica [25], é responsável 
pela regulação de todo o balanço energético e massa corporal 
de gordura sobre dias ou até semanas [26]. Os sinais químicos 
provenientes deste processo incluem a leptina, insulina e certas 
adipocinas (amilina, visfatina e adiponectina). Em animais, 
altas concentrações destes hormônios, principalmente a lep-
tina (adipocitocina responsável pela produção da sensação 
de saciedade), diminuem a ingestão alimentar e estimulam o 
dispêndio energético [27]. Em contraste, indivíduos obesos, 
geralmente, possuem altas concentrações de leptina e insulina, 
o que sugere uma possível resistência dos organismos de obesos 
aos efeitos destes hormônios, fazendo com que o efeito de 
supressão na ingestão alimentar não ocorra [28].

A partir de recentes especulações demonstrando que 
baixas concentrações de leptina e insulina podem tanto 
aumentar a ingestão alimentar quanto suprimir o dispêndio 
energético [29], Hagobian e Braun [26] sugerem que exista 
uma relação entre as concentrações de leptina/insulina e 
ingestão alimentar, assemelhando-se ao “U invertido”, 
em que tanto baixas quanto muito altas concentrações de 
leptina/insulina estimulam a ingestão alimentar, porém 
níveis moderados circulantes destes hormônios tenham 
efeito supressor. 

No entanto, os sinais denominados “episódicos” surgem lar-
gamente do trato gastrointestinal e são gerados periodicamente 
em ritmos sincronizados a partir do ato de se alimentar [30]. 
Os componentes químicos envolvidos neste processo incluem 
a colecistocinina, peptídeo ligado ao glucagon (GLP-1), oxin-
tomodulina, grelina, peptídeo YY (PYY), mais especificamente 
o PYY3-36, e possivelmente por outros peptídeos liberados por 
células localizadas ao redor do trato gastrointestinal [31], sendo 
a grelina acilada considerada o mais importante componente de 
estimulação da ingestão energética, tanto em homens quanto 
em animais [32,33]. Porém o PYY3-36 vem ganhando atenção, 
pois ao infundi-lo, perifericamente, notaram-se supressões na 
ingestão alimentar tanto de animais [34] quanto em humanos 
[35]. Em suma, toda esta gama de sinais regula o início e o 
término da alimentação, consequentemente, também regula a 
frequência e tamanho da refeição [26].

A integração dos sinais tônicos e episódicos gera informa-
ções ao cérebro quanto ao estado dinâmico atual dos estoques 
de energia e os fluxos oscilatórios de nutrientes derivados da 
alimentação, quando estes últimos são detectados pela sinali-
zação episódica. Esta integração é instanciada em um conjunto 
de vias e receptores neurais que se estendem pelo núcleo do 
trato solitário e área postrema do mesencéfalo através de um 
discreto núcleo hipotalâmico no prosencéfalo basal [2]. 

Os sinais episódicos surgem e desaparecem em harmonia 
com o padrão alimentar. Um grande grupo destes peptídeos 
citados acima fornece sinais responsáveis pela sensação de 
saciação, que se constitui no ato do término da refeição, e 
saciedade, que se caracteriza pela ação de inibição do ato de 
se alimentar após a refeição [30]. Em adição, muitos compor-
tamentos alimentares distinguíveis são controlados por várias 
regiões cerebrais e sistemas neuroquímicos que impactam 
sobre aspectos da alimentação, incluindo o início, quantidade 
e frequência da ingestão alimentar. 

Os fatores que contribuem para o início da ingestão 
alimentar são considerados não homeostáticos, pois não se 
constituem em um processo dependente do déficit energéti-
co, porém, ainda não são claramente definidos na literatura 
mecanismos fisiológicos atrelados à sinalização em cascata, 
circuitos neuronais e neuroquímicos que mediam suas in-
fluências biológicas sobre o processo de alimentação [36]. 

Em contraste, os fundamentos fisiológicos dos fatores 
que controlam o término da refeição, assim como os fatores 
que controlam a quantidade de alimento ingerido durante a 
refeição, têm sido mais extensamente estudados. De acordo 
com Smith [37] existem duas categorias de sinais (diretos e 
indiretos) que contribuem para o controle da quantidade de 
alimentos ingeridos. 

Os sinais diretos são aqueles fornecidos pelo canal ali-
mentar em resposta ao contato do alimento ingerido ou 
digestão do mesmo. Esta mesma categoria de sinais diretos 
é denominada por Grill [36] como sinais de saciação, que 
são definidos por sinais sensórios gerados pela interação do 
alimento ingerido com o trato gastrointestinal e incluem 
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distensão estomacal e hormônios liberados pelo intestino em 
resposta ao transporte de nutrientes [38].

Além dos sinais diretos, a quantidade de alimento in-
gerido em uma refeição é influenciada por outros tipos de 
sinais, incluindo sinais metabólicos ou disponibilidade de 
energia, tais como os níveis de circulatórios de nutrientes, 
como, por exemplo, os níveis de glicose, ácidos graxos livres 
e aminoácidos. Já, sinais originados pela adiposidade como a 
leptina ou fornecidos pela temperatura ambiente entre outros, 
interferem no controle da quantidade de alimentos ingeridos 
em uma refeição [37,39].

Os sinais indiretos são definidos por inter-relações entre 
os mecanismos gerados pelos sinais diretos e os mecanismos 
neurais, construindo, assim, os sinais de saciação, portanto, 
o impacto inibitório na ingestão alimentar é considerado 
como sinais indiretos.

A fome e a saciedade são sentimentos que são governados 
por muitos processos e moléculas em que o cérebro, mais 
especificamente o hipotálamo, exerce um importante papel 
[40]. De fato, o sentimento de fome leva a um aumento de 
ingestão alimentar e, como consequência disto, o sentimen-
to de saciedade deve ser gerado. Porém, a influência destas 
sensações, fome e saciedade, sobre a quantidade e frequência 
de refeições está intimamente relacionada ao fator heredita-
riedade [41]. 

Sabendo que todos estes processos de formação das 
sensações de fome e saciedade são controlados através de 
hormônios, peptídeos e neurônios, de Krom et al. [42] acre-
ditam que existe uma suscetibilidade genética para o controle 
da ingestão alimentar nos genes que codificam os mesmos 
hormônios, peptídeos e neurônios envolvidos na formação 
destas sensações. Porém o conhecimento da genética sobre os 
aspectos do comportamento alimentar ainda é muito limita-
do. Muitos dos estudos que analisaram os genes envolvidos 
nas sensações de fome e saciedade não se preocuparam em 
aprofundar as investigações em relação as suas influências 
genéticas na formação destas sensações e, sim, objetivaram 
analisar os resultados finais de distúrbios relacionados à fome 
e saciedade, tais como a obesidade, diabetes do tipo II e com-
posição corporal [42].

Sabe-se que este processo é regulado por ações integradas 
de vários feedbacks e outros sinais internos e externos que 
finalmente controlam a quantidade de alimento ingerido e a 
frequência de cada refeição [39]. 

Além disso, é sugerido que, em nível central, o hipocampo 
é uma importante região envolvida no processo de regulação 
energética, que possuem receptores, especialmente no núcleo 
arqueado, responsáveis pela detecção de vários neurohormô-
nios com funções de sinalização da fome, saciedade e sinais 
de adiposidade [43]. Somando, ainda, a responsabilidade 
pelas funções de aprendizagem e memória, que, de acordo 
com vários autores, as funções de aprendizagem e memória 
possuem importantes papéis no controle da alimentação e do 
comportamento alimentar [23,24].

Todavia, alocado no tronco encefálico, o núcleo do trato 
solitário (NTS) vem sendo destacado por ser um nodo crucial 
que recebe inputs diretos dos receptores gustativos e de muitos 
sinais de saciedade, geralmente advindos do contato direto dos 
nutrientes com o tracto gastrointestinal. Com isso, soluções 
foram designadas com o intuito de responder onde e como 
informações, fornecidas pelo tronco encefálico e hipotálamo, 
estão integradas no controle da ingestão alimentar, particular-
mente no término da refeição e sensação de saciedade [39]. 
Como exemplo destas soluções, recentes evidências sugerem 
que uma parte desta integração toma lugar nos neurônios do 
NTS, que recebem não somente informações do intestino, 
mas informações através do sistema melanocortinérgico e 
outras projeções do hipotálamo [36].

Influência do exercício físico sobre o controle do 
apetite

Os benefícios da prática de atividade física ou engajamento 
em programas de exercício físico que acarretam mudanças no 
estilo de vida sedentário estão bem documentados, como, por 
exemplo, a diminuição dos riscos associados ao desenvolvi-
mento de doenças crônico-degenerativas ou mortes súbitas, se 
constituindo em uma importante intervenção no tratamento 
da obesidade [44].

Todavia, a modificação dos padrões ou hábitos alimentares 
parece ser consenso na literatura, como medida essencial para 
diminuição dos percentuais de gordura corporal. Portanto, 
dietas hipocalóricas parece ser a melhor medida adotada para 
quem deseja perder peso, no entanto, associação de ingestão 
alimentar balanceada a um aumento relevante do dispêndio 
energético diário total parece ser ainda mais benéfica [6]. 
Como consequência disto, verificou-se que a atividade física 
tem estreita relação com a ingestão alimentar, pois o trabalho 
corporal requer energia fornecida pelos nutrientes para que 
haja restauração dos estoques de combustível, com o propósito 
da continuidade do funcionamento das funções corporais.

Neste sentido, Mayer et al. [5] executaram estudos com 
animais e homens, examinando o efeito do exercício sobre a 
massa corporal e ingestão alimentar. Para fornecer um melhor 
entendimento entre a relação destas variáveis, os mesmos auto-
res confeccionaram gráficos que são apresentados na Figura 1.

Estes autores dividiram o nível de atividade física em cinco 
zonas, onde a zona 1 ilustra o comportamento da ingestão 
alimentar e massa corporal de um indivíduo com baixo nível 
de atividade física. Em repercussão deste estilo de vida, é 
encontrado um aumentado tempo ocioso, tornando-o mais 
sedentário. Este tipo de ação não induz a uma redução com-
pensatória na ingestão alimentar do mesmo, levando-o ao 
aumento da massa corporal total. Já na zona 2, é ilustrado a 
introdução da atividade física no cotidiano do sujeito, tendo 
como consequência, uma redução, mesmo que pequena, na 
ingestão alimentar, devido à mobilização dos estoques de 
energia, levando a diminuição da massa corporal total. Na 
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zona 3, denominada de zona sensível, ilustra-se um indivíduo 
que agora é praticante regular de atividade física de moderada 
à vigorosa intensidade. Este tipo de atitude tem consequên-
cias que se diferem se o sujeito for magro, ou seja, a ingestão 
alimentar dele é aumentada, porém sua massa corporal total 
é mantida. Já, se o indivíduo for obeso não é demonstrado 
significantes mudanças na ingestão alimentar, devido ao 
excesso de energia estocado. 

Figura 1 - Modelo demonstrativo da relação entre nível de atividade 
física (NAT), massa corporal e ingestão alimentar.

mais recentemente, King et al. [50] relataram que o efeito do 
exercício sobre a regulação do apetite, envolve, pelo menos, 
dois processos: I) aumento em todos os sinais orexígenos 
e II) um concomitante aumento na eficiência de sinais de 
saciedade em refeições fixas. No entanto, os mesmos autores 
alegam que estes processos não operam com a mesma força 
e eficácia em todos os indivíduos praticantes de exercícios. 
Juntas, as forças destes dois processos podem determinar se 
indivíduos perderão peso com a prática de exercício, ou se o 
peso corporal será mantido através do efeito compensatório 
do aumento da ingestão alimentar após a sessão de exercício. 

Em relação às respostas compensatórias ao déficit energéti-
co gerado pelo exercício, King et al. [7] relataram a importante 
influência das respostas compensatórias metabólicas (respos-
tas automáticas ou obrigatórias, como, por exemplo, a taxa 
metabólica de repouso e o dispêndio energético gerado por 
outras atividades fisiológicas) e comportamentais (respostas 
voluntárias ou facultativas, como, por exemplo, ingestão 
alimentar), como pontos-chave, no tocante à barreira para 
perda de peso induzida pela prática de atividade física. As 
respostas compensatórias comportamentais possuem maior 
poder influenciador sobre as perturbações feitas ao balanço 
energético do que as respostas metabólicas. Portanto, as con-
tribuições para estas perturbações ao balanço energético da 
atividade física são menos expressivas do que as contribuições 
dadas por meio da ingestão alimentar [14].

Em suma, parece que o efeito de sessões agudas de ativida-
des físicas depende extremamente da intensidade empregada 
na atividade. Exercícios com intensidades de moderada a 
extenuantes (>60%VO2MAX) parecem ser mais eficazes no 
tocante ao efeito supressor do exercício físico em relação à 
ingestão alimentar. Isto se deve a uma redistribuição do fluxo 
sanguíneo, em específico da circulação esplênica em direção 
a musculatura [48]. 

Nesta mesma ótica, vários estudos especularam que 
exercício de baixa intensidade e curta duração parece não 
induzir efeito supressor sobre a fome. Somente exercícios 
de alta intensidade e longa duração possuem um forte efeito 
sobre a ingestão alimentar comparado a exercícios de curta 
duração, assim, exercícios extenuantes parecem suprimir o 
apetite e induzir a um efeito denominado anorexia induzida 
pelo exercício [50].

Conclusão

Em suma, vários estudos sustentam a importância da re-
gião hipocampal sobre o gerenciamento da ingestão alimentar 
através da decodificação de citocinas que traduzem as sensa-
ções de fome e saciedade. Entretanto, o córtex pré-frontal, 
cingulado anterior e o núcleo do trato solitário parecem estar 
estreitamente interligados para o desempenho destas funções. 
Todavia, estudos com o intuito do melhor entendimento dos 
mecanismos, reações fisiológicas e hedônicas, que envolvem o 
controle central do apetite, ainda não conseguiram, por com-
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O nível de atividade física da população em geral possui 
um limite em torno de 2.2-2.5 (zona 4), e em indivíduos al-
tamente treinados em torno de 4.0-5.0 (zona 5). Acima destes 
valores, o corpo humano não é capaz de compensar o dispên-
dio energético e, como consequência disto, perde-se massa 
corporal total, inclusive massa magra. Com base neste modelo, 
Mayer et al. [5] defendem a hipótese de que, imediatamente 
após a um significativo aumento no dispêndio energético, 
um balanço energético negativo é gerado. De acordo com 
este modelo, vários autores corroboram a idéia de que há um 
efeito supressor da ingestão alimentar como resposta reativa 
às séries agudas de atividades físicas [45,46]. Por outro lado, 
em uma vasta revisão da literatura, foi demonstrado que, em 
consequência da prática de exercício, em protocolos de curto a 
moderado tempo de intervenção (2-5 dias), 19% dos estudos 
reportaram aumento, 65% não demonstraram mudanças e 
16% demonstraram diminuição da ingestão alimentar após 
a sessão de exercício [47,48].

Neste sentido, Whybrow et al. [49] analisaram o efeito de 
exercícios em diferentes intensidades: nenhum exercício (gru-
po controle), exercício moderado e intenso, sobre o apetite, 
ingestão alimentar, dispêndio e balanço energético em homens 
e mulheres magros. Constataram que o dispêndio energético 
gerado pela prática de exercício começa a ser compensado 
ou contrabalanceado pela ingestão alimentar, num curso 
de uma a duas semanas em homens e mulheres magras. Já, 
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pleto, definir a totalidade de variáveis intervenientes que estão 
inter-relacionadas no processo da alimentação e do apetite. 

Além disso, a regulação do apetite é modulada pela prática 
de exercício físico. Porém, as repercussões atenuadoras do 
apetite geradas por meio do exercício físico parecem sofrer 
dependência da intensidade e duração do estímulo. Entretan-
to, estudos com um maior cuidado metodológico em relação 
à padronização da ingestão alimentar entre grupos e cuidado 
na escolha e utilização de variáveis bioquímicas que sejam 
mais sensíveis à regulação do apetite devem ser estimulados. 
Por exemplo, o peptídeo PYY3-36 parece possuir uma maior 
sensibilidade às alterações na regulação do apetite do que o 
PYY1-36. A grelina, na forma acilada, é outro ótimo exemplo, 
pois somente nesta forma, a mesma consegue ultrapassar a 
barreira hematoencefálica.
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