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Resumo

Conhecimentos sobre exercicio fisico e apetite sio importantes
tanto para atletas que almejam aumento do desempenho fisico
quanto para aqueles interessados na manutencio do peso corporal
sauddvel. Componentes tanto homeostiticos quanto hedénicos,
responséveis pela sensagio de prazer e atragio pelo alimento con-
trolam sinais de fome e saciedade em vias periféricas e centrais. Os
sinais advindos da periferia fornecem informagio sobre o estado
nutricional corporal ao sistema nervoso central. Este tltimo media
e integra os sinais de fome e saciedade e apés isto, formula uma
resposta fisiolégica que regula o comportamento alimentar do in-
dividuo. Pessoas obesas tém demonstrado diminuigio expressiva da
variabilidade da frequéncia cardfaca, aumento da atividade do nervo
simpdtico, alteragio do metabolismo hormonal e estimulacdo géstri-
ca. Além disso, uma anormal atividade hipocampal foi identificada
em resposta aos sinais de saciedade, comprometendo assim, todo
controle da ingestao alimentar de obesos. Esta anormal atividade
neuronal persiste em individuos que jé foram obesos, fazendo com
que altos riscos ao reganho de peso possa ocorrer. A pratica de exer-
cicio fisico gera manutencio e perda do peso corporal, repercutindo
tanto para melhorias no balanco energético quanto para o sistema
de regulagio do apetite. Estes beneficios parecem ser influenciados
pela intensidade e duracio do exercicio.

Palavras-chave: anorexia induzida pelo exercicio, 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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Introducéio

O processo de regulagio da ingestdo alimentar tanto de
sujeitos normoponderais quanto de obesos, tem suscitado
curiosidade da comunidade cientifica, em busca da compreen-
sdo dos componentes tanto homeostaticos quanto heddnicos,
responsdveis pela sensacdo de prazer e atragio pelo alimento
[1]. Estes componentes controlam sinais de fome e saciedade
em vias periféricas e centrais. Basicamente, os sinais aferentes,
advindos da periferia, fornecem informacio sobre o estado
nutricional corporal ao sistema nervoso central. Este dltimo
media e integra os sinais de fome e saciedade ¢, apds isto,
formula uma resposta fisioldgica que regula o comportamento
alimentar do individuo [2].

Atualmente, outro fator bastante abordado na literatura
¢ o efeito da prdtica de exercicio fisico sobre o processo de
regulacio do apetite. Vdrios s3o os estudos que se preocuparam
em verificar o efeito do exercicio fisico sobre a manutengio
e perda do peso corporal total, obtendo resultados positivos
tanto para melhorias no balanco energético [3,4] quanto
para o sistema de regulagao do apetite [5,6]. Porém, existem
fortes correntes cientificas que acreditam que o exercicio fisico
promove um gasto energético negativo acompanhado por um
aumento, contrabalanceado da ingestao alimentar, além de
aumentar a sensacio de fome no estado de jejum [7].

Em adicdo aos efeitos atrelados & prética de exercicio
fisico, sabe-se que o mesmo é responsével pela melhoria e
manutengio da plasticidade cerebral, além de melhorar a oxi-
genacio e vascularizagao cerebral, processo este denominado
de neurogénese. Todos estes efeitos benéficos ocorrem, mais
especificamente, no hipocampo (regido central responsdvel
pelo controle do apetite, aprendizado ¢ meméria), que estd
intimamente interligado ao cértex pré-frontal [8]. Estudos
também demonstram que o exercicio fisico é capaz de promo-
ver melhorias no processo de neuroplasticidade, aumentando
a velocidade das transmissoes sindpticas, fazendo com que o
cérebro esteja mais bem preparado para codificar informagoes
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 cientifico produzido sobre os processos e
mecanismos fisioldgicos e centrais, bem como a influéncia da
prética do exercicio fisico na regulagao da ingestao alimentar
na obesidade.

Aspectos fisiolégicos e centrais da obesidade

A obesidade é considerada uma sindrome mundial en-
volvendo fatores sociais, psicolégicos e socioecondmicos em
individuos de todas as idades e grupos. O continuo aumento
nas taxas de incidéncia de pessoas com excesso de peso nas
Ultimas décadas fez com que a obesidade atingisse proporcoes
epidémicas, a ponto de a Organizagio Mundial de Satde [10]
considerar a obesidade uma epidemia global.

Neste aspecto, o Brasil tem seguido a mesma tendéncia
mundial alarmante de {ndices crescentes de obesidade. Em
2008, de acordo com a mais recente pesquisa realizada pelo
IBGE [11], 33,5% das criangas 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 prevaléncia de excesso de peso corporal
na popula¢io mundial, muitas investigacoes foram conduzidas
levando em consideracio aspectos como o balango energético
e peso corporal deste publico. O balanco energético ¢é deter-
minado pela ingestdo de macronutrientes, gasto energético
e termogénese dos alimentos. Assim, o balanco energético
positivo, em longo prazo, resulta em ganho de massa corpo-
ral na forma de gordura, enquanto que o balango energético
negativo resulta em perda de peso corporal [12].

Porém, cientistas comprovaram que além do cuidado com
o balanco energético positivo, outros fatores comprometem
o quadro patolégico de pessoas com obesidade, fazendo
com que o0 mesmo nio se reverta. Entre estes fatores podem
ser listados: a sociedade e/ou cultura, ambiente, limitada
disponibilidade de alimentos naturais, palatabilidade dos
alimentos industrializados, composi¢do dos nutrientes, entre
outros fatores [13,14].

Pesquisas utilizando como amostra sujeitos obesos tém
demonstrado a relagdo entre diminuigdo expressiva da varia-
bilidade da frequéncia cardiaca (VFC), aumento da atividade
do nervo simpdtico, alteragio do metabolismo hormonal e
estimulagio géstrica, tendo efeito sobre a ingestao alimentar e
distensio estomacal. Além disso, individuos obesos possuem,
em suas particularidades, uma anormal atividade do hipo-
campo em resposta aos sinais de saciedade, comprometendo,
assim, toda contribuicdo na regulacio e controle da ingestao
alimentar. Este padrio de atividade neuronal persiste em
individuos que j4 foram obesos, fazendo com pessoas que se
enquadram neste aspecto possam cotrer altos riscos em relagio
ao reganho de peso excessivo [15,16].

Anormalidades metabdlicas ¢ hemodinimicas também sao
encontradas em individuos com excesso de peso corporal [17].
Atribui-se a isto, a existéncia de um descontrole no sistema
nervoso central, mais especificamente, do ramo simpdtico
que parece ser mais ativado em individuos obesos do que em
magros [18]. Porém, hd controvérsias na literatura na qual
¢ sustentada a existéncia de uma diminui¢io da atividade
simpdtica [19]. Com isso, Young e Macdonald [20] realiza-
ram extensa revisio de 40 estudos com humanos conduzidos
antes de 1991 na tentativa de clarificar se a obesidade estava
associada 2 elevada ou reduzida atividade do sistema nervoso
simpdtico (SNS). As publicagoes cientificas suportaram ambas
as hipéteses, bem como a possibilidade de nao haver diferenca
na atividade do SN entre individuos normoponderais e obe-
sos [21]. Entretanto, os autores evidenciam vérias limitacoes
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entre os estudos revisados, principalmente na fragilidade do
método utilizado para avaliacio da atividade simpdtica.

Por outro lado, tem-se observado, em obesos, uma relagio
inversamente proporcional entre a VFC e mortalidade por
doengas cardiovasculares, ou seja, uma diminui¢io da VFC,
que pode ser gerada tanto pela diminuicao da atividade paras-
simpdtica quanto pelo aumento da atividade simpdtica, tem
resultado numa alta taxa de mortalidade [22].

Em nivel cerebral, estudos utilizando a técnica de imagem
por ressonincia magnética funcional (fMR]) demonstram
que, apds o consumo de alimentos liquidos até a saciedade,
individuos obesos exibiram diminui¢io do fluxo sanguineo
na regido do hipocampo comparado a individuos magros
[16]. Em decorréncia do exposto, tem-se especulado que o
cértex pré-frontal e a regido hipocampal, para além de de-
sempenharem importante papel nos processos de memoria
e aprendizagem, estdo intimamente relacionados a regulacio
da ingestdo alimentar, controle da alimenta¢io e regulacio

do apetite [23,24].

Regulacao central do apetite: sensagoes de fome
e saciedade, tamanho da refeigao e frequéncia
alimentar

Importantes fatores envolvidos no controle do apetite
geram distirbios que acometem a homeostase energética.
Esta dltima ¢é controlada por dois conjuntos de sinais, os
sinais tonicos e episédicos.

O conjunto de sinais que surge a partir dos estoques dos
tecidos, especialmente do tecido adiposo, e reflete 0 que ¢
frequentemente referido como sinaliza¢io em longo prazo ou,
um termo alternativo, sinalizagio tonica [25], é responsdvel
pela regulacio de todo o balanco energético e massa corporal
de gordura sobre dias ou até semanas [26]. Os sinais quimicos
provenientes deste processo incluem a leptina, insulina e certas
adipocinas (amilina, visfatina ¢ adiponectina). Em animais,
altas concentragoes destes horménios, principalmente a lep-
tina (adipocitocina responsdvel pela producio da sensacio
de saciedade), diminuem a ingestdo alimentar e estimulam o
dispéndio energético [27]. Em contraste, individuos obesos,
geralmente, possuem altas concentragoes de leptina e insulina,
0 que sugere uma possivel resisténcia dos organismos de obesos
aos efeitos destes hormonios, fazendo com que o efeito de
supressdo na ingestao alimentar nao ocorra [28].

A partir de recentes especulagoes demonstrando que
baixas concentracoes de leptina e insulina podem tanto
aumentar a ingestdo alimentar quanto suprimir o dispéndio
energético [29], Hagobian e Braun [26] sugerem que exista
uma relagdo entre as concentragoes de leptina/insulina e
ingestio alimentar, assemelhando-se ao “U invertido”,
em que tanto baixas quanto muito altas concentracoes de
leptina/insulina estimulam a ingestdo alimentar, porém
niveis moderados circulantes destes horménios tenham
efeito supressor.

No entanto, os sinais denominados “episédicos” surgem lar-
gamente do trato gastrointestinal e sio gerados periodicamente
em ritmos sincronizados a partir do ato de se alimentar [30].
Os componentes quimicos envolvidos neste processo incluem
a colecistocinina, peptideo ligado ao glucagon (GLP-1), oxin-
tomodulina, grelina, peptideo YY (PYY), mais especificamente
o PYY, , e possivelmente por outros peptideos liberados por
células localizadas ao redor do trato gastrointestinal [31], sendo
a grelina acilada considerada o mais importante componente de
estimulagdo da ingestao energética, tanto em homens quanto
em animais [32,33]. Porém o PYY, , vem ganhando atengao,
pois ao infundi-lo, perifericamente, notaram-se supressoes na
ingestao alimentar tanto de animais [34] quanto em humanos
[35]. Em suma, toda esta gama de sinais regula o inicio e o
término da alimentagio, consequentemente, também regula a
frequéncia e tamanho da refeicao [26].

A integracdo dos sinais tonicos e episédicos gera informa-
g¢oes ao cérebro quanto ao estado dinimico atual dos estoques
de energia e os fluxos oscilatérios de nutrientes derivados da
alimentagio, quando estes tltimos sao detectados pela sinali-
zacdo episédica. Esta integracio é instanciada em um conjunto
de vias e receptores neurais que se estendem pelo nicleo do
trato solitdrio e drea postrema do mesencéfalo através de um
discreto nucleo hipotalimico no prosencéfalo basal [2].

Os sinais episédicos surgem e desaparecem em harmonia
com o padrao alimentar. Um grande grupo destes peptideos
citados acima fornece sinais responsdveis pela sensagio de
saciagdo, que se constitui no ato do término da refeigio, e
saciedade, que se caracteriza pela agdo de inibicdo do ato de
se alimentar apds a refei¢ao [30]. Em adigdo, muitos compor-
tamentos alimentares distinguiveis sao controlados por vdrias
regioes cerebrais e sistemas neuroquimicos que impactam
sobre aspectos da alimentacao, incluindo o inicio, quantidade
e frequéncia da ingestao alimentar.

Os fatores que contribuem para o inicio da ingestio
alimentar sio considerados nao homeostdticos, pois nio se
constituem em um processo dependente do déficit energéti-
co, porém, ainda nio sio claramente definidos na literatura
mecanismos fisiolégicos atrelados a sinalizagio em cascata,
circuitos neuronais e neuroquimicos que mediam suas in-
fluéncias bioldgicas sobre o processo de alimentacio [36].

Em contraste, os fundamentos fisioldgicos dos fatores
que controlam o término da refei¢ao, assim como os fatores
que controlam a quantidade de alimento ingerido durante a
refei¢do, tém 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 sio aqueles fornecidos pelo canal ali-
mentar em resposta ao contato do alimento ingerido ou
digestio do mesmo. Esta mesma categoria de sinais diretos
¢ denominada por Grill [36] como sinais de saciagao, que
sdo definidos por sinais sensérios gerados pela interacio do
alimento ingerido com o trato gastrointestinal e incluem
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distensio estomacal e hormoénios liberados pelo intestino em
resposta ao transporte de nutrientes [38].

Além dos sinais diretos, a quantidade de alimento in-
gerido em uma refei¢ao é influenciada por outros tipos de
sinais, incluindo sinais metabdlicos ou disponibilidade de
energia, tais como os niveis de circulatérios de nutrientes,
como, por exemplo, os niveis de glicose, dcidos graxos livres
e aminodcidos. J4, sinais originados pela adiposidade como a
leptina ou fornecidos pela temperatura ambiente entre outros,
interferem no controle da quantidade de alimentos ingeridos
em uma refeicio [37,39].

Os sinais indiretos sio definidos por inter-relagoes entre
os mecanismos gerados pelos sinais diretos e os mecanismos
neurais, construindo, assim, os sinais de saciagdo, portanto,
o impacto inibitdrio na ingestdo alimentar é considerado
como sinais indiretos.

A fome e a saciedade sdo sentimentos que sio governados
por muitos processos ¢ moléculas em que o cérebro, mais
especificamente o hipotdlamo, exerce um importante papel
[40]. De fato, o sentimento de fome leva a um aumento de
ingestdo alimentar e, como consequéncia disto, o sentimen-
to de saciedade deve ser gerado. Porém, a influéncia destas
sensagdes, fome e saciedade, sobre a quantidade e frequéncia
de refeicoes estd intimamente relacionada ao fator heredita-
riedade [41].

Sabendo que todos estes processos de formagio das
sensacoes de fome e saciedade sio controlados através de
horménios, peptideos e neurdnios, de Krom ez al. [42] acre-
ditam que existe uma suscetibilidade genética para o controle
da ingestao alimentar nos genes que codificam os mesmos
horménios, peptideos e neurdnios envolvidos na formagio
destas sensacdes. 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 sensacdes de fome e saciedade nao se preocuparam em
aprofundar as investigaces em relagio as suas influéncias
genéticas na formacio destas sensagdes e, sim, objetivaram
analisar os resultados finais de distarbios relacionados & fome
e saciedade, tais como a obesidade, diabetes do tipo II e com-
posicdo corporal [42].

Sabe-se que este processo ¢ regulado por agoes integradas
de vdrios feedbacks e outros sinais internos e externos que
finalmente controlam a quantidade de alimento ingerido ¢ a
frequéncia de cada refeicio [39].

Além disso, é sugerido que, em nivel central, o hipocampo
¢ uma importante regido envolvida no processo de regulacio
energética, que possuem receptores, especialmente no nicleo
arqueado, responsdveis pela detecgao de vdrios neurohormo-
nios com funcodes de sinalizagio da fome, saciedade e sinais
de adiposidade [43]. Somando, ainda, a responsabilidade
pelas fun¢des de aprendizagem e memoria, que, de acordo
com vdrios autores, as fun¢ées de aprendizagem e memdria
possuem importantes papéis no controle da alimentagio e do
comportamento alimentar [23,24].

Todavia, alocado no tronco encefilico, o nicleo do trato
solitdrio (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 #racto gastrointestinal. Com isso, solucoes
foram designadas com o intuito de responder onde e como
informacées, fornecidas pelo tronco encefélico ¢ hipotdlamo,
estdo integradas no controle da ingestao alimentar, particular-
mente no término da refeicao e sensacio de saciedade [39].
Como exemplo destas solugoes, recentes evidéncias sugerem
que uma parte desta integragdo toma lugar nos neur6nios do
NTS, que recebem ndo somente informagées do intestino,
mas informacoes através do sistema melanocortinérgico e
outras projegdes do hipotdlamo [36].

Influéncia do exercicio fisico sobre o controle do
apetite

Os beneficios da pratica de atividade fisica ou engajamento
em programas de exercicio fisico que acarretam mudangas no
estilo de vida sedentdrio estao bem documentados, como, por
exemplo, a diminui¢io dos riscos associados ao desenvolvi-
mento de doengas crénico-degenerativas ou mortes subitas, se
constituindo em uma importante intervengao no tratamento
da obesidade [44].

Todavia, a modificagio dos padrdes ou hdbitos alimentares
parece ser consenso na literatura, como medida essencial para
diminui¢io dos percentuais de gordura corporal. Portanto,
dietas hipocaldricas parece ser a melhor medida adotada para
quem deseja perder peso, no entanto, associagio de ingestao
alimentar balanceada a um aumento relevante do dispéndio
energético didrio total parece ser ainda mais benéfica [6].
Como consequéncia disto, verificou-se que a atividade fisica
tem estreita relacio com a ingestao alimentar, pois o trabalho
corporal requer energia fornecida pelos nutrientes para que
haja restauracio dos estoques de combustivel, com o propésito
da continuidade do funcionamento das fungées corporais.

Neste sentido, Mayer ez al. [5] executaram estudos com
animais e homens, examinando o efeito do exercicio sobre a
massa corporal e ingestdo alimentar. Para fornecer um melhor
entendimento entre a relagio destas varidveis, os mesmos auto-
res confeccionaram gréficos que sio apresentados na Figura 1.

Estes autores dividiram o nivel de atividade fisica em cinco
zonas, onde a zona 1 ilustra o comportamento da ingestio
alimentar e massa corporal de um individuo com baixo nivel
de atividade fisica. Em repercussio deste estilo de vida, é
encontrado um aumentado tempo ocioso, tornando-o mais
sedentdrio. Este tipo de agdo ndo induz a uma redugio com-
pensatéria na ingestdo alimentar do mesmo, levando-o ao
aumento da massa corporal total. J4 na zona 2, é ilustrado a
introdugio da atividade fisica no cotidiano do sujeito, tendo
como consequéncia, uma redugio, mesmo que pequena, na
ingestao alimentar, devido & mobilizagio dos estoques de
energia, levando a diminui¢do da massa corporal total. Na
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zona 3, denominada de zona sensivel, ilustra-se um individuo
que agora ¢ praticante regular de atividade fisica de moderada
a vigorosa intensidade. Este tipo de atitude tem consequén-
cias que se diferem se o sujeito for magro, ou seja, a ingestao
alimentar dele é aumentada, porém sua massa corporal total
¢ mantida. J4, se o individuo for obeso nio é demonstrado
significantes mudancas na ingestdo alimentar, devido ao
excesso de energia estocado.

Figura 1 - Modelo demonstrativo da relagio entre nivel de atividade
fisica (NAT), massa corporal e ingestdo alimentar.
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Fonte: Adaptada de Mayer et al. [5].

O nivel de atividade fisica da populagio em geral possui
um limite em torno de 2.2-2.5 (zona 4), e em individuos al-
tamente treinados em torno de 4.0-5.0 (zona 5). Acima destes
valores, o corpo humano nio ¢ capaz de compensar o dispén-
dio energético e, como consequéncia disto, perde-se massa
corporal total, inclusive massa magra. Com base neste modelo,
Mayer ez al. [5] defendem a hipStese de que, imediatamente
ap6s a um significativo aumento no dispéndio energético,
um balancgo energético negativo é gerado. De acordo com
este modelo, vérios autores corroboram a idéia de que hd um
efeito supressor da ingestdo alimentar como resposta reativa
as séries agudas de atividades fisicas [45,46]. Por outro lado,
em uma vasta revisao da literatura, foi demonstrado que, em
consequéncia da prética de exercicio, em protocolos de curto a
moderado tempo de intervengao (2-5 dias), 19% dos estudos
reportaram aumento, 65% nio demonstraram mudangas ¢
16% demonstraram diminuigdo da ingestdo alimentar apds
a sessdo de exercicio [47,48].

Neste sentido, Whybrow et a/. [49] analisaram o efeito de
exercicios em diferentes intensidades: nenhum exercicio (gru-
po controle), exercicio moderado e intenso, sobre o apetite,
ingestao alimentar, dispéndio e balanco energético em homens
e mulheres magros. Constataram que o dispéndio energético
gerado pela prdtica de exercicio come¢a a ser compensado
ou contrabalanceado pela ingestdo alimentar, num curso
de uma a duas semanas em homens e mulheres magras. J4,

mais recentemente, King ez a/. [50] relataram que o efeito do
exercicio sobre a regulacio do apetite, envolve, pelo menos,
dois processos: I) aumento em todos os sinais orexigenos
e II) um concomitante aumento na eficiéncia de sinais de
saciedade em refeicoes fixas. No entanto, os mesmos autores
alegam que estes processos no operam com a mesma forca
e eficdcia em todos os individuos praticantes de exercicios.
Juntas, as forcas destes dois processos podem determinar se
individuos perderio peso com a pritica de exercicio, ou se o
peso corporal serd mantido através do efeito compensatério
do aumento da ingestdo alimentar apés a sessao de exercicio.

Em relagao as respostas compensatdrias ao déficit energéti-
co gerado pelo exercicio, King ez al. [7] relataram a importante
influéncia das respostas compensatérias metabdlicas (respos-
tas automdticas ou obrigatérias, como, por exemplo, a taxa
metabdlica de repouso e o dispéndio energético gerado por
outras atividades fisiolégicas) e comportamentais (respostas
voluntdrias ou facultativas, como, por exemplo, ingestdo
alimentar), como pontos-chave, no tocante a barreira para
perda de peso induzida pela prética de atividade fisica. As
respostas compensatdrias comportamentais possuem maior
poder influenciador sobre as perturbagées feitas ao balango
energético do que as respostas metabdlicas. Portanto, as con-
tribuicdes para estas perturbagdes ao balango energético da
atividade fisica sdo menos expressivas do que as contribuigoes
dadas por meio da ingestao alimentar [14].

Em suma, parece que o efeito de sessoes agudas de ativida-
des fisicas depende extremamente da intensidade empregada
na atividade. Exercicios com intensidades de moderada a
extenuantes (>60%VO,, , ) parecem ser mais eficazes no
tocante ao efeito supressor do exercicio fisico em relagio a
ingestdo alimentar. Isto se deve a uma redistribuicio do fluxo
sanguineo, em especifico da circulacio esplénica em direcio
a musculatura [48].

Nesta mesma Otica, vérios estudos especularam que
exercicio de baixa intensidade e curta duragio parece nio
induzir efeito supressor sobre a fome. Somente exercicios
de alta intensidade e longa duragio possuem um forte efeito
sobre a ingestao alimentar comparado a exercicios de curta
duracio, assim, exercicios extenuantes parecem suprimir o
apetite e induzir a um efeito denominado anorexia induzida
pelo exercicio [50].

Conclusao

Em suma, vérios estudos sustentam a importincia da re-
gido hipocampal sobre o gerenciamento da ingestdo alimentar
através da decodificagio de citocinas que traduzem as sensa-
¢oes de fome e saciedade. Entretanto, o cértex pré-frontal,
cingulado anterior e o niicleo do trato solitdrio parecem estar
estreitamente interligados para o desempenho destas fungoes.
Todavia, estudos com o intuito do melhor entendimento dos
mecanismos, reacoes fisioldgicas e heddnicas, que envolvem o
controle central do apetite, ainda ndo conseguiram, por com-
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pleto, definir a totalidade de varidveis intervenientes que estio
inter-relacionadas no processo da alimentagio e do apetite.

Além disso, a regulacdo do apetite é modulada pela prética
de exercicio fisico. Porém, as repercussoes atenuadoras do
apetite geradas por meio do exercicio fisico parecem sofrer
dependéncia da intensidade e duracdo do estimulo. Entretan-
to, estudos com um maior cuidado metodolégico em relagio
a padronizagdo da ingestdo alimentar entre grupos e cuidado
na escolha e utilizagio de varidveis bioquimicas que sejam
mais sensiveis & regulacio do apetite devem ser estimulados.
Por exemplo, o peptideo PYY, , parece possuir uma maior
sensibilidade as alteracdes na regulacio do apetite do que o
PYY .. A grelina, na forma acilada, é outro étimo exemplo,
pois somente nesta forma, a mesma consegue ultrapassar a
barreira hematoencefilica.
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