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APRESENTACAO

Este ebook €& a primeira parte do meu préoximo livro Emagrecimento e Metabolismo.
Inicialmente o material seria apenas utilizado no livro, mas resolvi disponibilizar antecipadamente.

O conteudo deste ebook & basicamente bioquimica basica aplicada ao emagrecimento.
Desenvolvi o material do ebook com a ideia de mostrar ao leitor como o conhecimento de
bioquimica nos ajuda a entender o metabolismo durante o processo de emagrecimento e como
ele pode ser aplicado de forma eficiente e inteligente na nutri¢cao.

O material deste ebook consiste basicamente em trés capitulos dedicados ao metabolismo
de carboidratos, lipidios e proteinas, sempre contextualizando o metabolismo desses
macronutrientes no processo de emagrecimento.

Abracgos, Dudu Haluch.
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METABOLISMO DE CARBOIDRATOS E
EMAGRECIMENTO

1.1 INTRODUCAO

Os carboidratos sdo as macromoléculas mais abundantes na natureza e também a fonte
preferencial de energia para a maior parte dos seres vivos. Sdo produzidos pelos vegetais através
do processo de fotossintese. Carboidratos também possuem outras fungcbes, como protecéo e
comunicagao celular. Mais de 50% das calorias da dieta dos seres humanos € composta por
carboidratos.

Os carboidratos sdo compostos por carbono (C), hidrogénio (H) e oxigénio (O) em uma
proporgao C : H2 : O. A férmula empirica dos carboidratos pode ser escrita como (CH20)n, mas
alguns tipos de carboidratos podem conter outros atomos, como nitrogénio, fésforo e enxofre.
Quimicamente os carboidratos sdo poli-hidroxialdeidos e poli-hidroxicetonas. Esses conceitos
basicos bastam para o objetivo desse livro e ndo pretendo entrar em mais detalhes sobre a
estrutura quimica dos carboidratos.

Como mencionado anteriormente, os carboidratos constituem a principal fonte de energia da
dieta humana e no esporte esse macronutriente geralmente tem um papel ainda mais importante,
pois um bom aporte de carboidratos esta relacionado a um aumento do desempenho do atleta em
muitos esportes. O consumo de “1 g de carboidratos equivale a 4 kcal”.

Nesse capitulo discuto alguns principios e nogdes basicas do metabolismo de carboidratos e
relaciono esses conceitos com o processo de perda de peso/gordura.

Carboidratos sdo normalmente os macronutrientes mais abundantes da dieta, podendo
compor até 50-60% das calorias ingeridas. Muitas dietas da moda consideram os carboidratos
como os verdadeiros vildes do ganho de peso, e consideram que a reducdo ou retirada dos
carboidratos da dieta pode oferecer uma “vantagem metabdlica” no processo de perda de peso,
pois com a reduc¢do do consumo de carboidratos, os niveis de insulina também sao reduzidos. A
insulina € um hormdnio que favorece o armazenamento de gordura, pois estimula a lipogénese
(sintese de acidos graxos) e inibe a lipolise, a quebra de ftriacilglicerdis em acidos graxos e
glicerol. Com a redugédo dos carboidratos da dieta, os niveis de insulina sdo reduzidos e a
lipogénese € inibida, enquanto a lipdlise é estimulada. Os defensores mais ferrenhos das dietas
“low carb” consideram os carboidratos refinados os verdadeiros culpados pela obesidade. Alguns
mais radicais culpam até mesmo as frutas e leguminosas. Nesse capitulo fago uma analise prévia
dessas ideias depois de dar uma introdugéo prévia do metabolismo de carboidratos.

A hipotese que culpa os carboidratos pelo ganho de peso/gordura é chamada de modelo
“carboidrato-insulina”. Nos ultimos tempos esse modelo ganhou muita for¢a, sendo defendido
também por alguns importantes cientistas, como o pesquisador e endocrinologista David Ludwig.
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Esse modelo vem com a ideia de substituir a “hipétese lipidica”, que considera as gorduras como
os verdadeiros vildes do ganho de peso e das doencas cardiovasculares, particularmente as
gorduras saturadas e o colesterol.

1.2 CLASSIFICACAO DOS CARBOIDRATOS

Os carboidratos sao classificados de acordo com seu grau de polimerizagéo (GP), segundo
o numero de ligagdes glicosidicas entre as moléculas de monossacarideos, que sio o0s
carboidratos mais simples, que ndo podem sofrer hidrélise (quebra). Os monossacarideos por sua
vez podem se ligar entre si através de ligagdes glicosidicas, formando moléculas mais complexas.
Duas moléculas de monossacarideos ligadas formam um dissacarideo e ligagbes entre 3 a 9
moléculas de monossacarideos formam os oligossacarideos. As estruturas mais complexas, com
varias moléculas de monossacarideos ligadas, formam polissacarideos. Além do grau de
polimerizacdo também existem diferengas entre as ligagdes glicosidicas (tipo alfa e ndo alfa) e
essa distingdo é importante para entender a diferenca entre carboidratos que sofrem digestédo
pelas enzimas intestinais e aqueles que nao sofrem digestdo, as “fibras alimentares” (que tem
ligacoes glicosidicas do “tipo beta”). Além do GP e do tipo de ligacdo os carboidratos também se
distinguem pelas caracteristicas dos mondmeros individuais (glicose, frutose, galactose).

Em 1997 um comité da Organizagao Mundial de Saude (OMS) e da Organizagdo das
Nagbdes Unidas para Agricultura e Alimentacdo (FAO — Food and Agriculture Organization)
classificou os carboidratos em trés grandes classes, com subdivisbes entre elas, de acordo com
os critérios citados acima. Os trés grandes grupos de carboidratos classificados segundo o GP
sdo: agucares (GP: 1 a 2), oligossacarideos (GP: 3 a 9/10) e polissacarideos (GP > 9/10). Abaixo
falo um pouco sobre cada um desses grupos e seus subgrupos.

1.2.1 ACUCARES (MONOSSACARIDEOS E DISSACARIDEOS)

Os monossacarideos sao os carboidratos mais simples, que sao poli-hidroxialdeidos e poli-
hidroxicetonas. Essas moléculas podem ter de 3 a 7 carbonos em sua estrutura. A glicose e a
frutose (com 6 carbonos cada) sdo os monossacarideos mais abundantes na dieta (figura 1.1 a). A
galactose é outro monossacarideo presente na dieta, mas geralmente essa molécula é
encontrada ligada com uma molécula de glicose, formando o dissacarideo lactose (agucar do
leite). Os dissacarideos sao agucares simples compostos por dois monossacarideos unidos por
uma ligagao glicosidica (figura 1.1 b). Os mais comuns encontrados na alimentacdo sdo a
sacarose (agucar refinado, mel), que é resultado da ligagao entre uma molécula de glicose e uma
molécula de frutose; a maltose, que resulta de uma ligagédo glicosidica entre duas moléculas de
glicose; e a lactose, que é resultado da unido entre uma molécula de glicose com uma molécula
de galactose. As ligagdes glicosidicas entre as moléculas que formam a sacarose e a maltose s&o
do “tipo alfa”, enquanto a ligagdo entre as moléculas que formam a lactose (glicose e galactose)
sao do “tipo beta”.

A glicose é o monossacarideo mais abundante na natureza e a principal fonte de energia
para o ser humano. Esta presente em diversos tipos de alimentos, seja na sua forma livre,
presente no mel e nas frutas, seja ligada com outras moléculas de glicose ou outros
monossacarideos. A frutose também é encontrada nas frutas (na sua forma livre), no mel e
principalmente na sacarose (agucar). A sacarose é considerada o agucar padréo e a dogura dos
demais acgucares e edulcorantes é avaliada em relacdo a ela, sendo a glicose menos doce que a
sacarose, enquanto a frutose apresenta uma dogura 30% maior que a sacarose.
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Além dos acucares simples citados, também existem outros monossacarideos e
dissacarideos derivados de alcoois, que sio carboidratos chamados de polidis. Os mais
conhecidos s&o o sorbitol, o maltitol, o manitol e o xilitol. Podem ser encontrados naturalmente em
alimentos, como frutas, e também sao utilizados como ingredientes de alimentos para fins
nutricionais especificos (como agentes de enchimento em produtos diet por exemplo).

1.2.2 OLIGOSSACARIDEOS

Sao carboidratos com grau de polimerizagao de 3 a 9, ou seja, sdo carboidratos formados
por 3 a 9 moléculas de monossacarideos. Este grupo de carboidratos inclui as maltodextrinas, a
rafinose e estaquiose, e os fruto-oligossacarideos (FOS).

A maltodextrina (figura 1.1 c) € um carboidrato bem conhecido dos praticantes de
musculagédo e fisiculturistas, sendo um oligossacarideo obtido através da hidrélise do amido,
formado por moléculas de glicose. Muitos alimentos utilizam maltodextrina em sua composicao e
esse oligossacarideo também €& vendido como suplemento alimentar, podendo restaurar os
estoques de glicogénio rapidamente, devido ao seu alto indice glicémico, tendo uma digestao e
absorcado muito rapidas.

A rafinose (trissacarideo, figura 1.1 d) e a estaquiose (tetrassacarideo) sao oligossacarideos
encontrados principalmente nas leguminosas (feijao).

Os fruto-oligossacarideos (FOS) sao oligossacarideos que contém moléculas de frutose
associadas com moléculas de glicose, unidas por ligagdes glicosidicas do tipo beta. Como ja
mencionei acima, esse tipo de ligacao ndao permite a agdo das enzimas digestivas do intestino
(amilase pancreatica) e por isso esses carboidratos ndo podem ser absorvidos pelo intestino
delgado, sendo entdo fermentados pelas bactérias do intestino grosso (colon). Essa caracteristica
faz com que os FOS sejam considerados fibras alimentares. Além disso, esses carboidratos
também apresentaram efeito “prebiotico”, pois seu consumo aumenta o numero de bactérias
benéficas no colon (género Bifidobacterium) e diminui o numero de algumas bactérias
patogénicas.

1.2.3 POLISSACARIDEOS (AMIDO E FIBRAS ALIMENTARES)

O amido é o principal polissacarideo de origem vegetal, fonte de reserva energética. O
glicogénio também é um polissacarideo, fonte de reserva energética para os animais. Além
desses dois importantes polissacarideos, os seres humanos também consomem polissacarideos
nao amido, que s&o polimeros de glicose que ndo podem ser digeridos pelo nosso organismo,
mais conhecidos como fibras alimentares (celulose, hemicelulose, pectinas).

Os polissacarideos tém grau de polimerizagdo acima de 9 e podem ser divididos em
homopolissacarideos e heteropolissacarideos. Os primeiros contém apenas um tipo de
monossacarideo, enquanto os heteropolissacarideos contém dois ou mais monossacarideos na
composic¢ao. O amido e o glicogénio sdo exemplos de homopolissacarideos que sao basicamente
formados por moléculas de glicose.

O amido é um polimero de glicose formado por ligagbes do tipo alfa (figura 1.1 €), assim
como o glicogénio. Os polissacarideos ndo amido (fibras) sdo polimeros de glicose formados por
ligacdes glicosidicas do tipo beta (figura 3.1 f). Por terem ligagdes do tipo beta, as fibras
alimentares ndo podem ser digeridas no intestino delgado, e por esse motivo podem sofrer
fermentacgéo pelas bactérias no intestino grosso (microbiota intestinal).
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O amido é formado por dois tipos de polissacarideos, a amilose e a amilopectina. A amilose
compdem cerca de 20-30% do amido, sendo formada por ligagdes glicosidicas lineares do tipo
alfa 1-4. Ja a amilopectina é um polissacarideo que tem liga¢cdes do tipo alfa 1-4 e também
ligacdes ramificadas do tipo alfa 1-6. A amilopectina constitui a maior parte do amido. Entre os
carboidratos ricos em amido temos o arroz, a batata, o milho, o trigo e a mandioca. Esses
alimentos estdo entre as maiores fontes de amido da dieta humana. Por serem constituidos
basicamente por amido, esses alimentos sao facilmente digeridos no intestino delgado pela acao
da enzima amilase pancreatica.

@ e ° MONOSSACARIDEOS
(GP=1)
() a g DISSACARIDEOS
B (GP=2)

SACAROSE LACTOSE MALTOSE

& {2l {=hed )

MALTODEXTRINA

o (- |

RAFINOSE

JO0: 05008

AMIDO | POLISSACARIDEOS

(GP>9)
B B B

CELULOSE

—  OLIGOSSACARIDEOS
(GP=3-9)

Figura 1.1. Classificagdo dos carboidratos de acordo com o grau de polimerizagéo e com o tipo de ligagao
glicosidica (a, B). Nosso intestino s6 é capaz de absorver os monossacarideos (glicose, frutose, galactose),
que sao carboidratos simples. Os dissacarideos também s&o carboidratos simples (agucares) formados por
uma ligagéo glicosidica entre dois monossacarideos. Oligossacarideos e polissacarideos (amido, celulose)
formam estruturas mais complexas.

Os polissacarideos ndo amido estdo presentes em diversos alimentos, principalmente em
frutas, vegetais e graos integrais. Esses carboidratos nao sofrem agado da enzima amilase porque
suas moléculas de glicose estdo unidas por ligagdes glicosidicas do tipo beta 1-4.

1.2.4 FIBRAS ALIMENTARES

Fibras alimentares sao carboidratos do tipo polissacarideo ndao amido, carboidratos nao
digeriveis. Os polissacarideos ndo amido estdo presentes em diversos alimentos, principalmente
em frutas, vegetais, leguminosas (feijao), oleaginosas (linhaga) e grdos integrais. Além dos
polissacarideos nao amido (celulose, hemicelulose, gomas, mucilagens, pectinas), os fruto-
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oligossacarideos e o amido resistente também fazem parte do grupo das fibras alimentares.
Esses carboidratos ndo sofrem agdo da enzima amilase porque suas moléculas de glicose estao
unidas por ligagdes glicosidicas do tipo beta 1-4. Segundo a definicdo do Codex Alimentarius:

“Fibra alimentar é constituida de polimeros de carboidratos com grau de
polimerizagdo maior que 3, que ndo sdo absorvidos e digeridos no intestino
delgado. Pode ser encontrada naturalmente nos alimentos como séo
consumidos, obtida de material cru por meio fisico, quimico, enzimatico ou,
ainda, por sintese. Apresenta uma ou mais das seguintes caracteristicas:
diminui o transito intestinal e aumenta o bolo fecal; é fermentada pela flora
bacteriana, reduz os niveis de LDL-colesterol; reduz os niveis plasmaticos de
glicose e insulina” (PHILIPPI, 2014).

Além de todos esses beneficios para a saude, reduzindo o risco de doengas cronicas nao
transmissiveis (obesidade, diabetes, cancer, doengas cardiovasculares etc), as fibras alimentares
também ajudam no controle da saciedade e isso pode fazer muita diferenca durante uma dieta
para perda de peso/gordura.

As recomendacgdes para o consumo de fibras alimentares sdo de 25 a 35 g por dia (ou 14
g a cada 1000 kcal segundo o Instituto de Medicina, IOM), mas boa parte da populagdo consome
muito menos que isso, devido ao baixo consumo de frutas, vegetais e graos integrais, aumento do
consumo de carboidratos refinados (baixo teor de fibras) e gorduras.

As fibras podem ser classificadas em soluveis (formam géis, aumentando a retencao de
agua) e insoluveis, mas essa divisdo deixou de ser usada por ndo ser preditiva de efeitos
benéficos das fibras. Além disso, as fibras podem ser classificadas por outras caracteristicas mais
importantes, como viscosidade e fermentabilidade.

Os beneficios das fibras sobre a saude podem variar de acordo com as caracteristicas das
fibras presentes em cada alimento. Os efeitos sobre a saciedade e perda de peso tém sido
demonstrados em varios estudos. Embora as recomendagdes de fibras alimentares para a
populagao fiquem em torno de 25-30 g por dia, € muito provavel que quantidades maiores
apresentem maiores beneficios para a perda de peso e saciedade. Nossos antepassados da era
paleolitica chegavam a consumir 70 g ou mais de fibras por dia, entdo o maior consumo nao
parece trazer maleficios a saude e parece ser uma 6tima estratégia para ajudar na perda de peso
€ na manutencgao da perda de peso

1.3 DIGESTAO DOS CARBOIDRATOS

A digestdo de carboidratos tem inicio na boca com o processo de mastigacdo e acédo da
enzima amilase salivar (ptialina), que inicia o processo de hidrélise (quebra) do amido. Ao chegar
no estdmago essa enzima € inativada devido ao baixo pH estomacal (pH ~ 2). A digestao
enzimatica dos carboidratos continua no intestino delgado, onde a chegada do bolo alimentar
promove a liberagdo do hormdnio secretina, que alcaliniza o meio promovendo a secregao de
bicarbonato pelo pancreas. No intestino delgado o pH levemente alcalino (pH ~7-8) permite a
atividade das enzimas amilase pancreatica e glicoamilase, responsaveis pela degradagdo do
amido. Os produtos finais da degradacdo do amido e dos oligossacarideos sdo monossacarideos
(glicose, frutose) e dissacarideos (sacarose, maltose, isomaltose). Apenas monossacarideos
podem ser absorvidos pelas microvilosidades intestinais, enquanto os dissacarideos precisam
sofrer hidrélise por enzimas presentes na borda em escova do intestino. Essas enzimas sao
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chamadas de dissacaridases e trés delas tem intensa atividade na borda em escova: a sacarase,
que atua sobre a sacarose, produzindo glicose e frutose; a maltase, que atua sobre a maltose,
produzindo duas moléculas de glicose; e a lactase, que atua sobre a lactose, produzindo glicose e
galactose.

Os produtos finais da digestdo dos carboidratos sdo os monossacarideos glicose, frutose e
galactose. A absorcido desses monossacarideos no intestino delgado ocorre por diferentes
mecanismos envolvendo moléculas transportadoras distintas. A glicose e a galactose s&o
transportadas para o interior das células da mucosa intestinal por um processo ativo (que requer
gasto de energia, ATP), pela proteina transportadora SGLT-1 (cotransportador de glicose 1
dependente de sodio). Ja a frutose é transportada para o interior das células intestinais pela
proteina transportadora GLUT-5, processo conhecido como difusdo facilitada. Apds a absorgao
quase toda frutose e galactose s&o convertidas em glicose no figado. Essa glicose vai ser
utilizada como fonte de energia pelos diferentes tecidos do organismo e uma boa parte é
armazenada na forma de glicogénio, principalmente pelo figado e pelos musculos.

BOCA | ¢« PTIALINA

ESOFAGO

PANCREAS

ESTOMAGO

! AMILASE
SECRETINA |—> AMIDO [ PANCREATICA

INTESTINO l \

DELGADO - GLICOAMILASE
DISSACARIDEOS \

FIBRAS GLI, FRU, GAL DISSACARIDASES

INTESTINO
GROSSO

FIGADO

Figura 1.2. Digestdo dos carboidratos. A digestdo dos carboidratos comega na boca com a mastigagao e
acao da amilase salivar (ptialina). Depois os carboidratos passam pelo es6fago e pelo estbmago, mas a
maior parte da sua digestao ocorre no intestino delgado, com agédo das enzimas pancreaticas amilase e
glicoamilase, que degradam o amido. A quebra do amido resulta em particulas menores (maltose), que
assim como a sacarose e a lactose sofre degradagao pelas dissacaridases (maltase, sacarase, lactase) na
borda em escova do intestino delgado. A degradagédo dos dissacarideos resulta em monossacarideos
(glicose, frutose, galactose), que sdo absorvidos no intestino delgado. As fibras alimentares n&o sofrem
acado das enzimas digestivas e passam para o intestino grosso, onde podem sofrer fermentacao pelas
bactérias presentes nessa regido (microbiota).

Como mencionei anteriormente, alguns carboidratos ndo sofrem acdo das enzimas
presentes no intestino e por isso ndo podem ser absorvidos. Esses carboidratos (polissacarideos
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nao amido e frutanos) fazem parte do grupo das fibras alimentares. Apds passarem pelo intestino
delgado, as fibras chegam ao intestino grosso (cdlon) e sofrem degradacédo pela microbiota ali
presente, principalmente bifidobactérias. Esse processo de degradacdo anaerdbia € conhecido
como fermentagcido coldnica e produz uma série de beneficios para a saude do hospedeiro,
reduzindo o risco de doencas crénicas nao transmissiveis, como doengas cardiovasculares,
diabetes e cancer.

1.4 INTOLERANCIA A LACTOSE

A intolerancia a lactose € uma sindrome comum que acomete mais de 70% da populacio
mundial. Sua principal causa é a reducdo da atividade da enzima lactase no intestino delgado
apos o desmame (depois dos 2 anos). Os sintomas mais comuns sao flatuléncia, distenséo
abdominal, diarreia, dores abdominais e cdlicas. Isso ocorre porque boa parte da lactose nos
individuos com intolerancia nao é digerida devido a falta de enzima lactase no intestino delgado,
passando entdo para o intestino grosso, onde sofre fermentagdo pelas bactérias, produzindo
acidos graxos de cadeia curta (AGCC), hidrogénio e diéxido de carbono.

A intolerancia a lactose é mais comum entre nativos americanos, negros africanos e
asiaticos (acometendo mais de 90% da populacdo dessas etnias) e menos comum entre brancos
europeus (menos de 5% dessa populagao). Apesar de ser uma sindrome comum, boa parte dos
individuos que tem ma absorc¢ao de lactose pode tolerar uma certa quantidade desse carboidrato
diariamente (~ 12 g por dia) sem sofrer os sintomas relatados.

Muitos fisiculturistas costumam retirar o leite e seus derivados da dieta pois acreditam que o
leite pode prejudicar a definicao muscular, “engrossar a pele”. Como vimos, fisiologicamente essa
hipétese nao faz sentido nenhum, ja que a lactose nao é absorvida pelo intestino e precisa ser
degradada em glicose e galactose pela enzima lactase. Essa crenga provavelmente se deve ao
fato de que alguns individuos com intolerancia a lactose podem sentir que seu fisico piorou devido
ao inchaco causado pelo consumo de leite e derivados. Entdo acabam por acreditar que o
consumo de leite engrossa a pele.

O grande problema desse mito, de que o leite e seus derivados pioram a condi¢ao do fisico,
€ que a retirada desses alimentos pode levar a deficiéncia de alguns micronutrientes,
principalmente de calcio. A deficiéncia de calcio pode nao afetar a saude do individuo no curto
prazo, mas no longo prazo pode causar uma osteoporose precoce, principalmente em mulheres e
em individuos com deficiéncia de vitamina D e outros micronutrientes importantes, como o
magnésio.

1.5 INDICE GLICEMICO E CARGA GLICEMICA

O indice glicémico (IG) foi criado em 1981 com a proposta de classificar os carboidratos de
acordo com a sua capacidade de elevar a glicemia. O IG de um alimento é calculado a partir da
mensuracdo da glicose sanguinea por um periodo de 2 horas depois da ingestdo de 50 g de
carboidratos de um alimento teste e comparando esse resultado com um alimento de referéncia
(pao branco ou glicose). Dessa forma, o IG do alimento é medido em relagcdo ao alimento de
referéncia. Por isso € comum termos duas tabelas de |G, uma feita utilizando o pao branco como
referéncia e outra a glicose. Alimentos de alto IG s&o digeridos e absorvidos mais rapidamente e
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por isso provocam elevagdes mais abruptas na glicose sanguinea e nos niveis de insulina (figura
1.3). No entanto, o IG de um alimento pode variar de acordo com seu preparo, conteudo de fibras,
proteinas, gorduras etc. Mais importante que isso, um alimento geralmente é consumido em
combinagdo com outros em uma refeicdo e isso vai influenciar no seu IG e nesse caso é o IG da
refeicdo que deve ser considerado.

GLICOSE
(mg/dL)
A
150 +
ALTO IG
130 +
110 + BAIXO IG
P4
90 -~
} } >
1 2 HORAS

Figura 1.3. Impacto de diferentes alimentos nos niveis de glicose, mostrando um alimento com alto IG e um
alimento com baixo IG. Alimentos com alto IG s&o digeridos e absorvidos mais rapidamente, tendo maior
impacto no aumento da glicose e da insulina.

O maior problema do IG é que ele é um indice qualitativo e ignora a quantidade de
carboidratos do alimento, que acaba sendo muito mais importante para elevar a glicemia e a
insulina. Pensando nisso, os pesquisadores criaram posteriormente o conceito de carga glicémica
(CG), que considera o conteudo de carboidratos do alimento, além do seu IG. A CG de um
alimento é dada por:

G = 1G X contenido de carboidrato do alimento
B 100

Esse conceito € muito mais util para avaliar a resposta glicémica de um alimento e de uma
refeicdo. Alguns alimentos de alto |G, como melancia, batata inglesa, abacaxi, possuem baixa CG,
pois para elevar os niveis de glicose e insulina com esses alimentos é preciso consumir grandes
porcoes, diferente do macarrao ou do arroz branco, que possuem alta CG. Como exemplo vou
calcular a carga glicémica de 100 g de arroz branco e 100 g de batata inglesa cozida, utilizando
seus respectivos indices glicémicos (tabela 1.1):

Arroz branco cozido, IG = 64, com 28 g de carboidratos em 100 g de arroz:

_ 64x28
100

CcG =179
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Batata inglesa cozida, IG = 81, com 12 g de carboidratos em 100 g de batata:

81 x12
G=—=9]7
100

Portanto, mesmo tendo um maior IG, 100 g de arroz branco tera um impacto muito maior
nos niveis de glicose do que 100 g de batata inglesa, devido a maior quantidade de carboidratos
presentes nessa porgao de alimento e, consequentemente, uma maior CG.

Os conceitos de IG e CG foram criados pensando no tratamento de individuos com doencgas
crbnicas nao transmissiveis, como diabetes tipo 2, obesidade, dislipidemia e doencas
cardiovasculares. O uso desses indices no tratamento dessas doengas, principalmente no
diabetes, tem sido alvo de debates e controvérsias, com alguns estudos mostrando resultados
favoraveis e outros nem tanto, pois consideram que o conteudo, o tipo de carboidrato e o
consumo de fibras pode ser mais relevante. Quando se trata de perda de peso muitas evidéncias
tém mostrado que nao existe diferenca significativa quando se comparam dietas com alimentos de
alto I1G e baixo IG. De qualquer forma, ndo podemos ignorar que em uma dieta para ganho de
peso, o IG dos alimentos pode ser relevante, principalmente quando consideramos o saldo
caldrico total e a resposta a insulina individual (sensibilidade/resisténcia a insulina). Além disso, a
escolha dos alimentos em relagao ao |G pode ter impactos diferentes na saude, principalmente de
diabéticos.

Considerando tudo o que foi descrito acima é preciso utilizar esses conceitos de |IG e CG de
forma cautelosa e ndo simplesmente considerar que alimentos de alto IG sdo ruins. Como vimos,
a CG de um alimento € muito mais relevante do que considerar o IG, mas em uma situagao de
déficit caldrico (dieta para perda de peso) se preocupar com o IG e CG dos alimentos torna-se
irrelevante. Outro ponto muito importante é considerar o metabolismo e sensibilidade a insulina do
individuo, pessoas que acumulam gordura com facilidade ou tem dificuldade de perder gordura
precisam se preocupar mais com o controle dos niveis de insulina e consequentemente com o IG
e CG dos alimentos. Individuos com boa sensibilidade a insulina e facilidade de perder gordura
nao precisam se preocupar tanto ou mesmo nada com o IG/CG dos alimentos. Na verdade pode
até ser mais interessante o consumo de alimentos de alto IG e CG em individuos magros com
dificuldade de ganho de peso e massa muscular. Nao por acaso, muitos utilizam suplementos com
alto IG, como maltodextrina, dextrose e hipercaldricos, para essa finalidade. A tabela 1.1 mostra o
IG de alguns alimentos, mas € importante lembrar que os valores podem ser muito variaveis
dependendo da referéncia consultada.

Tabela 1.1. indice glicémico de alguns alimentos. P&o branco e glicose como alimentos de referéncia. No
padrao glicose, IG > 70 € alto, IG = 55 — 70 € médio e IG < 55 é considerado baixo. No padrao pao IG > 95
¢é alto, IG =75 — 95 é médio e IG < 75 é baixo.

Alimento Pao branco =100 Glicose =100
Banana 74 52
Maca 57 40
Abacaxi 94 66
Melancia 103 72
Arroz branco 91 64
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Arroz integral 79 55
Macarréo cozido 87 61
Batata doce 87 61
Batata inglesa cozida 116 81
Pao integral 74 52
Feijao cozido 57 40
Aveia 78 55
Mandioca cozida 57 40
Leite desnatado 46 32

1.6 METABOLISMO DE CARBOIDRATOS

Nesta secdo sdo discutidos os principais processos envolvidos no metabolismo dos
carboidratos. Como vimos, apds serem consumidos, os carboidratos sdo degradados pelas
enzimas amilase salivar (boca) e amilase pancreatica (intestino delgado). O amido é a principal
fonte de carboidrato da dieta humana, presente principalmente em cereais (arroz, trigo),
leguminosas (feijdo) e tubérculos. A degradacdo do amido no intestino delgado resulta em
moléculas de glicose, que apds serem absorvidas no intestino, entram na corrente sanguinea. A
glicose é entdo captada pelos tecidos (que precisam utilizar ela como fonte de energia) através de
proteinas transportadoras chamadas GLUTs. Existem diferentes tipos de GLUTs, dependendo do
tecido em que atuam. Boa parte dos tecidos faz a captagao de glicose sem necessidade da agao
da insulina, mas o musculo esquelético e o tecido adiposo dependem da acdo da insulina para
captar a maior parte da glicose da corrente sanguinea. Nesses tecidos a glicose é captada pela
proteina GLUT-4, que € estimulada pela insulina. Apds entrar nos tecidos a glicose pode ser
utilizada como fonte de energia (produzindo ATP) ou ser armazenada na forma de glicogénio,
principalmente no figado e no musculo esquelético. Na préxima segao darei mais detalhes sobre
esses processos e outros que envolvem o uso da glicose como fonte de energia e seu
armazenamento pelo nosso organismo.

Tabela 1.2. Transportadores de glicose (GLUTs) s&do proteinas encontradas nas membranas celulares que
transportam a glicose para o interior das células. O GLUT-2 pode transportar a glicose do sangue para a
célula e também da célula para o sangue. GLUT-4 é o principal transportador de glicose presente nos
tecidos muscular e adiposo e € dependente da agdo da insulina, exceto durante o exercicio, quando esses
tecidos tém a captacao de glicose aumentada mesmo com os niveis de insulina reduzidos.

Transportadores de glicose Tecido/érgao

GLUTA1 Eritrécitos e barreira hematoencefalica

GLUT-2 Figado, rins e pancreas

GLUT-3 Neurdnios

GLUT-4 Tecido muscular e adiposo (depende da agdo da insulina)
GLUT-5 Transportador da frutose no intestino delgado
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1.6.1 GLICOLISE E PRODUCAO DE ENERGIA

A glicdlise é o processo de degradacdo da glicose, onde essa molécula é utilizada para
produzir energia (ATP) nas células. Existem basicamente dois tipos de glicdlise: glicdlise aerdbia,
que ocorre apenas com a presenca de oxigénio e em células com mitocdndrias; glicdlise
anaerdbia, que ocorre sem a presenga de oxigénio e em células sem mitocdndrias (eritrdcitos,
medula adrenal).

Na glicdlise aerdbia, a glicose € degradada até um composto chamado piruvato em uma
série de 10 reacdes. Uma molécula de glicose forma 2 moléculas de piruvato, 2 ATP e duas
moléculas de NADH (carregador de elétrons) a partir do NAD+ (nicotinamida adenina
dinucleotideo). Na glicdlise aerdbia o piruvato é convertido em acetil-Coa pela enzima piruvato
desidrogenase (PDH). O acetil-Coa é o intermediario comum do metabolismo de carboidratos,
gorduras e proteinas. A maior parte da produgdo de energia da via glicolitica ocorre com a
oxidacao do acetil-Coa no ciclo de Krebs, que ocorre na mitocéndria. A oxidacao de glicose pela
glicdlise aerdbia produz um total de 32 ATP por molécula de glicose. Essa via € a principal
responsavel pelo fornecimento de energia pelos carboidratos.

A equacéo geral da glicélise pode ser escrita como:
CsH120s6 (glicose) + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ — 2 Piruvato + 2 ATP + 2 H,O + 2 NADH + 2 H+
A glicdlise aerdbia pode ser escrita como:

CeH1206 (glicose) + 6 O2 + 32 ADP + 32 Pi — 6 CO2 + 6 H20 + 32 ATP

GLICOSE
GLICOLISE
PIRUVATO
GLICOLISE GLICOLISE
ANAEROBIA AEROBIA
(2 ATP) LDH PDH (32 ATP)
LACTATO ACETIL-COA

CICLO DE
KREBS

Figura 1.4. A glicdlise é o processo de degradacido da glicose em piruvato. Na presenca de oxigénio
(glicdlise aerdbia) o piruvato entra na mitocondria e é convertido em acetil-Coa pela enzima piruvato
desidrogenase (PDH), sendo o acetil-Coa oxidado na mitocondria por um conjunto de reagdes enzimaticas
denominado ciclo de Krebs e cadeia transportadora de elétrons, produzindo um total de 32 ATPs e os
produtos da oxidagdo da glicose resultam em CO2 e H20. Na glicdlise anaerdbia ndo ha presenca de
oxigénio e o piruvato é reduzido a lactato pela agdo da enzima lactato desidrogenase (LDH), produzindo
apenas 2 ATPs, mas de forma muito mais rapida que na glicélise aerdbia.
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A glicdlise anaerdbia ocorre quando a célula nao recebe oxigénio (hipdxia) ou quando a
célula ndo apresenta mitocondrias (hemacias). E um processo comum que ocorre nas fibras
musculares (fibras brancas, de contragédo rapida) em exercicios de alta intensidade (musculagao,
HIIT), quando a demanda energética da célula aumenta rapidamente e a producao de ATP pela
via aerdbia é mais lenta para suprir as necessidades do musculo. Nesse caso, a glicose é
degradada em piruvato, mas o piruvato ndo forma acetil-Coa, e sim lactato. Isso acontece porque
durante a degradacao da glicose, os intermediarios metabdlicos doam elétrons a coenzima NAD+,
formando NADH. O NADH precisa ser oxidado, doando seus elétrons, para regenerar NAD+, ja
que essa coenzima se apresenta em pequenas quantidades na célula e na sua auséncia a
glicdlise ndo pode ocorrer. No exercicio de alta intensidade ocorre grande produ¢cdo de NADH e
piruvato (produto final da glicose), mas a oxidagao de NADH na mitocéndria ocorre de forma lenta,
0 que inviabiliza produgado de energia pela glicolise, ja que a quantidade de NAD+ fica reduzida.
Uma alternativa para oxidagcdo de NADH é o piruvato ser reduzido a lactato pela enzima lactato
desidrogenase (LDH), o que regenera o NAD+ e permite que a glicélise continue. O lactato pode
se acumular em grande quantidade na célula sem grandes problemas, mas durante a glicdlise
anaerdbia também ocorre liberagdo de grande quantidade de ions hidrogénio (H+), deixando pH
da célula mais acido (pH baixo). Nao é o lactato que causa acidose metabdlica e sim os ions
hidrogénio produzidos no processo. A reducdo do pH muscular prejudica o funcionamento das
enzimas da via glicolitica e consequentemente o exercicio fisico ndo pode ser mantido em alta
intensidade por muito tempo, ocorrendo fadiga. O lactato pode sair da célula e virar glicose no
figado (gliconeogénese) ou também ser convertido em piruvato pela enzima LDH em outros
tecidos (coracéo, rins) e ser oxidado pelo ciclo de Krebs. No cancer também ocorre grande
producédo de energia pela glicolise anaerdbia, o que intensifica a gliconeogénese, elevando a taxa
metabdlica. Diferente da glicdlise aerdbia, que forma 32 ATPs com a degradagcao de uma
molécula de glicose, na glicélise anaerdbia ocorre a formagdo de apenas 2 ATPs com a
degradacao da glicose (3 ATPs quando ocorre degradacao do glicogénio).

A glicdlise anaerdbia pode ser escrita como:
CsH1206 (glicose) + 2 ADP + 2 Pi — 2 Lactato + 2 ATP + 2 H20

Quando o aporte de carboidratos € baixo, nosso organismo passa a utilizar mais acidos
graxos (gordura) como fonte de energia e isso também aumenta a limitagao de treinos intensos,
uma vez que o organismo dispde de pouca glicose. Um baixo aporte de carboidratos pode limitar
o desempenho esportivo ja que a via glicolitica é a principal via energética utilizada durante o
exercicio. Os acidos graxos também sé&o utilizados para fornecer energia para o organismo
durante o exercicio, mas eles nao sdo uma via rapida de produgao de energia como a glicélise.

Tabela 1.3. Caracteristicas dos tipos de glicélise: aerdbia e anaerdbia.

Glicdlise Caracteristica Rendimento de | Tecidos Produtos finais
ATP
Aerdbia Presenca de O2 | 32 ATP Todos, exceto hemacias e | CO2 e H2.0

células sem mitocondrias

Anaerodbia Ausénciade O2 | 2o0u 3ATP Hemacias, medula | Lactato e H2O
adrenal, musculo em
exercicio intenso
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1.6.2 O CICLO DE KREBS

O acetil-Coa € o intermediario comum do metabolismo de carboidratos, proteinas e gorduras
(triacilgliceréis). A degradacao de carboidratos, proteinas e triacilglicerdis resulta em glicose,
aminoacidos e acidos graxos e o catabolismo dessas moléculas produz acetil-Coa, que entra no
ciclo de Krebs para ser oxidado e produzir ATP. O ciclo de Krebs é um conjunto de reacdes
quimicas que acontece na mitocondria das células e tem inicio quando o acetil-Coa se combina
com o oxaloacetato, um composto de 4 carbonos que pode ser proveniente do catabolismo de
carboidratos ou aminoacidos.

O ciclo de Krebs é apenas uma das etapas da produgédo de ATP (energia). No entanto, a
maior parte da producéo de ATP ocorre em uma etapa posterior, a “fosforilagao oxidativa”. Apesar
da oxidacdo do acetil-Coa no ciclo de Krebs produzir apenas 1 ATP, ela também produz as
coenzimas reduzidas NADH e FADH», que transportam elétrons provenientes das reacdes
quimicas que ocorrem no ciclo de Krebs. Esses elétrons sdo transportados até o oxigénio por
enzimas localizadas na membrana interna da mitocdndria (cadeia transportadora de elétrons). O
fluxo de elétrons através da cadeia transportadora de elétrons (CTE) faz com que eles percam
parte de sua energia, sendo parte dessa energia usada para a sintese de ATP a partir de ADP e
fosfato inorgéanico (Pi), processo denominado de fosforilagdo oxidativa. Diz-se entdo que o
transporte de elétrons esta acoplado a fosforilagao oxidativa. Esse acoplamento ocorre através do
transporte de prétons (ions hidrogénio) da matriz mitocondrial interna para o espago
intermembranas da mitocéndria, criando um gradiente de potencial elétrico que armazena a
energia que sera liberada para sintese de ATP. A enzima ATP-sintase gera ATP utilizando a
energia armazenada pelo gradiente de protons.
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Figura 1.5. A degradacao de carboidratos, proteinas e triacilglicerdis resulta em glicose, aminoacidos e
acidos graxos e o catabolismo dessas moléculas pode produzir acetil-Coa, que entra no ciclo de Krebs para
ser oxidado e produzir ATP. O ciclo de Krebs é um conjunto de reagbes quimicas que acontece na
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mitocondria das células e tem inicio quando o acetil-Coa se combina com o oxaloacetato. O ciclo de Krebs
tem inicio com a formagéo do citrato. Os acidos graxos s6 fornecem acetil-Coa, enquanto carboidratos e
proteinas podem contribuir com a formagao de outros intermediarios do ciclo.

A oxidacdo de NADH e FADH: pela cadeia transportadora de elétrons resulta
respectivamente em 2,5 ATP e 1,5 ATP para cada molécula de NADH e FADH>. Como cada volta
do ciclo de Krebs gera 1 ATP, 3 NADH e 1 FADH>, a oxidagdo de uma molécula de acetil-Coa
resulta em 10 ATPs.

A glicdlise aerdbia resulta na produgédo de 2 ATPs e 2 NADH pela conversédo da glicose em 2
moléculas de piruvato e mais 1 NADH e 1 acetil-Coa pela conversao de cada piruvato em acetil-
Coa pela enzima piruvato desidrogenase. O resultado final da glicélise aerébia é 2 ATPs, 4 NADH
e 2 moléculas de acetil-Coa. Como a oxidacao de 4 NADH pela CTE gera 10 ATPs e a oxidagao
de cada acetil-Coa também gera 10 ATPs, o resultado final da glicélise aerdbia € a produgao de
32 ATPs (2 ATPs + 4 NADH + 2 acetil-Coa).

1.6.3 FRUTOSE NA DIETA E UM PROBLEMA?

Recentemente a frutose tem sido acusada de trazer grandes maleficios a saude, associadas
ao aumento da obesidade, ftriglicerideos e outras caracteristicas relacionadas a sindrome
metabdlica (resisténcia a insulina). Cerca de 10% das calorias (~55 g dia) contidas em dietas
ocidentais provém da frutose e sua principal fonte € a sacarose (agucar), um dissacarideo
formado pelos monossacarideos glicose e frutose. A frutose também €& encontrada em grandes
quantidades no mel, no xarope de milho e em menor quantidade nas frutas.

A absorgdo da frutose aumenta quando ela é ingerida sob a forma de
sacarose ou quando misturada com a glicose. A frutose & primariamente
metabolizada no figado, apesar de o intestino e os rins possuirem enzimas
necessarias para o seu catabolismo. Sua rapida entrada no hepatécito é
mediada também pela GLUT 2, ndo havendo gasto de energia ou
necessidade do estimulo pela insulina. Estudos em animais e em seres
humanos demostraram aumento nos triacilgliceréis apds a ingestdo de
dietas contendo frutose quando comparadas as dietas com carboidratos
mais complexos e outros agucares. Ha aumento da sintese de gordura em
detrimento da gliconeogénese, e esse aumento ocorre pela maior sintese
hepatica de glicerol e de &cidos graxos, 1,4 a 18,9 vezes, quando
comparamos com a glicose. O aumento da atividade das enzimas
lipogénicas no figado resulta em maior sintese de lipidios, e, como
consequéncia, niveis mais elevados de lipidios totais na circulagao e de
lipoproteinas de muito baixa densidade (BARREIROS, 2005).

Sobre o paragrafo acima é importante fazer observagbes para que se entenda que boa parte
dos maleficios a saude associados a frutose nao podem ser dissociados de dietas ricas em
carboidratos, uma vez que o metabolismo da frutose é controlado em parte pela glicose. Deve-se
observar também que boa parte da frutose na dieta ocidental é proveniente do consumo de
sacarose (agucar) e xarope de milho, contido nos alimentos (doces, refrigerantes). As vias de
metabolismo da glicose e frutose convergem para dois compostos: di-hidroxiacetona-fosfato
(DHAP) e gliceraldeido (Figura 1.6). A diferenca importante no processamento dos dois agucares
(glicose e frutose) encontra-se nas etapas iniciais do metabolismo, pois o metabolismo da frutose
€ mais rapido que o da glicose (devido as diferengas de regulacdo enzimatica).
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Figura 1.6. Metabolismo da frutose e da glicose. Ambas convergem para as trioses fosfato (DHAP e
gliceraldeido), sendo o metabolismo da frutose mais rapido que o da glicose. A frutose pode ser convertida
em glicose, glicogénio, utilizada para produzir ATP ou para sintetizar triacilgliceréis (gordura). Porém, o
destino desses intermediarios da frutose (DHAP e gliceraldeido) vai depender do estado energético e
nutricional do organismo.

Através dessas vias das trioses fosfato (DHAP e gliceraldeido) a frutose e a glicose podem
ser convertidas em glicose, glicogénio ou sintetizarem triacilglicerdis (gordura). Agora & preciso
deixar claro que o destino desses intermediarios (DHAP e gliceraldeido) deve ser determinado
pelo estado energético e nutricional do organismo. Portanto, dizer que ingerir frutose
simplesmente aumenta a sintese de gordura pelo figado é algo que nao faz nenhum sentido em
uma dieta hipocaldrica e/ou pobre em carboidratos. Em particular, o efeito da adigdo de frutose
versus glicose a uma dieta cuja composicdo ja é elevada em carboidratos é sensivelmente
diferente quando existem poucos carboidratos no total de calorias. Efeitos especificos de frutose
provavelmente representam efeitos cinéticos — produgcédo mais rapida de produtos intermediarios a
partir de frutose — mas estes podem também depender das condi¢bes individuais, relacionados a
idade, genética e outras condi¢cdes (obesos, mulheres poés-menopausa, homens
hiperinsulinémicos, diabéticos tipo 2).

Outro ponto importante na regulagdo do metabolismo da glicose e da frutose é o efeito da
insulina, ja que esse horménio tem importante papel no aumento da expressdo de enzimas
lipogénicas e no armazenamento de gordura. Em uma dieta pobre em carboidratos baixos niveis
de insulina aumentam a lipdlise (quebra de ftriacilgliceréis em acidos graxos e glicerol) e a
oxidagdo de gorduras, também aumentam a gliconeogénese. Hipertrigliceridemia induzida por
carboidratos e seu outro lado da moeda, redugao dos triacilgliceréis pela restricdo de carboidratos
na dieta, sdo fendbmenos bem estabelecidos. O efeito é geralmente atribuido ao aumento do fluxo
de insulina, que inibe a lipdlise e a redugdo em glicerol-3-fosfato para fornecer substrato para a
sintese. Os efeitos de se comparar frutose e glicose nos niveis de triacilgliceréis fazem sentido,
desde que isso seja no contexto de uma dieta rica em carboidratos, ja que a velocidade e
regulacdo de ambas as vias é diferenciada, apesar de convergirem em um mesmo ponto, as
trioses fosfato DHAP e gliceraldeido.
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Muita gente acredita que a frutose pode levar a um ganho de gordura ou prejudicar a sua
perda, e acabam retirando as frutas da dieta. Na verdade a maior parte das frutas tem pouca
frutose e muitas ainda possuem baixa caloria (morango, abacaxi, meldo, melancia etc). Frutas tem
fibras soluveis, que ajudam a retardar a absorcao do agucar e a forma fisica e estrutura celular da
fruta inteira provavelmente tém um efeito maior, ao sequestrar o agucar da superficie do intestino
delgado. Além disso, frutas contém micronutrientes e antioxidantes que podem auxiliar contra a
inflamacao hepatica e a resisténcia a insulina (LUDWIG, 2013). As frutas deveriam estar sempre
presentes na dieta e ndo ha nenhuma razdo muito inteligente para evita-las. Mesmo em dietas
pobres em carboidratos é possivel consumir frutas de baixa caloria e pode ser uma grande
vantagem manter esses alimentos nessas condigBes, tanto por questdes de saude, como pela
eficiéncia do metabolismo e pela palatabilidade da dieta.

1.6.4 GLICOGENESE E GLICOGENOLISE

Apods ser absorvida no intestino, a glicose entra pela veia porta hepatica, sendo o figado o
primeiro érgdo a receber essa molécula, assim como os monossacarideos frutose e galactose. O
figado pode usar parte dessa glicose como fonte de energia, enquanto o restante entra na
corrente sanguinea e se encaminha para os demais tecidos do organismo.

Quando existe um grande aporte de carboidratos na dieta, parte da glicose é utilizada como
fonte de energia pelo organismo e o excesso € armazenado na forma de glicogénio no figado e no
musculo esquelético. O figado pode armazenar cerca de 70-100 g de glicogénio € o musculo
esquelético pode armazenar cerca de 400-500 g de glicogénio. Um grande excesso de
carboidratos em conjunto com um superavit calérico pode favorecer a sintese de acidos graxos a
partir da glicose, processo conhecido como lipogénese (mais detalhes no capitulo 2).

O figado nao precisa da insulina para captar glicose, uma vez que a proteina que transporta
glicose para dentro das células hepaticas, GLUT-2, funciona independente da insulina. Ja o
musculo esquelético precisa da insulina para captar as moléculas de glicose presentes na
corrente sanguinea. Essa captagédo ocorre porque a insulina aumenta a quantidade de proteinas
GLUT-4, responsaveis pela captacdo da glicose no musculo e no tecido adiposo. No entanto,
durante o exercicio a captacao de glicose via GLUT-4 é independente da insulina (ja que os niveis
de insulina estao reduzidos), mediada pela proteina AMPK.

A sintese de glicogénio acontece principalmente pela acdo de uma enzima, a glicogénio
sintase. Esse processo € conhecido como glicogénese e é estimulado pelos altos niveis de
glicose e insulina, ou seja, ocorre de forma intensa logo apés as refeicdes com grande aporte de
carboidratos.

A degradacdo do glicogénio (glicogendlise) ocorre nos periodos de jejum sob acdo da
enzima glicogénio fosforilase, algum tempo apds as refeicbes, quando os niveis de glicose e
insulina estao baixos. Nessa fase o organismo utiliza as reservas de glicogénio como fonte de
energia, embora a gordura (acidos graxos) também seja uma importante fonte de energia nesse
periodo.

Enquanto a insulina estimula a sintese de glicogénio e inibe sua degradacéo, os horménios
glucagon e adrenalina (epinefrina) fazem o oposto. O glucagon e a adrenalina aumentam quando
os niveis de glicose e insulina estdo baixos, como no jejum e durante o exercicio fisico. Esses
horménios inibem a glicogénio sintase e estimulam a glicogénio fosforilase, inibindo a glicogénese
e estimulando a glicogendlise. O glucagon atua apenas no figado, enquanto a adrenalina atua no
figado e no musculo, dai sua importancia na mobilizacdo do glicogénio muscular durante o
exercicio fisico.
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Tabela 1.4. Principais caracteristicas dos estoques de glicogénio hepatico e muscular.

Tecido Quantidade Horménios que realizam Principal caracteristica
armazenada glicogendlise
Figado 70-100¢ Glucagon, adrenalina Fornece glicose para todos os
tecidos.
Mdusculo 300-700g¢ Adrenalina Fornece glicose apenas para o
esquelético musculo.

O glicogénio armazenado no figado e no musculo funciona como reserva de energia para o
organismo, mas existem algumas diferencas no uso desse glicogénio. O glicogénio hepatico
fornece glicose para a corrente sanguinea no periodo apés as refeicbes e essa glicose é
fundamental para fornecer energia para o cérebro e os tecidos dependentes de glicose
(eritrdcitos, medula adrenal, retina). Ja o glicogénio muscular ndo é capaz de fornecer glicose
para os demais tecidos, apenas para o musculo esquelético; devido a auséncia de uma enzima, a
glicose-6-fosfatase, presente apenas no figado. Portanto, o glicogénio hepatico tende a se esgotar
mais rapidamente durante um periodo de jejum, enquanto o glicogénio muscular depende mais do
trabalho muscular para ser esgotado. O glicogénio muscular pode se esgotar rapidamente com
1-2 horas de exercicio, prejudicando o desempenho se ndo ocorrer ingestdo de carboidratos
durante o exercicio.

Mas o que ocorre quando os estoques de glicogénio hepatico se esgotam, uma vez que
nosso cérebro depende de glicose? A reposta é dada na préxima secgao.

A

INSULINA
GLICHBENESE | | 'GHEOGENI0: § GLICOGENOLISE
|__ SINTASE |
| GLICOGENIO J
| FOSFORILASE !

GLUCAGON, ADRENALINA

’ 3

Figura 1.7. Glicogénese e glicogendlise. A insulina aumenta a sintese de glicogénio estimulando a enzima
glicogénio sintase e inibe a degradagdo do glicogénio pela inibicdo da enzima glicogénio fosforilase. Os
horménios antagbnicos da insulina glucagon e adrenalina (epinefrina) fazem o oposto. O glucagon e a
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adrenalina aumentam quando os niveis de glicose e insulina estdo baixos, como no jejum e durante o
exercicio fisico. Esses hormdnios inibem a glicogénio sintase e estimulam a glicogénio fosforilase, inibindo a
glicogénese e estimulando a glicogendlise. O glucagon atua apenas no figado, enquanto a adrenalina atua
no figado e no musculo, dai sua importancia na mobilizagdo do glicogénio muscular durante o exercicio
fisico.

1.6.5 GLICONEOGENESE

Nosso cérebro consome cerca de 120-150 g de glicose por dia, quantidade que pode ser
obtida facilmente pela ingestdo de carboidratos (amido, agucares). Diferente da maioria dos
6rgaos e tecidos do organismo, que utilizam acidos graxos (gordura) além da glicose, o cérebro
depende quase exclusivamente da glicose como fonte de energia (pode utilizar corpos cetdnicos
também). Quando consumimos uma boa quantidade de carboidratos, uma parte € utilizada pelos
tecidos para obter energia através da via glicolitica e o excesso é armazenado como glicogénio no
figado e no musculo esquelético.

As reservas de glicogénio muscular e hepatico suprem as necessidades energéticas do
organismo no periodo apos as refeicdes (pos-prandial) e durante o exercicio fisico. Como vimos
na secao anterior, o glicogénio muscular fornece glicose apenas para a contragdo muscular, nao
podendo fornecer energia para os demais tecidos do organismo. Ja as reservas de glicogénio do
figado podem fornecer glicose para os demais tecidos do organismo, sendo o cérebro e o0s
musculos os maiores consumidores desse substrato durante o periodo pds-prandial. O glicogénio
hepatico &€ consumido totalmente depois de 12-18 horas de jejum.

Depois de algumas horas de jejum o glicogénio hepatico reduz drasticamente e os niveis de
insulina estdo reduzidos, enquanto os de glucagon estdo aumentados. Nesse periodo o figado
passa a sintetizar glicose a partir de outros compostos nao carboidratos (aminoacidos, lactato e
glicerol). Esse processo é conhecido como gliconeogénese e acontece predominantemente no
figado, embora os rins também possam contribuir significativamente durante o jejum prolongado.
A fungao da gliconeogénese é manter os niveis de glicose sanguinea estaveis durante o jejum,
quando as reservas de glicogénio hepatico estdo baixas e ndo ha consumo de carboidratos.

A gliconeogénese é estimulada pelo glucagon e pela adrenalina, sendo que os aminoacidos
sdo0 0s principais substratos para a sintese de glicose, principalmente alanina (ciclo alanina-
glicose) e glutamina. O cortisol é outro horménio que estimula a gliconeogénese e também
mobiliza os aminoacidos do musculo esquelético para participar do processo, aumentando a
degradacdo das proteinas musculares. O horménio do crescimento (GH) também estimula a
gliconeogénese durante o jejum e o exercicio, mas tem menor importdncia comparado ao
glucagon e ao cortisol.
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Figura 1.8. Gliconeogénese é a sintese de glicose a partir de compostos nédo carboidratos. Depois de
algumas horas de jejum o estoque de glicogénio hepatico reduz drasticamente e os niveis de insulina estao
reduzidos, enquanto os de glucagon estdo aumentados. Nesse periodo o figado passa a sintetizar glicose a
partir de outros compostos ndo carboidratos (aminoacidos, lactato e glicerol). A gliconeogénese acontece
predominantemente no figado, embora os rins também possam contribuir significativamente durante o jejum
prolongado. A fungao da gliconeogénese é manter os niveis de glicose sanguinea estaveis durante o jejum,
quando as reservas de glicogénio hepatico estdo baixas e ndo ha consumo de carboidratos.

O glicerol é outro composto utilizado pelo figado para sintetizar glicose no periodo de jejum.
O glicerol é um composto obtido a partir da degradagédo dos triacilglicerdis no tecido adiposo,
processo conhecido como lipdlise. A lipdlise € a quebra dos triacilgliceréis em acidos graxos e
glicerol, sendo estimulada durante o jejum e o exercicio fisico pelos hormbnios contrarreguladores
da insulina (glucagon, adrenalina, cortisol e GH). Os acidos graxos resultantes da lipdlise séo
utilizados como fonte de energia por diversos tecidos do organismo, enquanto o glicerol se dirige
até o figado para formar glicose.

O lactato é outro composto importante que participa da gliconeogénese. Como vimos, o
lactato é produzido pela glicélise anaerdbia em células sem mitocondrias (eritrécitos), em células
em condi¢cdes de hipdxia e nas fibras musculares durante o exercicio de alta intensidade. O
lactato produzido nessas situag¢des vai até o figado para formar piruvato pela acdo da enzima
lactato desidrogenase (LDH). O piruvato por sua vez forma glicose através da via da
gliconeogénese. Essa glicose pode ser utilizada novamente no musculo pela via glicolitica,
produzindo lactato, que pode ser reaproveitado na gliconeogénese. Esse ciclo glicose — lactato
— glicose é chamado de ciclo de Cori.
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Tabela 1.5. Substratos para gliconeogénese e suas principais caracteristicas.

Substrato para | Caracteristicas Custo Moléculas mediadoras

gliconeogénese energético

Aminoacidos Principal substrato da gliconeogénese, | 6 ATP Alanina e glutamina
provenientes do musculo

Glicerol Maior contribuicdo em obesos e no 2ATP Triacilglicerol — Glicerol —
jejum prolongado DHAP — glicose

Lactato Produzido pelas hemacias e pelo 6 ATP Lactato — piruvato — glicose

musculo durante o exercicio

1.7 INSULINA E GLUCAGON

Depois da absorgéo pelo intestino, a glicose vai para o figado, onde ela pode ser oxidada,
armazenada como glicogénio ou ir para a circulagdo sanguinea, enviada para outros tecidos. Os
niveis sanguineos de glicose devem permanecer dentro de um intervalo aceitavel para manter o
cérebro em perfeito funcionamento, intervalo que vai de 70 a 99 mg/dL (em jejum), ou mais,
quando se considera a glicemia logo apds as refeigdes (até 140 mg/dL 2 h apds a refeicdo). A
homeostasia da glicose é controlada principalmente por dois horménios secretados pelo
pancreas, a insulina e o glucagon.

A secregao de insulina pelo pancreas esta associada a abundéancia de energia, ou seja, as
concentragdes de insulina se elevam quando existe uma grande ingestdo de alimentos,
principalmente carboidratos. A insulina é sintetizada nas células beta das ilhotas de Langherans
do pancreas e sua secregdo € estimulada pelo aumento da glicose no sangue. Alguns
aminoacidos (arginina, leucina, alanina) também sao potentes estimuladores da secregdo de
insulina. O glucagon é o principal horménio antagdnico da insulina, estimulado principalmente pela
queda dos niveis de glicose no sangue e nos periodos de jejum. Isso acontece porque a insulina
tem a funcdo de aumentar a captagéo (via GLUT-4), uso e armazenamento de glicose pelos
tecidos, principalmente o musculo esquelético e o tecido adiposo.

O excesso de glicose que nao é utilizado como fonte imediata de energia pelo organismo é
armazenado sob a forma de glicogénio, principalmente no figado e nos musculos. Se existe uma
grande ingestdo de alimentos e os estoques de glicogénio estdo saturados, parte dos carboidratos
serdo utilizados para a sintese de &cidos graxos e triacilglicerdis (lipogénese, ocorre
principalmente no figado), aumentando os estoques de gordura. Na verdade, boa parte da
gordura armazenada acontece ndo pelo aumento da sintese de lipidios, mas pelo efeito poupador
de gordura dos carboidratos e pela agao inibitéria da insulina sobre a enzima lipase hormdnio
sensivel (LHS), que é responsavel pela lipdlise no tecido adiposo, a quebra de triacilglicerois em
acidos graxos e glicerol. Essa enzima é estimulada nos periodos de jejum pelos horménios
contrarreguladores da insulina: glucagon, cortisol € horménio do crescimento. Durante o exercicio
fisico a LHS também ¢é estimulada pela adrenalina, além dos horménios ja citados. Além de
favorecer o armazenamento de glicose e lipidios, a insulina também aumenta a sintese e
armazenamento de proteinas, mas seu efeito mais importante para favorecer o ganho de massa
muscular se deve ao fato de ser potente inibidora do catabolismo das proteinas. Quando os niveis
de insulina estao baixos ocorre grande aumento da degradacgéo de proteinas e redugao da sintese
proteica, favorecendo a perda de massa muscular.
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A insulina aumenta a captagao, o uso e 0 armazenamento de glicose pelos tecidos (tecido
adiposo, musculos e figado) no periodo logo apds as refeicdes. A maior parte dessa glicose,
decorrente da digestdo dos carboidratos, € armazenada como glicogénio no figado e nos
musculos para posterior utilizagdo. Enquanto a maioria dos 6rgéaos e tecidos do nosso corpo
podem utilizar a gordura armazenada como forma de energia, além dos carboidratos, alguns
tecidos sdo dependentes exclusivamente de glicose (ou pelo menos tem uma dependéncia
parcialmente importante). O cérebro e os eritrécitos (glébulos vermelhos) nao conseguem usar
acidos graxos como fonte de energia e dependem da glicose como combustivel energético. O
cérebro também pode usar corpos cetbnicos no periodo de jejum, mas ainda assim depende de
uma certa quantidade de glicose para manter suas fungdes (~ 120 g por dia). Se os niveis de
glicose no sangue estiverem muito baixos (hipoglicemia) o sistema nervoso pode ser
comprometido, podendo ocorrer coma e até mesmo morte.

Algumas horas depois de se alimentar os niveis de glicose diminuem e para que o cérebro
continue recebendo sua principal fonte de energia o glucagon atua no figado liberando a glicose,
armazenada como glicogénio, para a corrente sanguinea. Esse processo de quebra do glicogénio
hepatico em glicose recebe 0 nome de glicogendlise. A glicogendlise também pode ser ativada
pela adrenalina durante o exercicio fisico e as reservas de glicogénio muscular s6 podem ser
utilizadas como fonte de energia sob a agcao desse hormonio, ja que o glucagon s6 age no figado
e no tecido adiposo.

CAPTACAO DE GLICOSE

GLICONEOGENESE PELO MUSCULO E TECIDO
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Figura 1.9. Efeitos fisioldégicos da insulina nos tecidos.

No tecido adiposo o glucagon ativa a enzima LHS durante o periodo de jejum, aumentando
a lipdlise, fazendo com que os acidos graxos do tecido adiposo sejam utilizados como fonte de
energia nos tecidos. Além da glicogendlise hepatica e da lipdlise o glucagon também ¢é
responsavel pela gliconeogénese. A gliconeogénese é um processo que ocorre em jejum, quando
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as concentragdes de insulina e glicogénio hepatico estdo baixas, sendo que além do glucagon o
cortisol também pode desempenhar uma fungdo importante num periodo prolongado de jejum.
Além da gliconeogénese, o cortisol também estimula a lipdlise no tecido adiposo através da
ativacdo da enzima LHS. A gliconeogénese € inibida pela insulina, que reduz a a degradagao de
aminoacidos (usados na gliconeogénese) e favorece o uso de glicose como fonte de energia no
estado alimentado.

Como vimos, no estado alimentado e na hiperglicemia a relagdo insulina/glucagon esta
elevada, enquanto no estado de jejum e na hipoglicemia essa relacao esta reduzida, ja que os
niveis de insulina estdo reduzidos e os de glucagon estdo aumentados. Assim entendemos como
a insulina € um horménio anabdlico que estimula os processos de sintese de carboidratos,
proteinas e lipidios, enquanto inibe as vias de degradacdo desses compostos no organismo,
favorecendo o aumento dos estoques energéticos. Tudo isso traz importantes consequéncias em
relagdo ao papel desse hormdnio no emagrecimento, principalmente nos aspectos que envolvem
a nutricao e a farmacologia.

Tabela 1.6. Hormbnios responsaveis pelo controle da glicemia e seus principais efeitos fisiologicos no

organismo.
Horménio Origem Glicemia Onde atua Efeitos gerais
Insulina Pancreas Diminui Figado, musculos, Glicogénese, captagao de glicose
tecido adiposo pelo musculo e tecido adiposo,
sintese proteica e de lipidios
Glucagon Pancreas Aumenta Figado, tecido Glicogendlise, gliconeogénese,
adiposo lipolise
Adrenalina Medula Aumenta Figado, musculos, Glicogendlise (figado e musculos),
adrenal tecido adiposo gliconeogénese, lipdlise
Cortisol Cortex Aumenta Figado, musculos, Gliconeogénese, lipdlise,
adrenal tecido adiposo degradacéo proteica
Hormébnio do | Hipdfise Aumenta Figado, musculos, Gliconeogénese, lipdlise, sintese
crescimento tecido adiposo etc proteica

1.8 SENSIBILIDADE A INSULINA

A sensibilidade a insulina se refere a eficiéncia do organismo em responder a esse
horménio. Para facilitar o entendimento é importante deixar claro que no contexto clinico é mais
usual se falar em resisténcia a insulina, que nada mais é que o oposto de sensibilidade a insulina.
Sendo assim, se um individuo tem boa sensibilidade a insulina, ele terd baixa resisténcia a
insulina. Usarei o conceito de sensibilidade a insulina, pois o conceito de resisténcia a insulina é
mais utilizado ao tratar de doencas, como obesidade, diabetes e sindrome metabdlica. Assim, o
termo sensibilidade a insulina se enquadra melhor quando se trata de emagrecimento e da
otimizagdo da composigéo corporal.

A insulina tem a funcado principal de aumentar a captacao de glicose pelos tecidos,
principalmente musculos e tecido adiposo. O transporte de glicose para dentro das células desses
tecidos ocorre quando a insulina se liga no seu receptor na superficie da célula. Ao se ligar ao
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receptor, uma cascata de sinalizagdo intracelular é ativada e a resposta € um aumento do
deslocamento dos transportadores de glicose GLUT-4 do interior da célula para a sua superficie.
O GLUT-4 é responsavel por transportar a glicose para o interior da célula. Um individuo com boa
sensibilidade a insulina precisa secretar menos insulina que um individuo com pouca sensibilidade
ao horménio. Os niveis basais de individuos com boa sensibilidade a insulina tendem a ser
menores do que os niveis de individuos menos sensiveis a insulina. A sensibilidade a insulina tem
uma grande variabilidade genética, mas o estilo de vida (habitos alimentares, sedentarismo)
também tem um grande impacto na resposta do individuo a insulina. Doengas como diabetes tipo
2, dislipidemia, obesidade, sdo associadas a um aumento da resisténcia a insulina, provocada
principalmente pelos maus habitos alimentares e pelo sedentarismo.

Y

A sensibilidade a insulina pode ser um diferencial em termos de como um individuo
responde ao consumo de carboidratos, sua perda ou ganho de gordura, sua resposta ao exercicio
fisico, uso de horménios etc. Estudos mostram que a sensibilidade a insulina pode ter uma grande
variabilidade genética, sendo a resisténcia a insulina relacionada com mutacdes de varios genes
da via da sinalizagao da insulina. Considero esse conhecimento diferenciado quando se trata de
montar um planejamento de treinamento e dieta para um individuo, mas mesmo sem exames
genéticos e de sangue é possivel observar uma grande variedade de respostas das pessoas em
relagdo a dieta e ao treinamento para ganho de peso ou perda de gordura. Individuos com
insulina em jejum mais baixa parecem responder melhor a dietas com mais carboidratos e
individuos com uma insulina em jejum mais alta perdem mais peso com dietas pobres em
carboidratos.

“Resumidamente, individuos normoglicémicos perderam a maior parte do peso
em uma dieta rica em carboidratos, enquanto individuos pré-diabéticos séo
muito mais suscetiveis a perder peso em uma dieta com maior foco na
qualidade do conteudo de carboidratos, ou seja, menor indice glicémico, mais
fibras e graos integrais. (Hjorth et al., 2017). Notavelmente, estes efeitos sdo
bastante pronunciados mesmo sob condi¢gdes ad libitum, isto €, sem colocar
qualquer limite na ingestado caldrica. Para os diabéticos com sobrepeso e
obesos, uma reducdo na quantidade de carboidratos é fundamental, e para
este grupo uma quantidade relativamente maior de gordura e proteina na dieta
€ benéfica para o controle do peso e o status glicémico (Snorgaard et al.,
2017). Com esses estudos, € 6bvio que uma dieta ndo serve para todos, e
uma abordagem dietética personalizada ¢ justificada”. (Astrup, 2017)

Uma boa sensibilidade a insulina se reflete em niveis baixos de insulina em jejum, como
concentragcdes menores de ~ 3-4 uU/mL. Uma forma pratica de detectar sinais para saber se vocé
€ sensivel ou resistente a insulina é observar sua resposta a uma elevada ingestdo de
carboidratos. Um individuo sensivel a insulina se sente com musculos cheios e bombeados apés
uma refeigao rica em carboidratos, com niveis de energia estaveis, e seu percentual de gordura
tende a ser estavel e baixo mesmo em uma dieta rica em carboidratos. O individuo mais
resistente a insulina se sente inchado, retido, pode ficar sonolento e com fome apds uma refeigao
rica em carboidratos, e seu percentual de gordura tende a se elevar facilmente quando aumenta a
ingestao de carboidratos na dieta.

Poucos estudos tém investigado a relagdo entre sensibilidade a insulina e dieta, mas os
resultados parecem indicar que individuos mais sensiveis a insulina respondem melhor (maior
perda de gordura) com dietas high carb, enquanto os menos sensiveis a insulina respondem
melhor com dietas low carb. Posso dizer que meus anos de observagao e pratica corroboram
esses achados. Os fisiculturistas de maior potencial genético costumam ser mais sensiveis a
insulina, além de possuirem um metabolismo mais favoravel para queima de gordura e uma
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resposta aos androgenos (testosterona e seus derivados) acima da média. Isso faz com que
esses individuos ja possuam naturalmente um baixo percentual de gordura e uma facilidade maior
para ganhar massa muscular e perder gordura. Claro que o potencial genético tem uma grande
variabilidade e a maioria das pessoas tera bastante dificuldade para atingir um percentual de
gordura exigido para um condicionamento de competi¢éo no fisiculturismo (~ 4-7% para homens).

1.9 METABOLISMO DE CARBOIDRATOS E PERDA DE PESO

Durante um processo de perda de peso € comum a restricdo de carboidratos da dieta como
parte do déficit caldrico. Algumas dietas da moda propde a retirada quase completa dos
carboidratos (Atkins, dieta Dukan), enquanto outras sdo mais conservadoras (dieta da zona, dieta
South Beach).

Com a restricdo de calorias da dieta os niveis de insulina também s&o reduzidos,
favorecendo uma redugédo da relagédo insulina/glucagon. O déficit calérico e a redugéo dos
carboidratos da dieta estimulam os processos de glicogendlise e gliconeogénese. A glicogendlise
hepatica e a gliconeogénese tem a funcdo de manter as concentragdes de glicose estaveis com a
restricdo caldrica e de carboidratos.

A restricdo de calorias/carboidratos também estimula a lipdlise e a oxidagdo de acidos
graxos (queima de gordura). Como a ingestao de carboidratos foi reduzida o organismo passa a
usar suas reservas de gordura como fonte energética. No entanto, o organismo pode também
usar proteinas como fonte de energia, embora exista uma preferéncia pelo uso da gordura. Uma
reducdo mais agressiva de calorias e carboidratos acaba favorecendo ndo s6 uma grande perda
de gordura, mas também um aumento do catabolismo muscular. A insulina € um hormoénio
anticatabdlico e uma grande reducao do aporte calérico e da insulina favorece a degradagéo das
proteinas musculares, aumentando o uso de aminoacidos para a sintese de glicose no figado.
Esse processo é favorecido pelo cortisol, que atual de forma antagénica a insulina, aumentando a
degradacao de proteinas e estimulando a gliconeogénese.
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Figura 1.10. Metabolismo durante o processo de restricao de carboidratos.

A reducdo de calorias/carboidratos da dieta estimula processos catabdlicos, como
glicogendlise, lipdlise e protedlise, e inibe processos anabdlicos, como a sintese de glicogénio
(glicogénese), a sintese de proteinas e a sintese de acidos graxos (lipogénese). Nessa condigcao
0s niveis de insulina estdo mais baixos, enquanto seus horménios contrarreguladores estéo
aumentados, principalmente glucagon, adrenalina e cortisol. Apesar do GH ser um hormdnio
lipolitico (tecido adiposo) e anabdlico (tecido muscular), ele ndo é capaz de evitar a perda de
massa muscular em dietas que restringem calorias e carboidratos de forma agressiva. Para
atenuar o catabolismo proteico muscular em dietas que reduzem carboidratos € comum aumentar
o aporte de proteinas na dieta, sendo recomendado um consumo de até 2,0 — 3,0 g/kg em alguns
estudos.

1.10 DIETAS HIGH CARB E LOW CARB

Dietas ricas em carboidratos (high carb) sdo geralmente utilizadas por atletas que buscam
maximizar o desempenho em suas modalidades esportivas. Fisiculturistas também costumam
aumentar os carboidratos da dieta quando estdo buscando ganhar massa muscular. Ja as dietas
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pobres em carboidratos s&o conhecidas por afetar o desempenho esportivo de forma negativa,
embora alguns atletas se adaptem bem a esse tipo de dieta. Essas dietas também sdo muito
utilizadas quando o foco é o emagrecimento, principalmente porque muitos acreditam que elas
promovem maior perda de gordura do que as dietas reduzidas em gorduras, devido a uma
possivel “vantagem metabdlica”.

Em uma dieta rica em carboidratos os niveis de insulina estdo mais elevados,
principalmente quando sdo consumidos mais alimentos de alto IG e alta CG. O aumento das
calorias acima do gasto energético total promove ganho de peso. Se o individuo pratica
treinamento resistido uma boa parte do ganho de peso pode ser massa muscular, mas esse
ganho também vai depender de varios fatores, como potencial genético, tempo de treino, do
tamanho do superavit calérico etc. Se o individuo nao treina musculagdo, a maior parte dos
ganhos tende a ser gordura, pois 0 aumento dos carboidratos e dos niveis de insulina favorece a
lipogénese (sintese de acidos graxos) e inibe a lipdlise e oxidagao de gordura.

O ganho de gordura piora a sensibilidade a insulina e um consumo maior de alimentos de
alto 1G (agucares, carboidratos refinados) tem sido fortemente associado ao ganho de peso/
gordura, principalmente em individuos sedentarios. Alimentos de alto IG s&o absorvidos mais
rapidamente e tem um impacto maior nos niveis de glicose e insulina. Com o consumo de
carboidratos refinados, as concentragdes de glicose e insulina sobem rapidamente e também
caem mais rapidamente quando comparados aos alimentos de baixo indice glicémico. A insulina
se eleva rapidamente para aumentar a captagdo de glicose na corrente sanguinea, além de
aumentar a lipogénese (sintese de gordura) e inibir a lipdlise (quebra da gordura). Isso favorece
uma maior oxidagao de carboidratos e menor oxidagao das gorduras, e faz com que os niveis de
glicose reduzam mais rapidamente, podendo causar uma “hipoglicemia reativa”. Nessa situagao
os niveis de cortisol e adrenalina se elevam, aumentando a gliconeogénese no periodo poés-
prandial, que favorece a degradagcédo das proteinas musculares e o uso dos seus aminoacidos
para sintese de glicose. A fome também aumenta mais rapidamente em comparag¢ao ao consumo
de alimentos de baixo IG, pois o cérebro detecta que os niveis de combustiveis energéticos
disponiveis no sangue estao baixos. Alimentos de alto IG e alta CG tendem a promover excesso
de alimentagao, enquanto alimentos de baixo IG mantém as concentragbes de glicose e insulina
mais estaveis por um tempo maior e também promovem maior saciedade.

Alguns individuos tém maior sensibilidade a insulina que outros, além de uma maior
resisténcia ao ganho de gordura. Devido a predisposicao genética alguns individuos podem
ganhar mais gordura que outros com 0 mesmo superavit caldrico. O exercicio fisico também
aumenta a sensibilidade a insulina, reduzindo as chances de um excesso de carboidratos ser
convertido em gordura via lipogénese. Com uma maior sensibilidade a insulina, o individuo pode
responder melhor a ingestao de alimentos de alto IG. Por isso, atletas e algumas pessoas magras
podem comer grandes quantidades de agucar e carboidratos refinados sem muita preocupagao
com o ganho de gordura. Ja para boa parte da populagédo, uma dieta com alimentos de alto IG e
alta CG, em conjunto com o sedentarismo e a predisposicdo genética, aumenta o ganho de peso/
gordura e a resisténcia a insulina. Esses habitos aumentam o risco do individuo desenvolver
diabetes tipo 2, sindrome metabdlica e doengas cardiovasculares.

Por esses motivos, muitas dietas da moda propde a adogdo de um padréo dietético low
carb, pois consideram os carboidratos e a insulina os grandes vildes causadores da epidemia da
obesidade. Esse € o chamado “modelo carboidrato-insulina”. Se a insulina é responsavel pelo
ganho de gordura, entdo uma estratégia dietética que busque o sucesso da perda de peso deve
focar em controlar e reduzir os niveis de insulina. Dessa forma, a redug¢ao dos carboidratos é
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fundamental, principalmente os carboidratos refinados que possuem alto 1G. Embora existam
muitas variagdes entre as diversas propostas de dieta low carb, uma forma simples de manter os
niveis de glicose e insulina mais estaveis e reduzidos é focar em alimentos de baixo IG (com
maior teor de fibras), frutas, vegetais, gorduras boas (monoinsaturadas e poli-insaturadas) e
alimentos ricos em proteinas. Mantendo os niveis de insulina mais estaveis, a sensibilidade a
insulina aumenta e o individuo tende a se manter mais saciado, podendo reduzir o consumo de
calorias sem muito esforgo.

Alguns pesquisadores ainda acreditam que uma dieta low carb possa promover uma
“vantagem metabdlica” em relagdo a uma dieta com mais carboidratos e 0 mesmo numero de
calorias e proteinas. Outros estudiosos discordam e acreditam que mesmo que essa vantagem
exista, ela tende a ser pequena, sendo o déficit calérico muito mais importante na perda de peso/
gordura, ndo importando o balanco de macronutrientes da dieta (low carb x low fat). A maior parte
dos estudos parece suportar essa ideia, mostrando que no longo prazo (mais de 1 ano) a perda
de peso é semelhante comparando dietas low carb com dietas pobres em gorduras (low fat).
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METABOLISMO DE LIPIDIOS E
EMAGRECIMENTO

2.1 INTRODUGCAO

Os lipidios constituem um conjunto heterogéneo de substancias organicas insoluveis em
agua e soluveis em solventes organicos (cloroféormio, éter, acetona). Sao moléculas organicas
formadas por carbono, hidrogénio e oxigénio, mas também podem conter fésforo, nitrogénio e
enxofre. O grupo dos lipidios €& representado principalmente pelos triacilglicerois, pelos
fosfolipidios e pelo colesterol. Os lipidios constituem cerca de 34% das calorias da dieta dos seres
humanos e estdo presentes na dieta na forma de 6leos (liquidos) e gorduras (sdlidos), sendo que
cada grama contém cerca de 9 kcal.

Os lipidios tém diversas fungdes no organismo. Os ftriacilglicerdis sdo uma importante
reserva de energia para nosso corpo, sendo armazenados nas células de gordura (adipdcitos) e
também s&o a principal fonte de lipidio da dieta humana (cerca de 90%). Triacilglicerdis sao
moléculas formadas por uma molécula de glicerol ligada a trés moléculas de acidos graxos, que
podem ser saturados ou insaturados. Os fosfolipidios sdo os principais constituintes das
membranas celulares. O colesterol € um lipidio que também faz parte da membrana das células,
sendo responsavel pela fluidez da membrana, ele também é um precursor da vitamina D e dos
horménios esteroides (testosterona, estrogénio, cortisol), além de ser constituinte da bile.

Neste capitulo abordarei o metabolismo de lipidios e sua relagdo com o ganho e a perda de
peso. Vou me concentrar, neste capitulo, no metabolismo dos acidos graxos e triacilglicerdis, que
sdo os lipidios que funcionam como reserva energética do nosso organismo.

Até pouco tempo atras o tecido adiposo era pensado como sendo um 6rgéao inerte, apenas
uma grande reserva energética do nosso organismo. No entanto, a partir da década de 90 as
coisas mudaram, pois os pesquisadores descobriram que o tecido adiposo também produzia uma
série de hormdnios e substancias responsaveis por modular o nosso metabolismo, como o
horménio leptina. A leptina é um hormdnio peptideo que exerce forte influéncia sobre a regulagéo
do peso corporal e seus niveis variam de acordo com o tamanho das nossas reservas de gordura.
A leptina controla a ingestdo e o gasto de energia através da sua sinalizagdo sobre o sistema
nervoso central.

Dessa forma, a redugdo ou ganho de gordura acabam impactando a atividade hormonal e

metabdlica do tecido adiposo, e isso explica porque 0 nosso organismo tende a ser tao resistente
ao processo de emagrecimento.
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2.2 CLASSIFICACAO DOS LIPIDIOS

Os lipidios podem ser divididos em trés grandes grupos: lipidios simples, lipidios compostos
e lipidios derivados. O grupo dos lipidios simples & formado pelos &acidos graxos e o0s
triacilglicerdis (gordura). O grupo dos lipidios compostos inclui principalmente os fosfolipidios e as
lipoproteinas (LDL, HDL), responsaveis pelo transporte do colesterol na corrente sanguinea. O
principal representante do grupo dos lipidios derivados € o colesterol, um esteroide encontrado
apenas em alimentos de origem animal, precursor dos acidos biliares, da vitamina D e dos
horménios esteroides, e também um constituinte da membrana celular.

2.1.1 LIPIDIOS SIMPLES: ACIDOS GRAXOS E TRIACILGLICEROIS

Os ftriacilglicerois (TG) s&o os principais representantes dessa classe, os mais abundantes
dos lipidios na dieta e no corpo humano. Triacilglicerdis sdo moléculas formadas por um glicerol
(um &lcool), ligado a trés moléculas de &cidos graxos (Figura 2.1). Acidos graxos sdo cadeias de
carbono ligadas a atomos de hidrogénio com um grupo carboxila (COOH) em uma extremidade e
um grupo metil (CH3) na outra extremidade (Figura 2.2). A cadeia carbdnica dos acidos graxos
pode ter de 2 a 26 carbonos. A cadeia de carbonos dos acidos graxos também pode apresentar
duplas ligagdes entre alguns atomos de carbono. Quando néo apresenta nenhuma dupla ligagédo o
acido graxo é considerado saturado e quando apresenta duplas ligagbes & chamado de
insaturado. Os acidos graxos monoinsaturados possuem uma dupla ligacdo e podem ser
sintetizados pelo nosso organismo, sendo o0 mais conhecido o acido oleico (dmega 9). Os acidos
graxos poli-insaturados possuem mais de uma dupla ligagcdo na cadeia carbbnica e a posi¢cao da
primeira dupla ligagdo em relacdo ao grupo metil determina o tipo de acido graxo poli-insaturado.
Acidos graxos 6mega 3 (acido alfa-linolénico) possuem a primeira dupla ligagdo no terceiro
carbono depois do grupo metil, enquanto os acidos graxos 6mega 6 (acido linoleico) possuem a
primeira dupla ligagdo no sexto carbono depois do grupo metil. Os acidos graxos 6mega 3 e
Omega 6 nao podem ser sintetizados pelo nosso organismo e por esse motivo sdo chamados de
“acidos graxos essenciais”, pois devem ser obtidos pela alimentagao.

ACIDO GRAXO

_QAW

W/\W\/\/
S P s S

GLICEROL

Figura 2.1. O triacilglicerol € uma molécula formada por um glicerol ligado a 3 acidos graxos. Essa é a
forma que a gordura é armazenada nas nossas células de gordura (adipdcitos).
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Acidos Graxos Saturados

Acidos graxos saturados nZo possuem ligacdes duplas na cadeia carbdnica e podem
apresentar cadeias de carbono (C) de diversos tamanhos, sendo os mais comuns nos alimentos
os acidos graxos de cadeia longa (12, 14, 16 e 18 atomos de carbono). Os acidos graxos
saturados sdo encontrados principalmente nos produtos de origem animal, como carnes, ovos e
laticinios. Os principais acidos graxos encontrados nesses alimentos sdo o acido miristico com 14
C (C 14:0), o acido palmitico com 16 C (C 16:0, Figura 2.2 b) e o acido estearico com 18 C (C
18:0). Os acidos graxos de cadeia média (6 a 10 carbonos) também sao acidos graxos saturados
e sdo mais comuns no 6leo de coco. O dleo de coco também é muito rico em acido laurico, um
acido graxo saturado de 12 C (Figura 2.2 a).

A gordura saturada tem sido alvo de intenso debate nos ultimos anos acerca da sua possivel
associagcao ao aumento de risco cardiovascular. Apesar das divergéncias entre os estudos, muitos
pesquisadores concordam que a gordura saturada pode n&o ser tdo responsavel pelo aumento do
risco cardiovascular quando comparada com os carboidratos refinados. No entanto, as evidéncias
tém mostrado que substituir gordura saturada por poli-insaturada (dmega 6 e dmega 3) diminui o
risco cardiovascular. As diretrizes dos orgdos e organizagbes de saude recomendam que a
gordura saturada n&o seja superior a 10% do total de calorias da dieta.

Acidos Graxos Monoinsaturados (MUFA)

Acidos graxos monoinsaturados (MUFA) apresentam apenas uma dupla ligagdo na cadeia
carbdnica (Figura 2.2 €) e o mais comum nos alimentos & o acido oleico (dmega 9), que tem uma
cadeia carbdnica de 18 carbonos (C 18:1 w9).

A gordura monoinsaturada esta presente em uma grande variedade de alimentos, de fontes
animais e vegetais, mas os alimentos mais abundantes em acidos graxos monoinsaturados sao o
azeite de oliva, o abacate e as oleaginosas (nozes, castanhas).

Os acidos graxos monoinsaturados mostraram importantes beneficios metabdlicos em
alguns estudos, como melhora da sensibilidade a insulina e redu¢do da pressao arterial. Além
disso, 0 mais significativo € uma melhora do perfil lipidico quando se substitui acidos graxos
saturados por MUFA, com reducgao dos niveis de LDL. Dietas ricas em MUFA, como a dieta do
mediterraneo, podem ainda aumentar os niveis de HDL e reduzir os triglicerideos.

Acidos Graxos Poli-Insaturados (PUFA)

Acidos graxos poli-insaturados apresentam cadeias carbénicas com mais de uma dupla
ligagdo. Esses acidos graxos nao podem ser sintetizados pelo nosso organismo, diferente dos
acidos graxos saturados e do acido oleico (bmega 9). Por esse motivo sdo chamados de acidos
graxos essenciais e devem ser obtidos a partir de fontes alimentares.

O acido graxo linoleico (dmega 6) apresenta 18 atomos de carbono em sua cadeia
carbdnica e duas duplas ligagées (C 18:2 w6), sendo a primeira delas no sexto carbono distante
do grupo metila terminal (CH3). Esse acido graxo (Figura 2.2 c) € presente em diversos alimentos,
principalmente nos 6leos de origem vegetal (soja, canola, girassol, milho).

O acido graxo alfa-linolénico (6mega 3) também apresenta 18 carbonos em sua cadeia
carblnica e trés duplas ligacbes (C 18:3 w3), a primeira delas no terceiro atomo de carbono
distante do grupo metila terminal (CH3). Esse acido graxo € presente em alguns alimentos de
origem vegetal (6leo de canola, 6leo de soja, linhaca). O acido alfa-linolénico (figura 2.2 d)
também é precursor de outros acidos graxos essenciais do tipo 6mega 3, que desempenham
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importantes fungdes fisioldgicas no nosso organismo, como € o caso do acido eicosapentaenoico
(EPA, C 20:5 w3) e do acido docosaexaenoico (DHA, C 22:6 w3), presentes principalmente em
peixes de agua fria (salmao, cavala, sardinha, atum).

Os acidos graxos essenciais d6mega 3 (n-3) e dmega 6 (n-6) sdo precursores de acidos
graxos de cadeia mais longa, como EPA (C 20:5 w3), DHA (C 22:6 w3) e acido araquidénico (C
20:4 w6), que sdao componentes importantes das membranas celulares e precursores de
eicosanoides. Eicosanoides sdo hormdnios de agdo paracrina (atuam na vizinhanga das células
em que sao produzidos), tais como prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos. Essas
substancias desempenham importantes fungdes fisiolégicas no organismo, atuando
principalmente na resposta inflamatéria e na agregacéao plaquetaria.

Varias fontes tém indicado que a dieta do homem no periodo paleolitico era composta por
uma quantidade de dmega 6 e 6mega 3 semelhante, uma relacdo de dmega 6/6mega 3 de
aproximadamente 1:1 ou 4:1. As dietas ocidentais atualmente sado deficientes em acidos graxos
6mega 3 e apresentam uma grande quantidade de acidos graxos 6mega 6, da ordem de 15:1 e
até 40:1 (SIMOPOULOS, 2002; SIMOPOULOS 2004). Essa despropor¢cao aumentou
principalmente no ultimo século com aumento do consumo de 6leos vegetais (soja, milho, canola,
girassol) e reducao do consumo de peixes (fontes de dmega 3).

Como os acidos graxos n-6 sdo precursores de eicosanoides pro-inflamatérios, sugere-se
que maiores ingestdes sejam prejudiciais, e a relacdo de acidos graxos n-6 a n-3 tem sido
sugerida por alguns especialistas como sendo particularmente importante. No entanto, segundo o
grande pesquisador Walter Willett esta hipotese baseia-se em evidéncias minimas, e nos seres
humanos maiores ingestdes de acidos graxos n-6 nao foram associadas com niveis elevados de
marcadores inflamatorios.

Enquanto existem fortes evidéncias que um aumento do consumo de bmega 3,
particularmente dos acidos docosaexaenoico (DHA) e eicosapentaenoico (EPA), confere protecéo
contra doencgas cardiovasculares, ndo existem evidéncias convincentes de que a redugdo do
consumo de 6mega-6, por si s6, faga o mesmo. Pelo contrario, pode até aumentar o risco
cardiovascular (SBC, 2013). Na verdade, o aumento no consumo de acidos graxos 6mega 6 nas
ultimas décadas tem sido associado a uma redugédo de até 50% de morte por doencga cardiaca
coronariana (WILLETT, 2007).
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Figura 2.2. Estrutura quimica de alguns acidos graxos importantes, onde cada vértice da cadeia tem um
4tomo de carbono ligado em 2 atomos de hidrogénio. a) Acido laurico, 4cido graxo saturado com 12
carbonos, C (12, 0); b) acido palmitico, acido graxo saturado com 16 carbonos, C (16, 0); ¢) acido linoleico,
acido graxo poli-insaturado com 18 carbonos e 2 liga¢des duplas, C (18, 2); d) acido alfa-linolénico, acido
graxo poli-insaturado com 18 carbonos e 3 ligagbes duplas, C (18, 3); e) acido oleico, acido graxo
monoinsaturado com 18 carbonos e 1 ligagao dupla, C (18, 1).

Acidos Graxos Trans

Acidos graxos trans sd@o acidos graxos insaturados que podem ser produzidos de forma
artificial ou naturalmente. Os acidos graxos monoinsaturados e poli-insaturados apresentam uma
configuragao geométrica chamada cis, onde os hidrogénios ligados aos carbonos da dupla ligagao
estdo no mesmo plano. Ja na configuracao trans esses hidrogénios se apresentam em planos
opostos. Dessa forma as moléculas dos acidos graxos trans assemelham-se mais as moléculas
de acidos graxos saturados. A gordura trans pode ser produzida artificialmente através do
processo de hidrogenacdo dos acidos graxos insaturados, onde hidrogénios sdo adicionados as
duplas ligagbes na presenca de um catalisador e de altas temperaturas. A gordura trans é sélida a
temperatura ambiente, como as margarinas (que no passado eram feitas de gordura trans), e
apresentam ponto de fusdo mais elevado que os dleos ricos em MUFA e PUFA. O aumento do
consumo de acidos graxos trans esta associado a diversos problemas metabdlicos, como
aumento da resisténcia a insulina, piora do perfil lipidico (redugdo do HDL e aumento do LDL) e
disfungao endotelial.

Os acidos graxos trans também podem ser produzidos naturalmente no rumen de animais
ruminantes através de catalise enzimatica realizada por bactérias. Nesses caso os acidos graxos
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apresentam uma estrutura um pouco diferente, pois as ligagdes duplas estdo conjugadas. Esse
tipo de acido graxo trans é chamado de &acido linoleico conjugado (CLA) e esta presente em
pequena quantidade nas carnes e no leite. Diferente da gordura trans produzida artificialmente
(gordura vegetal hidrogenada), o CLA parece promover efeitos anticarcinogénicos,
antiaterogénicos e antilipogénicos.

2.2.2 LIPIDIOS COMPOSTOS: FOSFOLIPIDIOS

Os fosfolipidios sao os principais constituintes das membranas celulares e estdo presentes
em oleos e gorduras em pequena quantidade, principalmente na forma de fosfoacilgliceréis. Sao
formados por uma molécula de glicerol ligada a dois acidos graxos de cadeia longa e um grupo
fosfato.

2.2.3 LIPIDIOS DERIVADOS: COLESTEROL E HORMONIOS ESTEROIDES

O colesterol é um tipo de lipidio, um esteroide componente das membranas celulares de
mamiferos e precursor de trés classes de compostos biologicamente ativos: horménios esteroides
(testosterona, estrogénio, cortisol etc.), acidos biliares e vitamina D. Pode ser sintetizado pelo
organismo ou obtido pela dieta e é transportado no sangue principalmente pelas lipoproteinas de
densidade baixa (LDL).

O transporte dos lipidios na corrente sanguinea € realizado pelas lipoproteinas, que séo
particulas que transportam lipidios apolares (insoluveis em agua) em seu nucleo. Elas sao
constituidas por quantidades variaveis de colesterol, triacilglicerois, fosfolipidios e proteinas
denominadas apolipoproteinas. Com base na densidade, as lipoproteinas plasmaticas séo
classificadas em: quilomicrons (ricas em ftriacilglicer6is de origem intestinal), lipoproteinas de
densidade muito baixa (VLDL — ricas em triacilgliceréis de origem hepatica), lipoproteinas de
densidade baixa (LDL — ricas em colesterol) e lipoproteinas de densidade alta (HDL — ricas em
colesterol). Os triacilglicerdis sdo formados a partir da esterificagdo do glicerol e de 3 acidos
graxos e sao a principal forma de armazenamento dos lipideos no corpo humano, constituindo
cerca de 95% dos lipideos do tecido adiposo (gordura armazenada). Os triacilgliceréis séo
sintetizados no figado e no intestino. A LDL transporta o colesterol do figado para os tecidos extra-
hepaticos, enquanto a HDL transporta o colesterol dos tecidos para o figado, o chamado
transporte reverso do colesterol. Altas taxas de LDL e baixas de HDL estdo relacionadas ao
desenvolvimento da aterosclerose, que é a formacao de placas de gordura na parede das artérias
(ateromas).

Em humanos o equilibrio entre o influxo e o efluxo de colesterol ndo é perfeito (dependente
de fatores genéticos, dieta, estilo de vida), resultando em deposi¢cdo gradual de colesterol nos
tecidos, particularmente no endotélio vascular. Essa deposi¢ao de lipidios pode ser um potencial
fator de risco a saude, por contribuir para a formacao de placas que causam o estreitamento dos
vasos sanguineos (aterosclerose), aumentando a incidéncia de doengas cardiovasculares,
cerebrovasculares (AVC) e vasculares periféricas.

2.3 DIGESTAO DOS LIPIDIOS

A digestao dos lipidios comeca na boca com os processos de mastigacao e salivacdo. A
digestao dos triacilglicerdis de cadeia curta e média comega com a acgdo da lipase lingual, que
continua sua atividade no estdmago em conjunto com a acgado da lipase gastrica. As lipases
“acidas” (lingual e gastrica) sdo estaveis no pH acido do estémago (pH ~ 2). Essas lipases sao
importantes principalmente para neonatos, ja que o leite materno é rico em acidos graxos de
cadeia curta e média.
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A maior parte da digestdo dos lipidios acontece no intestino delgado, onde 70% dos
triacilglicerdis sao digeridos através da agao da lipase pancreatica e dos sais biliares. No duodeno
(primeira porcdo do intestino delgado) ocorre liberagdo do hormdnio colecistocinina (CCK), que
estimula a secregao de sais biliares pela vesicula biliar e a secre¢do da lipase pancreatica pelo
pancreas. A secretina € outro horménio liberado no duodeno e atua estimulando a secregao de
bicarbonato pelo pancreas, tornando o ambiente mais alcalino (pH ~ 8), permitindo a atividade das
enzimas pancreaticas.

Para que ocorra agao da lipase pancreatica nos lipidios é necessaria a emulsificacao desses
pelos sais biliares. A emulsificagdo aumenta a area da superficie das goticulas de lipidios
hidrofdbicos, facilitando a agéo da lipase pancreatica. O resultado desse processo € a degradagéo
de triacilglicerdis em acidos graxos livres e monoacilglicerol.

A maior parte do colesterol na dieta estd na forma livre. Os ésteres de colesterol sdo
hidrolisados pela enzima colesterol esterase (hidrolase dos ésteres de colesterol) e os
fosfolipidios sao digeridos pelas fosfolipases.

Os acidos graxos livres, os monoacilgliceréis e o colesterol sdo os principais produtos da
digestao dos lipidios e sdo absorvidos no jejuno (segunda porgdo do intestino delgado) em
conjunto com os sais biliares e as vitaminas lipossoliveis A, D, E e K. Os sais biliares sao
absorvidos no ileo (ultima porc¢ao do intestino delgado).

No interior dos enterdcitos (células do intestino) os acidos graxos sao reesterificados com os
monoacilglicerois formando novamente triacilgliceréis. Em conjunto com o colesterol, a vitaminas
lipossoluveis e os fosfolipidios os triacilglicerdis formam quilomicrons, que sao lipoproteinas que
transportam os lipidios da dieta para os tecidos (principalmente tecido adiposo) através dos vasos
linfaticos.

Os triacilglicerdis de cadeia curta e média (TCM) sdo absorvidos diretamente pelo intestino e
transportados pela albumina até o figado através da veia porta, sendo absorvidos mais
rapidamente que os trialcigliceréis de cadeia longa (TCL).
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Figura 2.3. Digestao dos lipidios (descricdo detalhada no texto).

2.4 METABOLISMO DE LIPIDIOS

Os acidos graxos sdo as principais moléculas de lipidios do nosso organismo. Eles sdo uma
importante fonte de energia para 0 nosso organismo, principalmente durante o jejum, quando
ficamos algumas horas sem comer. Os acidos graxos sdao armazenados no tecido adiposo na
forma de triacilglicerdis, que é quando um glicerol se une a trés acidos graxos. Esses acidos
graxos podem ser saturados ou insaturados e podem ser obtidos pela dieta ou sintetizados pelo
NOsSSsoO organismo.

Os triacilglicerois da dieta sofrem digestao na boca, no estémago e no intestino delgado pela
acao das lipases (lingual, gastrica e pancreatica), que quebram os triacilgliceréis em acidos
graxos livres e monoacilgliceréis. Os acidos graxos sdo absorvidos no intestino, reesterificados
em triacilglicerois, e formam os quilomicrons, que sao lipoproteinas que transportam os lipidios da
dieta para os tecidos (principalmente tecido adiposo) através dos vasos linfaticos. Esses acidos
graxos entram no tecido adiposo depois de sofrerem acdo da enzima lipase lipoproteica,
localizada na parede dos vasos sanguineos. A lipase lipoproteica quebra os triaciligliceréis em
acidos graxos e glicerol, e esses sao reesterificados no adipdcito.

Os acidos graxos também sao sintetizados pelo nosso organismo através de um processo
conhecido como lipogénese, que é a sintese de acidos graxos a partir de carboidratos e
proteinas. Esse processo € estimulado no periodo pés-prandial, principalmente em dietas
hipercaldricas e ricas em carboidratos. A insulina é um potente horménio lipogénico, enquanto o
glucagon é um horménio que inibe a lipogénese. A lipogénese acontece principalmente no figado
e no tecido adiposo. Alguns acidos graxos nao podem ser sintetizados pelo organismo através
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desse processo e devem ser obtidos através da alimentagéo. E o caso dos acidos graxos poli-
insaturados dmega 3 e dmega 6, que sdo chamados de acidos graxos essenciais.

Durante o jejum ou na restricdo de calorias e carboidratos, a lipogénese ¢ inibida, enquanto
a lipdlise é estimulada. A lipdlise € a hidrélise (quebra) dos triacilgliceréis em acidos graxos e
glicerol sob a acdo de uma enzima chamada lipase hormdnio sensivel (LHS). Essa enzima atua
nos adipdcitos, e sua atividade ¢é inibida pela insulina e estimulada pelos hormdnios
contrarreguladores da insulina (glucagon, GH, cortisol e adrenalina). O glicerol liberado durante a
degradacao dos triacilgliceréis € transportado até o figado pela circulagdo sanguinea e pode ser
usado na sintese de novos triacilgliceréis ou na gliconeogénese (sintese de glicose). Os acidos
graxos livres sdo transportados pela albumina até os tecidos que precisam de energia (exceto
cérebro e eritrécitos) para sofrerem oxidagao (queima de gordura).

Durante o jejum prolongado ou em uma restrigdo agressiva de carboidratos ocorre um
grande aumento da lipdlise e também da beta-oxidacdo de acidos graxos. A beta-oxidagcdo de
acidos graxos ocorre na mitocondria e produz uma grande quantidade de acetil-Coa. O acetil-Coa
precisa do oxaloacetato para ser oxidado na mitocéndria, mas durante o jejum a beta-oxidacao
gera uma grande quantidade de acetil-Coa e o oxaloacetato € desviado para gliconeogénese. O
acetil-Coa acumulado forma os corpos cetdnicos, processo conhecido como cetogénese, que
acontece exclusivamente no figado.

Nas préximas segdes descrevo com mais detalhes todos esses processos e suas relagdes
com o emagrecimento e o ganho de peso.

2.4.1 LIPOGENESE E GANHO DE GORDURA

A gordura que armazenamos no nosso corpo esta sob a forma de triacilglicerdis, que podem
ser obtidos pela dieta ou sintetizados pelo proprio organismo. A sintese de acidos graxos e
triacilgliceréis € chamada de lipogénese e acontece principalmente no figado e no tecido adiposo.
Esse processo acontece principalmente no periodo pds-prandial, em dietas hipercaldricas, ricas
em carboidratos. A insulina é o principal hormdnio regulador da lipogénese, enquanto horménios
como glucagon e adrenalina inibem o processo. O excesso de proteinas na dieta também pode
estimular a lipogénese, mas essa via bioquimica parece pouco favorecida, como veremos no
proximo capitulo.

A lipogénese é um processo importante em dietas ricas em carboidratos, principalmente se
a dieta é hipercaldrica e rica em carboidratos de alto IG, mais potentes para estimular a insulina.
O excesso de carboidratos da dieta gera uma grande quantidade de acetil-Coa (glicose —
piruvato — acetil-Coa), sendo parte usada como fonte de energia pela glicélise, parte armazenada
como glicogénio e o excedente utilizado para a sintese de acidos graxos.

Quando ocorre um grande consumo de calorias pelo individuo, parte dessas calorias séo
utilizadas como fonte de energia pelo organismo, mas o excedente acaba contribuindo para o
ganho de gordura. Em uma dieta hipercaldrica rica em carboidratos, uma parte deles € utilizada
como fonte de energia (glicélise), outra parte € armazenada como glicogénio (glicogénese) e uma
outra parte é utilizada para sintetizar acidos graxos pelo excesso de acetil-Coa produzido
(lipogénese).

Existem duas etapas principais na lipogénese, reguladas por duas enzimas importantes, a
acetil-Coa-carboxilase (ACC) e a acido graxo-sintase (AGS). Na primeira etapa a enzima ACC
converte o acetil-Coa (formado por 2 carbonos) em malonil-Coa, um composto formado por 3
atomos de carbono. O malonil-Coa por sua vez é o principal substrato utilizado para sintetizar
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acidos graxos através da acado da enzima AGS, que através de diversas reagdes forma o acido
palmitico, um acido graxo saturado com 16 atomos de carbono.

INSULINA {LHS
LL TRIACILGLICEROL
@ GLICEROL  ACIDOS GRAXOS
|
T GLICOSE TECIDO ADIPOSO

|

l TRIACILGLICEROL
PIRUVATO ACIDO PALMITICO

PDH AGS
ACC

ACETIL-COA 25 MALONIL-COA

FIGADO

Figura 2.4. Lipogénese no figado. O excesso de carboidratos da dieta gera uma grande quantidade de
acetil-Coa, sendo parte usada como fonte de energia pela glicélise e o excedente usado para a sintese de
acidos graxos. A enzima ACC converte o acetil-Coa (formado por 2 carbonos) em malonil-Coa, um
composto formado por 3 atomos de carbono. O malonil-Coa por sua vez € o principal substrato utilizado
para sintetizar acidos graxos através da agdo da enzima AGS, que através de diversas reagbes forma o
acido palmitico, um acido graxo saturado com 16 atomos de carbono. Os acidos graxos sintetizados no
figado se ligam ao glicerol, que pode ser formado a partir da glicose. O glicerol proveniente da quebra de
triacilglicerodis do tecido adiposo também pode ser reaproveitado pelo figado para reesterificar triacilglicerdis.
Os triacliglicerdis (3 acidos graxos + glicerol) sintetizados no figado séo transportados até o tecido adiposo
por lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL). As VLDL sofrem agdo da enzima lipase lipoproteica
(estimulada pela insulina), localizada na parede dos vasos sanguineos. A lipase lipoproteica quebra os
triaciliglicerdis em acidos graxos e glicerol, e esses sao reesterificados no adipécito, sendo armazenados
como triacilglicerois.

A partir da formacao do acido palmitico é possivel formar outros acidos graxos de cadeia
mais longa, incluindo acidos graxos monoinsaturados, como o acido oleico (dmega 9). No entanto,
acidos graxos poli-insaturados ndo podem ser sintetizados pelo nosso organismo, pois n&o
possuimos enzimas capazes de inserir ligagdes duplas a partir do carbono 10.

Como vimos, os acidos graxos podem ser sintetizados no figado e no tecido adiposo. No
entanto, para serem armazenados como gordura no tecido adiposo eles precisam estar na forma
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de triacilgliceréis. Os acidos graxos sintetizados no figado se ligam ao glicerol, que pode ser
formado a partir da glicose. O glicerol proveniente da quebra de triacilglicerdis do tecido adiposo
também pode ser reaproveitado pelo figado para reesterificar triacilgliceréis. Os triacliglicerdis (3
acidos graxos + glicerol) sintetizados no figado sdo transportados até o tecido adiposo por
lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL).

Para finalizar, os triacilglicerdis transportados pelas VLDL sofrem agdo da enzima lipase
lipoproteica, localizada na parede dos vasos sanguineos. A lipase lipoproteica quebra os
triaciliglicer6is em acidos graxos e glicerol, e esses sao reesterificados no adipécito, sendo
armazenados como triacilglicerdis. Lembrando que os acidos graxos obtidos pela alimentagao s&o
transportados por outro tipo de lipoproteina, os quilomicrons.

Embora os carboidratos e proteinas possam ser utilizados para sintese de acidos graxos e
triacilgliceréis, o acumulo de gordura ndo ocorre diretamente por um aumento da lipogénese e sim
pelo efeito poupador de gordura dos carboidratos. Com o aumento do consumo de carboidratos
na dieta ocorre também um aumento da oxidagcdo de glicose pelo organismo. O aumento dos
niveis de glicose e insulina favorece a oxidagdo de glicose e inibe a lipdlise e oxidagdo de
gordura, ou seja, um maior consumo de carboidratos diminui a mobilizagcdo e oxidacdo de
gordura, favorecendo seu armazenamento no tecido adiposo, ja que a gordura consumida é
direcionada para os adipdcitos.

2.4.2 LIPOLISE, OXIDACAO DE ACIDOS GRAXOS E TERMOGENESE

A gordura é armazenada no nosso organismo principalmente na forma de triacilglicerdis (3
acidos graxos mais uma molécula de glicerol), o principal combustivel energético armazenado no
nosso organismo. A lipolise € a hidrdlise (quebra) dos triacilglicerdis em acidos graxos e glicerol
sob a acdo de uma enzima chamada lipase horménio sensivel (LHS). Essa enzima atua nos
adipécitos (células de gordura), e sua atividade ¢é inibida pela insulina e estimulada pelos
horménios contrarreguladores da insulina (glucagon, GH, cortisol e adrenalina). O glicerol liberado
durante a degradagao dos triacilglicerois € transportado até o figado pela circulagdo sanguinea e
pode ser usado na sintese de novos triacilgliceréis ou na gliconeogénese. Os acidos graxos livres
sdo transportados pela albumina até os tecidos que precisam de energia (exceto cérebro e
eritrocitos) para sofrerem oxidagao.
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Figura 2.5. Lipdlise (quebra da gordura) e oxidagdo dos acidos graxos (queima de gordura). A lipdlise
ocorre nas células de gordura (adipdcitos) do tecido adiposo quando os niveis de insulina estdo baixos.
Depois de mobilizados no tecido adiposo os acidos graxos sao transportados pela albumina até a fibra
muscular - ou outra célula que precise de energia -, onde sofrem o processo de beta-oxidagdo na
mitocdndria, produzindo acetil-Coa. O acetil-Coa é oxidado no ciclo de Krebs, produzindo ATP, CO2, NADH
e FADH». O restante do ATP é produzido com a oxidagdo das coenzimas na cadeia transportadora de
elétrons. Além de ATP, a mitocéndria também produz calor (termogénese). Descrigdo detalhada no texto.

A oxidacdo dos acidos graxos (queima de gordura) ocorre nas mitocdndrias das células.
Apés entrar na célula, o acido graxo € convertido no citosol em acil-Coa. Para entrar no interior da
mitocdndria, o acil-Coa precisa ser transportado pela carnitina. No interior da mitocéndria o acido
graxo sofre o processo conhecido como beta-oxidagao, que € a remogao gradativa de fragmentos
de dois carbonos, produzindo acetil-Coa, NADH e FADH2. O acetil-Coa é um composto de dois
carbonos, intermediario comum do metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas, ou seja,
todas essas macromoléculas precisam ser degradadas até acetil-Coa para serem oxidadas no
ciclo de Krebs para produzir ATP e CO2. NADH e FADH: sdo coenzimas produzidas durante o
processo de oxidagcdo que carregam elétrons e transportam esses elétrons até um grupo de
carregadores de elétrons localizados na membrana mitocondrial interna, denominado cadeia
transportadora de elétrons. O fluxo de elétrons através da cadeia transportadora de elétrons faz
com que eles percam parte de sua energia, sendo parte dela usada para a sintese de ATP a partir
de ADP e fosfato inorgéanico (Pi), processo denominado de fosforilagdo oxidativa. Diz-se entdo que
o transporte de elétrons esta acoplado a fosforilagdo oxidativa. Esse acoplamento ocorre através
do transporte de prétons (ions hidrogénio) da matriz mitocondrial interna para o espaco
intermembranas da mitocéndria, criando um gradiente de potencial elétrico que armazena a
energia que sera liberada para sintese de ATP. A enzima ATP-sintase gera ATP utilizando a
energia armazenada pelo gradiente de prétons, mas existem proteinas (UCPs) e substancias que
podem gerar um “vazamento de proétons”, ou seja, permitem que os prétons retornem para a
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matriz mitocondrial interna sem que a energia seja usada para sintese de ATP, sendo essa
energia entdo convertida em calor, ocorrendo um “desacoplamento” entre o transporte de elétrons
e a fosforilagdo oxidativa. Alguns termogénicos sdo muito potentes desacopladores e podem
provocar intensa termogénese, como € o caso do DNP. Ao final do processo os elétrons se
combinam com oxigénio e com prétons, formando agua. A necessidade de oxigénio faz com que a
oxidagdo desses compostos seja chamada de respiragdo celular. Resumindo, os processos
descritos ocorrem na seguinte ordem:

LIPOLISE — BETA-OXIDAGAO — CICLO DE KREBS — FOSFORILAGCAO OXIDATIVA

Com a lipdlise ocorrendo no tecido adiposo (mobilizagcdo dos acidos graxos) e os demais
processos na mitocondria das células que precisam de energia (producido de ATP e calor através
da oxidagao dos acidos graxos).

A energia produzida no processo de respiragdo celular (ATP) pode ser convertida em
trabalho bioldgico pela célula, ou seja, transporte de ions, sintese de macromoléculas (proteinas,
lipidios, acidos nucleicos), contragdo muscular etc. Tanto durante a sintese de ATP (fosforilagdo
oxidativa), como durante seu uso pelo organismo para realizar trabalho biolégico, ocorre uma
grande perda de energia na forma de calor; assim como grande parte da energia quimica da
gasolina usada pelo motor de um carro. De qualquer forma, essa ineficiéncia termodinamica é
importante para o organismo, pois o calor produzido durante a sintese e hidrdlise do ATP é
utilizado para aquecer o corpo. A eficiéncia termodindmica do nosso organismo é da ordem de
25-30%, o que significa que a maior parte da energia produzida é calor (cerca de 70%), produzido
durante a sintese e hidrélise de ATP (turnover de ATP) pelo organismo. Quanto mais acelerado for
esse turnover de ATP, maior sera a producao de calor. A maior parte desse calor € usado para
manter a temperatura do organismo e suas fungdes vitais normais (batimento cardiaco,
respiragao, atividade cerebral, fungado renal etc), o que é chamado de taxa metabdlica basal
(TMB). Cerca de 50 a 70% do gasto energético diario corresponde a TMB em individuos
sedentarios.

Hormdnios também afetam o metabolismo basal, sendo que os horménios da tireoide sdo os
principais horménios reguladores da TMB. A tiroxina (T4) eleva a intensidade das reacdes
quimicas do organismo e quando sua secregao esta elevada o metabolismo pode aumentar de 50
a 100% em relacao ao valor normal, enquanto a auséncia de secrecdo de horménios da tireoide
reduz a taxa metabdlica entre 40 e 60%. A testosterona e o0 GH também podem aumentar a taxa
metabdlica. A febre também aumenta o metabolismo, enquanto durante o sono o metabolismo cai
cerca de 10 a 15% em relagcdo aos niveis normais.

2.4.3 CETOGENESE E DIETA CETOGENICA

Quando ficamos muitas horas em jejum os niveis de insulina reduzem significativamente e
os estoques de glicogénio hepatico também. A degradagao dos triacilglicerois (lipdlise) do tecido
adiposo aumenta de forma muito expressiva devido a reducdo da razao insulina/glucagon. A
degradacdo dos triacilglicerdis gera uma grande quantidade de acidos graxos na corrente
sanguinea. Esses acidos graxos sdo transportados pela albumina até os tecidos que precisam de
energia e na mitocondria desses tecidos eles sofrem beta-oxidagédo, produzindo uma grande
quantidade de acetil-Coa.

No figado, em particular, ocorre um grande acumulo de acetil-Coa, pois a quantidade de
oxaloacetato necessaria para oxidar o acetil-Coa no ciclo de Krebs é insuficiente. Isso acontece
porque durante o jejum o oxaloacetato oriundo do metabolismo de aminoacidos é direcionado
para gliconeogénese (sintese de glicose a partir dos aminoacidos). O oxaloacetato é produzido
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tanto pelo metabolismo de carboidratos, como pelo metabolismo de proteinas. Com a redugéo dos
carboidratos da dieta a quantidade de oxaloacetato fica limitada, ja que boa parte é direcionada
para a gliconeogénese. A limitacao da disponibilidade de oxaloacetato gera um acumulo de acetil-
Coa, que nao pode ser oxidado no ciclo de Krebs. As moléculas de acetil-Coa se condensam
dando origem aos corpos cetdnicos. Esse processo € conhecido como cetogénese.

Os corpos cetbnicos formados no figado durante o jejum sdo o acetoacetato, o beta-
hidroxibutirato e a acetona. Os dois primeiros podem ser utilizados como combustivel energético
pelos tecidos periféricos, principalmente pelo musculo esquelético e cardiaco. A acetona nao é
metabolizavel e é eliminada pela respiragao, produzindo um odor caracteristico (halito cetonico).
O cérebro também pode usar os corpos cetdnicos como fonte de energia, principalmente durante
0 jejum prolongado ou em dietas muito restritivas em carboidratos. Com a grande producao de
corpos cetdnicos a gliconeogénese diminui, 0 que minimiza a degradacdo de proteinas
musculares. Lembre-se que a fungdo da gliconeogénese €& produzir glicose utilizando
aminoacidos, glicerol e lactato, quando os estoques de glicogénio sao limitados.

A dieta cetogénica se tornou popular nos anos 70 com a famosa “dieta do Dr Atkins”, que
tinha a pretensédo de ser uma solugado simples para o problema da obesidade. No entanto, essa
dieta ja era conhecida desde os anos 20 pelos seus potencias efeitos no tratamento da epilepsia.

Na dieta cetogénica os carboidratos sdo limitados a um consumo minimo de
aproximadamente 50 g por dia, enquanto o consumo de proteinas e gorduras é elevado. Uma
dieta cetogénica padrao tem 60-80% das calorias provenientes de gorduras, 20-30% de calorias
de proteinas e apenas 5-10% de calorias provenientes de carboidratos.

Os possiveis mecanismos que explicam a otimizagdo da perda de gordura em dieta
cetogénica sdo os seguintes (em ordem de importancia e evidéncia segundo PAOLI, 2014):

1) Reducéo do apetite devido ao maior efeito de saciedade das proteinas, efeitos
sobre os horménios de controle do apetite € a uma possivel agao direta supressora
do apetite dos corpos cetdnicos;

2) Reducgao da lipogénese e aumento da lipdlise;

3) Reducéao do quociente respiratério de repouso (QR) e, portanto, maior eficiéncia
metabdlica na oxidagao de gorduras;

4) Aumento dos custos metabdlicos da gliconeogénese e do efeito térmico das
proteinas.

Se analisarmos cada um desses 4 mecanismos, todos eles estdo presentes em dietas low
carb, independente de entrar ou ndo em cetose, tirando a possivel agao supressora dos corpos
cetbnicos sobre o apetite. Porém, isso ndo prova que apenas esse mecanismo seja diferencial
para promover maior perda de gordura.

O quarto mecanismo seria responsavel pela “vantagem metabdlica” das dietas low carb,
pois a gliconeogénese e o turnover de proteinas tém um custo energético relativamente alto para
0 organismo. Nosso cérebro tem uma necessidade de 100-120 g de glicose por dia e em uma
dieta cetogénica essa glicose precisa ser sintetizada a partir de glicerol e aminoacidos. No jejum
prolongado o glicerol é responsavel pela sintese de 15-20 g de glicose por dia, o restante &
fornecido pelos aminoacidos. Cem gramas de proteinas podem ser utilizadas para sintetizar uma
meédia de 57 g de glicose por dia. Como a proteina utilizada para a gliconeogénese precisa ser
ressintetizada pelo organismo a um custo energético de 4-5 kcal/grama. O uso de proteinas para
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a sintese de glicose e a posterior ressintese seriam responsaveis por cerca de 400-600 kcal de
aumento no gasto energético (FINE, 2004).

Os estudos controlados de Kevin Hall em camara metabdlica ndo conseguiram mostrar
essa vantagem metabodlica das dietas low carb. Nesses estudos, os individuos permanecem
confinados divididos em dois grupos, seguindo dietas isocaléricas com a mesma quantidade de
proteinas e propor¢des distintas de carboidratos e gorduras. A perda de gordura foi semelhante
entre os grupos low carb e high carb.

TECIDO ADIPOSO

TRIACILGLICEROL
LIPOLISE
A5 GLICEROL @

ACIDOS GRAXOS

PIRUVATO

@7 L .
2" ®X @ | OXALOACETATO
' ACETIL-COA 3 |
E, | LY
. \ +  AceTIL-coA

1

1

1

1

:

Co; i ;
ATP : :
\ OXALOACETATO | ... ! |
i

1

1

1

1

1

1

; FADH, , (3 | CETOGENESE

CORPOS CETONICOS

“~._MITOCONDRIA -

MITOCONDRIA

Figura 2.6. Formagcdo dos corpos cetdbnicos com a dieta cetogénica. Com a reducdo de calorias e
carboidratos da dieta ocorre aumento da lipdlise (degradacgéo do triacilglicerol em 3 acidos graxos e glicerol)
no tecido adiposo (1). O dlicerol entra na corrente sanguinea e vai até o figado participar da
gliconeogénese, enquanto os acidos graxos sao transportados pela albumina até a mitocdndria das células
que precisam de energia (2). A redugdo de carboidratos diminui a disponibilidade de oxaloacetato,
proveniente da degradacao da glicose (3). Quando a disponibilidade de oxaloacetato é baixa (4) o acetil-
Coa proveniente da oxidacdo dos acidos graxos se acumula na mitocéndria das células hepaticas e da
origem aos corpos cetdnicos, processo conhecido como cetogénese (5).

A dieta cetogénica € muito utilizada em estratégias de emagrecimento, pois muitas pessoas
acreditam que ela pode promover uma “vantagem metabdlica”, levando a uma maior perda de
peso/gordura do que uma dieta isocalérica com mais carboidratos. Nao existem evidéncias
consistentes que entrar em cetose (dieta cetogénica) seja melhor para perda de gordura do que
simplesmente seguir uma dieta low carb sem entrar em cetose. Além disso, muitos individuos nem

chegam a entrar em cetose, devido a um consumo mais elevado de proteinas (que acaba
aumentando a gliconeogénese e inibindo a cetogénese).

Cetogénica pode ser uma dieta alternativa para perda de peso, mas seu uso em longo prazo
pode ser limitante para evolugao do individuo e também pode comprometer sua massa muscular,
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devido a redugdo drastica de carboidratos e dos niveis de insulina. Alguns individuos preferem
utilizar a dieta cetogénica com recargas esporadicas de carboidratos, como € o caso da dieta
metabdlica. Embora os corpos cetbnicos ajudem a prevenir a perda de massa muscular, em
individuos com grande volume muscular € pouco provavel que eles evitem o catabolismo
muscular.

2.4.4 POR QUE A CETOSE NAO OTIMIZA A PERDA DE GORDURA?

Quando o individuo fica sem alimento a cetogénese prolonga a sobrevivéncia por reduzir a
necessidade de glicose pelo organismo, atenuando o catabolismo de proteinas musculares. Se a
cetogénese intensificasse a perda de gordura isso reduziria o tempo de vida do individuo ja que
esgotaria mais rapidamente suas reservas energéticas. Ao invés disso ela é uma adaptacao
eficiente do organismo para poupar o catabolismo intenso de proteinas quando o individuo fica
sem alimento ou carboidratos. Se o individuo tem muita massa muscular o organismo nao vai se
preocupar em poupa-la em dietas muito restritas em carboidratos, ja que gasta mais energia para
se manter musculos. Individuos com mais gordura corporal poupam mais massa muscular, pois o
aumento da lipdlise nesses individuos intensifica a liberagdo de glicerol, que pode ser utilizado na
gliconeogénese e, consequentemente, diminui o uso de aminoados provenientes da quebra de
proteina muscular para essa finalidade.

A cetogénese é um processo de adaptacdo ao jejum prolongado e a restrigdo extrema de
carboidratos. A maioria dos tecidos do organismo consegue utilizar carboidratos, gorduras e
proteinas como fonte de energia, sendo os dois primeiros os principais combustiveis energéticos.
Alguns tecidos sdo dependentes de glicose como fonte de energia (cérebro, hemacias, medula
adrenal). O cérebro utiliza cerca de 120-150 g por dia de glicose, mas no jejum prolongado e na
restricdo extrema de carboidratos ele pode utilizar corpos cetbnicos como principal substrato
energético (até 75% da energia do SNC pode ser fornecida pelos corpos cetdnicos). Com a
restricdo de carboidratos e alimentos o corpo precisa produzir glicose por conta propria e isso é
feito através da gliconeogénese, que acontece no figado e nos rins. Os aminoacidos sao
provenientes principalmente da degradacao proteica muscular, estimulada pelo cortisol. O glicerol
€ proveniente da lipdlise do tecido adiposo, mas os aminoacidos sdo os principais substratos da
gliconeogénese. Portanto, se a gliconeogénese permanecesse elevada por muitos dias, o
catabolismo muscular seria intenso e o individuo morreria em poucos dias. O uso de corpos
cetbnicos como fonte de energia pelo cérebro atenua o catabolismo muscular depois de
aproximadamente 3 dias de jejum ou restricdo extrema de carboidratos.

2.5 METABOLISMO DE LIPIDIOS E PERDA DE PESO

Em uma dieta hipocaldrica os niveis de insulina estdo reduzidos, principalmente com a
diminuicdo dos carboidratos. A redugéo de calorias e dos niveis de insulina aumenta a lipdlise,
estimulada principalmente pelo glucagon e pela adrenalina. Além do aumento da degradacéo dos
triacilgliceréis, ocorre inibicdo da sintese de acidos graxos (lipogénese) em uma dieta que
restringe calorias.

A reducdo da razao insulina/glucagon estimula as enzimas responsaveis pela lipdlise e
oxidacao de gorduras, como a lipase horménio sensivel (LHS) e a carnitina palmitoil transferase 1
(CPT-1), responsavel pelo transporte dos acidos graxos para o interior da mitocondria. Os acidos
graxos provenientes dos adipdcitos sao transportados pela albumina até os tecidos que precisam
de energia, como figado, coragao, musculo esquelético. Apds entrar nas células desses tecidos,
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os acidos graxos sao convertidos no citosol em acil-Coa. Para entrar no interior da mitocdndria, o
acil-Coa precisa ser transportado pela CPT-1. No interior da mitocéndria o acido graxo sofre o
processo conhecido como beta-oxidagao.

A oxidagado do acetil-Coa proveniente da beta-oxidagdo dos acidos graxos depende da
disponibilidade de oxaloacetato, que pode ser proveniente do metabolismo de carboidratos e
proteinas. A degradagao de proteinas musculares gera aminoacidos, que sao transportados até o
figado (alanina, glutamina) para participar da gliconeogénese. A gliconeogénese hepatica é
importante durante o jejum e a restricdo de calorias/carboidratos porque o cérebro precisa de
glicose como combustivel energético.

Quando a restricao de calorias e carboidratos € muito agressiva, isso aumenta ainda mais a
lipdlise no tecido adiposo e também a gliconeogénese (figado). O glicerol proveniente da
degradacao de triacilgliceréis também é utilizado para sintetizar glicose, além dos aminoacidos
oriundos do musculo esquelético. A intensificagdo da lipdlise aumenta a quantidade de acidos
graxos na corrente sanguinea e boa parte deles sofre beta-oxidacdo no figado, gerando uma
grande quantidade de acetil-Coa. A quantidade de acetil-Coa acaba sendo muito maior que a
quantidade de oxaloacetato disponivel para oxidacdo dessa molécula no ciclo de Krebs. O
excesso de acetil-Coa é entado utilizado para formar os corpos ceténicos (cetogénese), ja que boa
parte do oxaloacetato é utilizada na gliconeogénese. Os corpos cetdnicos ndo podem ser
utilizados pelo figado como fonte energética, mas podem ser utilizados pelos tecidos periféricos,
principalmente o coragdo e o musculo esquelético. A restricdo agressiva de calorias e carboidratos
intensifica a gliconeogénese, mas a glicose produzida acaba sendo insuficiente para o cérebro,
que passa também a utilizar corpos ceténicos como fonte de energia. Com a produg¢ao de corpos
cetbnicos, a degradacao de proteinas musculares é atenuada, ja que a necessidade de glicose
para os tecidos periféricos diminui.

Com a reducéo de calorias e carboidratos a sintese de acidos graxos (lipogénese) é inibida.
As enzimas lipogénicas acetil-Coa-carboxilase (ACC) e acido graxo-sintase (AGS) s&o inibidas
com reducao da insulina e aumento do glucagon. A lipase lipoproteica, responsavel por aumentar
a captacao de acidos graxos no tecido adiposo, também é suprimida pela redugédo dos niveis de
insulina.

Quanto maior a restricdo de carboidratos, maior é a oxidagdo de gorduras. No entanto, o
fator determinante para a perda de gordura continua sendo o déficit calérico.

2.6 O ADIPOCITO E A LEPTINA NA PERDA DE PESO

O tecido adiposo é a maior reserva de energia do corpo humano. Os triacilglicerdis séo a
nossa maior fonte de energia e ficam armazenados nos adipdcitos, as principais células do tecido
adiposo. Essas células podem variar muito de tamanho e quando uma pessoa acumula muita
gordura, além de aumentar o tamanho dos adipdcitos (hipertrofia), pode também ocorrer um
grande aumento do numero dessas células (hiperplasia). Um adulto magro tem cerca de 35
bilhdes de adipdcitos, enquanto individuos muitos obesos podem ter até 3-4 vezes mais
adipécitos.

O tecido adiposo nao é formado apenas por adipécitos, ele também contém células do
sistema imune (macrofagos, linfocitos), fibroblastos etc. Os adipdcitos podem ser de 3 tipos
basicamente: adipdcito branco, adipdcito marrom e adipdcito bege. O tecido adiposo branco € o
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mais abundante no ser humano e suas células (adipdcitos brancos) sdo grandes reservas de
triacilglicerdéis (gordura), podendo sofrer grande aumento de tamanho. Ja os adipécitos marrons
sdo células que armazenam pouca gordura e sua principal funcéo € aumentar a produc¢ao de calor
(termogénese), pois esse tecido contém muitas mitocéndrias. O tecido adiposo bege apresenta
caracteristicas de tecido adiposo branco e marrom. Nessa se¢do vou me concentrar nos efeitos
metabdlicos do tecido adiposo branco, que € o mais importante e abundante em individuos
adultos.

Até pouco tempo atras se pensava que o tecido adiposo era simples reserva de energia, até
que em 1994 foi descoberto o hormdnio leptina. A leptina € um horménio peptideo que exerce
forte influéncia sobre a regulacdo do peso corporal e seus niveis variam de acordo com o
tamanho das nossas reservas de gordura. A leptina controla a ingestdo e o gasto de energia
através da sua sinalizacao sobre o sistema nervoso central. Quando ocorre aumento da ingesta
caldrica e ganho de peso/gordura os niveis de leptina se elevam, inibindo o consumo de energia e
aumentando a termogénese, através do aumento da atividade do sistema nervoso simpatico. No
entanto, em individuos obesos essa regulacao esta defeituosa, pois esses individuos apresentam
resisténcia a leptina, além da resisténcia a insulina.

Além da leptina, o tecido adiposo é responsavel por secretar uma série de outros horménios
e substancias, responsaveis por diversos efeitos sobre o nosso metabolismo. Algumas dessas
substancias, chamadas de adipocinas, contribuem ainda mais para o aumento das reservas de
gordura e do estado de inflamagao cronica associado a obesidade e que envolve 0 aumento da
resisténcia a insulina. Entre as adipocinas mais importantes secretadas pelo tecido adiposo estéo:
o fator de necrose tumoral (TNF-a), a interleucina 6 (IL-6) e a resistina. A adiponectina é um
horménio que se apresenta em menor quantidade em individuos obesos e sua sinalizagao é
responsavel pelo aumento da sensibilidade a insulina. A insulina também é um horménio que inibe
0 apetite, mas individuos obesos apresentam aumento de adipocinas inflamatérias (IL-6, TNF-a)
e, consequentemente, aumento da resisténcia a insulina. A resisténcia a insulina e a leptina
aumentam com o ganho de peso/gordura, enquanto durante a perda de peso ocorre a redugéo da
secrecao desses hormdnios e o aumento da sensibilidade a eles.

Durante a perda de peso o adipdcito atrofia, pois seus estoques de triacilglicerdis sao
reduzidos com intenso aumento da lipdlise no tecido adiposo. O numero de adipdcitos também é
reduzido quando ocorre uma grande perda de peso em obesos em um processo de longo prazo.
Com a diminuigdo do tamanho dos adipdcitos, também ocorre redugéo dos niveis de leptina e das
citocinas inflamatérias, como IL-6, TNF-a. Os niveis de adiponectina também aumentam e ocorre
melhora da sensibilidade a insulina. O grande problema desse processo é que a queda dos niveis
de leptina acaba reduzindo a saciedade e o individuo passa a sentir mais fome. A perda de peso
também afeta outros horménios responsaveis pelo controle do apetite (insulina, grelina, CCK,
PYY) e essas alteragcdes podem durar por muito tempo (> 1 ano), explicando em parte porque
dietas da moda tém pouca eficacia como tratamento da obesidade no longo prazo.
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METABOLISMO DE PROTEINAS E
EMAGRECIMENTO

3.1 INTRODUCAO

Proteinas sdo as macromoléculas mais abundantes nos seres vivos. Elas desempenham
uma grande variedade de fung¢des no organismo, regulando as reag¢des metabdlicas, como as
enzimas e os horménios peptidicos (insulina, IGF-1, GH, leptina, grelina), atuando na resposta
imune (imunoglobulinas), transportando diversas substancias pelo organismo (albumina,
globulinas, hemoglobina), formando estruturas (colageno, queratina) e desempenhando
importante papel para o movimento dos musculos (actina, miosina).

Esse livro ndo pretende discutir em profundidade o papel das proteinas no metabolismo e
sim discutir o papel desse importante macronutriente para o ganho de massa muscular
(hipertrofia) e para o emagrecimento. Alguns aspectos do metabolismo e fisiologia das proteinas
serdo abordados, visando tornar mais claro sua importancia nutricional na dieta de um individuo
que esta perdendo peso. Sendo assim, considero de grande importancia entender os processos
anabdlicos e catabolicos das proteinas e a regulagao do metabolismo proteico por diferentes
hormdnios (testosterona, insulina, GH, cortisol, tiroxina).

E impossivel falar de proteinas sem falar de aminoacidos. Os aminodacidos s&o os blocos
construtores que formam as proteinas (os tijolos), as unidades basicas das proteinas. Proteinas
sdo polimeros de aminoacidos e podem ter os mais variados tamanhos. Os aminoacidos sao
moléculas formadas por carbono (C), hidrogénio (H), oxigénio (O) e nitrogénio (N); diferente dos
lipidios e carboidratos, que contém os trés primeiros atomos na composi¢do (CHO), mas n&o
apresentam o nitrogénio. Alguns aminoacidos ainda podem apresentar enxofre (S) na sua
composigao. Cerca de 16% da composicao das proteinas sdo formadas por nitrogénio e isso faz o
metabolismo das proteinas ter caracteristicas bem distintas em relagdo ao metabolismo de
carboidratos e lipidios. O nitrogénio pode ser aproveitado para a sintese de novas proteinas e
outras moléculas, como os acidos nucleicos (DNA, RNA). No entanto, o excesso de nitrogénio
precisa ser eliminado do organismo, pois um dos produtos finais do catabolismo dos aminoacidos,
a aménia (NH3), é tdxica ao organismo. A maior parte do nitrogénio do organismo é excretada pela
urina na forma de ureia, que é sintetizada no figado durante o catabolismo dos aminoacidos. O
consumo de “1 g de proteina equivale a 4 kcal”.

Os aminoacidos tém uma estrutura basica formada por um carbono central (carbono alfa),
ligado a um grupo carboxila (COOH), um grupo amino (NHz), um hidrogénio e uma cadeia lateral
(R), que é diferente para cada aminoacido. Para formar as proteinas os aminoacidos se ligam
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entre si através de ligacdes peptidicas (figura 3.1). Estruturas menores formadas por aminoacidos
sao chamadas de peptideos, enquanto as estruturas maiores recebem o nome de proteinas. A
identidade e fungcdo de cada proteina é dada pela sua sequéncia de aminoacidos e alterar a
ordem de algum aminoacido faz com que a proteina perca sua fungao e atividade biolégica.

Existem mais de 300 aminoacidos conhecidos na natureza, mas apenas 20 desses
aminoacidos podem formar proteinas nos seres vivos. Os outros aminoacidos podem existir no
nosso organismo (ornitina, citrulina, taurina), mas ndo podem ser usados para sintese proteica.
Desses 20 aminoacidos presentes nas proteinas, 9 deles sdo considerados
“essenciais” (indispensaveis), pois seus esqueletos de carbono (parte do aminoacido sem o grupo
amino) ndo podem ser sintetizados pelo nosso organismo (fenilalanina, metionina, lisina, leucina,
valina, isoleucina, triptofano, treonina e histidina). Os outros 11 aminoacidos (arginina, alanina,
tirosina, aspartato, asparagina, glutamato, glutamina, cisteina, serina, glicina, prolina) podem ser
sintetizados pelo nosso organismo através das reagbes metabdlicas, onde seus esqueletos de
carbono podem ser fornecidos pelo catabolismo de carboidratos e lipidios. Esses aminoacidos séo
chamados de aminoacidos “nao essenciais” (indispensaveis), pois sao produzidos pelo organismo
mesmo sem o consumo de proteinas. Alguns aminoacidos dispensaveis podem se tornar
indispensaveis em algumas situagdes criticas ou de doenga, pois o organismo fica limitado para
produzir as quantidades necessarias para os processos fisioldgicos. Esses aminoacidos sao
chamados de “condicionalmente essenciais”.
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Figura 3.1. Estrutura quimica de um aminoacido (a e b) e a ligacdo entre dois aminoacidos (ligagao
peptidica). As figuras a e b representam duas formas diferentes de representagdo de um aminoacido. Os
aminoacidos se diferenciam pela cadeia lateral R, que tem uma estrutura diferente para cada aminoacido. A
figura c representa a ligagao peptidica entre dois aminoacidos distintos (um dipeptideo).

Essa distingdo entre aminoacidos essenciais € ndo essenciais € fundamental para entender
porque determinados alimentos fontes de proteinas sdo mais importantes que outros. Mesmo que
vocé nao entenda nada de fisiologia e bioquimica, provavelmente ja ouviu falar que as proteinas
animais (carne, peixe, frango, leite, ovo) sdo mais completas que as proteinas vegetais (arroz,
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feijao, trigo, milho). Isso acontece justamente porque os alimentos fontes de proteinas animais
tem um perfil mais completo de aminoacidos essenciais, enquanto os alimentos fontes de
proteinas vegetais possuem deficiéncia de algum ou alguns aminoacidos essenciais (com
excecgao da soja). Algumas pessoas podem se questionar: “qual o problema de faltar apenas um
aminoacido?” O que acontece é que a simples deficiéncia de um aminoacido impossibilita a
sintese de proteinas pelo organismo, pois as proteinas precisam de todos os aminoacidos para
serem formadas e apresentarem atividade bioldgica. Isso n&o torna as proteinas vegetais inuteis,
pois 0os aminoacidos dessas proteinas serdo aproveitados pelo organismo desde que vocé
apresente uma dieta variada em alimentos, mesmo sem fontes de proteina animal. As proteinas
vegetais sao geralmente incompletas, mas quando diferentes alimentos sdo combinados vocé
pode ter um perfil completo de aminoacidos. Cereais (arroz, trigo, milho) sdo geralmente
deficientes do aminoacido lisina, enquanto as leguminosas (feijoes, ervilhas) sdo deficientes do
aminoacido metionina e apresentam boa quantidade de lisina. Dessa forma, a combinacido de
arroz com feijao se torna uma fonte completa de proteinas, pois oferece todos os aminoacidos
essenciais.

3.2 QUALIDADE DAS PROTEINAS (VALOR BIOLOGICO E PDCAAS)

Como mencionado acima, a qualidade de uma proteina esta relacionada com a sua
capacidade de fornecer todos os aminoacidos necessarios para a sintese proteica. Um alimento é
considerado uma fonte completa de proteinas se ele contém todos os aminoacidos essenciais em
sua composicao. Caso falte um aminoacido ou ele esteja em pequena quantidade, esse alimento
€ considerado uma proteina de baixa qualidade e o aminoacido em falta é chamado de
“aminoacido limitante”. Lembre-se que mesmo uma dieta com alimentos fontes de proteinas
incompletas (dieta vegetariana), ainda pode ser uma dieta completa em proteinas, pois a mistura
de diferentes fontes de proteinas incompletas acaba fornecendo todos os aminoacidos essenciais.
No entanto, outro fator importante deve ser considerado para avaliar a qualidade da proteina, a
sua digestibilidade.

Existem diferentes métodos para avaliar a qualidade de uma proteina e de forma geral todos
chegam a conclusées semelhantes, mas com algumas diferengcas importantes. Entre esses
meétodos estdo: o escore quimico, a taxa de eficiéncia proteica (PER), o saldo de utilizagado
proteica (Net Protein Utilization - NPU), o valor biolégico (VB) e a digestibilidade proteica corrigida
pelo escore de aminoacidos (protein digestibility-corrected amino acid score - PDCAAS). O
meétodo mais citado no meio do fisiculturismo e do fitness é o valor biolégico, mas como veremos
aqui a preocupacédo com VB das proteinas geralmente tem pouca relevancia para fisiculturistas. O
método PDCAAS é o mais recente e aceito pela FAO/OMS (FAO - Food and Agriculture
Organization/ OMS - Organizagdo Mundial de Saude) para avaliar a qualidade das proteinas.

O escore quimico avalia a qualidade da proteina comparando o percentual do aminoacido
limitante da proteina teste (aminoacido que estda em menor quantidade) em relacdo a uma
proteina de referéncia (proteina do ovo). A aveia tem 51% da lisina presente na proteina do ovo,
logo seu escore quimico € 51.

A taxa de eficiéncia proteica (PER) é um meétodo que avalia a qualidade da proteina
medindo o ganho de peso de ratos jovens com o consumo de determinada fonte proteica. Esse
método tem pouca relevancia pratica em humanos, embora também mostre a superioridade das
fontes de proteina animal.
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O saldo de utilizagao proteica (NPU) é um método muito semelhante ao VB. Esse método
mede a quantidade de nitrogénio retida pelo organismo em relagdo a quantidade consumida. No
método do VB a absorg¢ao da proteina é levada em conta, por isso vamos nos concentrar nele ao
invés do NPU.

O valor biolégico da proteina € medido avaliando a quantidade de nitrogénio retida pelo
organismo em relacao a quantidade que é absorvida, como na férmula:

N retido
VB =

" Nabsorvido

Ou seja, aquela proteina que é digerida e tem todos os seus aminoacidos absorvidos no
intestino. Uma proteina de valor biologico igual a 100 tem todo seu nitrogénio retido pelo
organismo, mas obviamente nenhuma proteina pode ter VB igual a 100. As proteinas de origem
animal (carnes, ovos, leite) tem alto VB, enquanto as proteinas de origem vegetal (arroz, feijao,
milho, trigo) tem baixo VB, pois s&o carentes de algum aminoacido essencial (geralmente lisina ou
metionina). O problema desse método é que ele avalia a retencéo de nitrogénio em condi¢des de
baixa oferta de proteinas. A oferta de calorias e proteinas na dieta afeta o valor bioldgico, de forma
que um aumento das calorias e da proteina na dieta aumenta o VB, enquanto a restricdo de
calorias e proteina reduz o VB. Uma proteina de alto VB pode ser importante para pessoas em
desnutricdo caldrica-proteica, mas para individuos que ja comem quantidades de proteinas acima
das recomendacgbes (0,8-1,0 g/kg), em uma dieta mista, se preocupar com VB acaba sendo
desnecessario. Individuos vegetarianos precisam se preocupar com uma maior oferta de
proteinas porque sua dieta é carente de proteinas de alto VB, mas um atleta de fisiculturismo
geralmente ja come quantidades elevadas de proteina, muitas vezes acima das recomendacgoes
para hipertrofia (1,5-2,0 g/kg). Outra critica feita ao VB é que ele ignora o papel da oxidagédo de
aminodacidos (degradagdo do aminoacido que leva a produgéo de energia, ATP) que ocorre com
proteinas de absorg¢ao rapida, como whey protein. A rapida absorgédo de proteinas também acaba
aumentando a oxidagdo de aminoacidos ou seu uso na gliconeogénese (sintese de glicose a
partir de aminoacidos no figado). Se os esqueletos de carbono dos aminoacidos sao oxidados,
usados como fonte de energia, entdo eles ndo podem ser usados para sintese proteica.

Em 1989 a FAO/OMS estabeleceu que a qualidade de uma proteina poderia ser avaliada
pelo conteudo do seu primeiro aminoacido indispensavel limitante, comparando com uma proteina
de referéncia. Esse valor deve ser corrigido pela digestibilidade da proteina testada, que avalia o
aproveitamento da proteina pelo organismo, a porcentagem de nitrogénio que o organismo
absorve ao se consumir as proteinas, ja que uma pequena parte das proteinas podem ndo ser
absorvidas, sendo seu nitrogénio excretado nas fezes. A digestibilidade das proteinas de origem
animal é de 100% em relagdo a proteina de referéncia (ovo ou leite). Em relagdo a proteina de
referéncia o feijdo tem uma digestibilidade de 82%, a aveia 90% e o arroz polido 93%. A
digestibilidade proteica corrigida pelo escore de aminoacidos (protein digestibility-corrected amino
acid score - PDCAAS) é dada pela seguinte formula:

mgdoAAlimitanteem 1g da prot. teste i N
PDCAAS = — X digestibilidade X 100
mgdoAAemlgdaprot. dereferéncia

Nesse método a soja € considerada uma proteina de boa qualidade, recebendo uma
pontuacdo de 91, enquanto a carne de vaca tem uma pontuagdo de 92. O ovo apresentou

56



Licensed to Bruna Alice Jesus da Silva Gaudereto - Email: brunagauderetonutri@gmail.c

Metabolismo e emagrecimento Dudu Haluch

PDCAAS de 118 e o leite de vaca 121, mas valores acima de 100% nao sido considerados com
beneficios adicionais, devendo o valor da PDCAAS ser fixado em 100%.

Para concluir essa seg¢do é importante deixar claro que de forma geral os métodos
convergem para conclusbes semelhantes, apesar de suas particularidades. As proteinas de
origem animal sdo consideradas de melhor qualidade, principalmente ovo e leite, enquanto as
proteinas de origem vegetal sdo consideradas de menor qualidade, com excegdo da soja que
ainda pode ser considerada uma fonte de proteina completa, embora um pouco inferior as fontes
proteicas de origem animal.

Tabela 3.1. Qualidade de algumas importantes fontes de proteina segundo diferentes métodos de
avaliagdo. Valor biolégico acima de 100 é relativo, porque a proteina do ovo foi considerada a proteina de
referéncia. Obviamente nenhuma proteina pode ter VB igual a 100, portanto, em “valores absolutos” whey é
superior ao ovo, mas abaixo de 100.

Proteina Digestibilidade Valor biolégico PDCAAS
Ovo 98 100 100
Leite de vaca 95 91 100
Carne de vaca 98 80 92
Soja 95 74 91
Trigo 91 64 42
Whey protein 98 104 100
Caseina 98 77 100

3.3 DIGESTAO DAS PROTEINAS

Diferente dos carboidratos e lipidios que tem sua digestdo enzimatica iniciada na boca, a
digestao das proteinas se inicia no estémago, onde o acido cloridrico (HCI) promove “acidificacao”
do ambiente estomacal reduzindo seu pH para aproximadamente 2. Essa redugao favorece a
eliminagcao de bactérias patogénicas e também a desnaturagéo das proteinas (processo em que a
proteina perde sua estrutura secundaria ou terciaria, perdendo sua estrutura tridimensional e,
consequentemente, sua atividade biol6gica, mas n&o seu valor nutricional). No estémago também
ocorre a liberagdo da enzima pepsina, que inicia a digestao das proteinas, principalmente do
colageno (importante constituinte do tecido conjuntivo das carnes). A pepsina digere apenas de 10
a 20% das proteinas, sendo que o restante da digestdo ocorre no intestino delgado.

Ao chegar no duodeno, a primeira parte do intestino delgado, as proteinas estimulam a
liberagao de dois horménios, a colecistocinina (CCK) e a secretina. A primeira estimula a secregao
de enzimas pancreaticas que estdo inativas (zimogénios) e a secretina estimula a liberagcao de
bicarbonato no duodeno, que torna o meio mais alcalino (pH ~7-8). Nesse ambiente mais alcalino
as proteases pancreaticas (tripsina, quimiotripsina, elastase etc.) sdo ativadas e digerem as
proteinas, restando ao final do processo aminoacidos e peptideos de 2 a 8 aminoacidos (figura
3.2). Os enterdcitos (células absortivas do intestino delgado) s6 conseguem absorver aminoacidos
livres, dipeptideos e tripeptideos. Os peptideos maiores sdo degradados por enzimas presentes
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na superficie dessas células. No interior dos enterdcitos, os dipeptideos e tripeptideos sofrem o
ultimo processo de degradacéo por enzimas presentes no interior da célula.

BOCA
PROTEINAS
\ 4
ESOFAGO
A\ 4
ESTOMAGO [¢— PEPSINA - T
PROTEINAS
CCK . a
INTESTINO TRIPSINA
| DELGADO [ QUIMIOTRIPSINA
SECRETINA | = ELASTASE
AMINOACIDOS
FIGADO

Figura 3.2. Digestao das proteinas (descrigdo completa no texto).

Apoés absorcao intestinal, os aminoacidos sdo enviados ao figado pela veia porta. Esse
6rgao € responsavel por controlar a concentracdo de aminoacidos no plasma sanguineo. No
figado a maior parte dos aminoacidos absorvidos € oxidada, produzindo ureia. Uma parte é
utilizada para sintese de proteinas plasmaticas (albumina) e cerca de 20% s&o liberados na
circulagao sistémica. Os aminoacidos da cadeia ramificada (BCAAs: leucina, valina, isoleucina)
passam direto pelo figado para serem metabolizados no musculo esquelético. Esses aminoacidos
tem um importante papel no estimulo da sintese proteica, principalmente a leucina.

3.4 SINTESE DE PROTEINAS

Os acidos nucleicos DNA (acido desoxirribonucleico) e RNA (acido ribonucleico) séo
responsaveis pelo armazenamento e expressdo da informacdo genética. E essa informagao
contida no nosso DNA e de todos os seres vivos que informa como o organismo deve sintetizar
proteinas, que regulam seu crescimento, desenvolvimento e funcionamento. Cada proteina do
nosso organismo é formada por uma determinada sequéncia de aminoacidos e a informacao
contida para formar cada proteina se localiza em uma regido determinada da molécula de DNA,
regidao denominada gene. Os genes sao regides do DNA que codificam as informagdes para
sintese proteica.
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A sintese de proteinas tem inicio quando o RNA mensageiro (RNAm) é sintetizado a partir
do DNA. Esse processo € conhecido como transcricdo e o RNAm é o responsavel por transmitir a
informacgéo contida no DNA para os ribossomos, organelas localizadas no citoplasma da célula
onde ocorre a sintese proteica. Cada RNAm carrega a informagao genética de uma sequéncia de
aminoacidos codificada por um gene especifico, que nos ribossomos ira se traduzir em uma
proteina especifica codificada por aquele gene. O processo de tradugao representa a sintese
proteica e acontece quando o RNAmM chega aos ribossomos, carregando a informacao genética
do DNA. Essa informacdo do RNAmM que chega aos ribossomos sera traduzida por um segundo
tipo de RNA, o RNA transportador, que ira transportar os aminoacidos livres até os ribossomos na
sequéncia informada pelo RNAm (figura 3.3).

NUCLEO

PROTEINAS

RNA

l l

TRADUCAO TRANSCRIGAO

P
<

CELULA

Figura 3.3. Sintese de proteinas dentro da célula a partir do DNA e RNA (descricdo completa no texto).

3.5 SINTESE E DEGRADAGAO DE PROTEINAS NO MUSCULO
ESQUELETICO (REGULAGAO HORMONAL)

A sintese e degradacao de proteinas é regulada pelo estado nutricional do organismo e
também por varios horménios (insulina, horménio do crescimento, testosterona, cortisol). Quando
a sintese proteica é igual a degradacdo de proteinas dizemos que o balang¢o nitrogenado do
organismo é neutro. Quando a sintese proteica excede a degradagédo o balango nitrogenado &
positivo (anabolismo > catabolismo) e quando a degradagéo de proteinas excede a sintese o
balango nitrogenado é negativo (anabolismo < catabolismo). Durante a fase de crescimento as
criangcas estdo em balancgo nitrogenado positivo, enquanto individuos acometidos por algumas
enfermidades que provocam perda de peso e massa muscular estdo em balan¢o nitrogenado
negativo.

O musculo esquelético € uma grande reserva de proteinas e em um individuo normal o
tecido muscular esquelético contribui com cerca de 40% do peso corporal, cerca de 7-8 kg de
proteinas, sendo que a maior parte dessas proteinas (66%) sédo proteinas contrateis (actina e
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miosina). A agua e as proteinas sdo os principais componentes do musculo esquelético, em uma
proporcéo de 4:1. Para aumentar 1 kg de massa muscular € necessario um acréscimo de 200 g
de proteinas no musculo. Pode parecer pouco, mas ganhar 1 kg de massa muscular ndo é nada
facil para um fisiculturista com anos de treino. Um individuo treinado tem muito mais dificuldade
para ganhar massa muscular que um iniciante e aumentar a ingestdo de proteinas além do
necessario para o organismo nao vai aumentar a sintese proteica. Na verdade o excesso de
proteinas na dieta aumenta a degradacgao proteica, levando a oxidagéo dos aminoacidos.

O balango nitrogenado positivo (sintese > degradagao) é fundamental para o ganho de
massa muscular e o treinamento resistido em conjunto com a nutricdo s&o essenciais para
promover o ganho de massa muscular tdo desejado por fisiculturistas. Fisiculturistas costumam
periodizar seu treinamento em duas fases, off season e pré-contest (pré-competicao). Durante o
off season o principal objetivo é o ganho de massa muscular, geralmente com o minimo de ganho
de gordura. Ja na fase de pré-contest o objetivo primordial € a perda de gordura, com o minimo de
perda de massa muscular, ou seja, maximizar a perda de gordura evitando um balancgo
nitrogenado negativo (catabolismo muscular).

Os principais horménios que controlam a sintese e degradagéo de proteinas pelo organismo
sdo insulina, GH (horménio do crescimento), IGF-1 (fator de crescimento semelhante a insulina 1),
testosterona e cortisol. A insulina, o GH, o IGF-1 e a testosterona aumentam a sintese proteica
muscular, mas em humanos o principal efeito da insulina é inibir a degradagéo de proteinas (efeito
anticatabdlico). O GH e a testosterona também inibem a degradagao de proteinas. O IGF-1 é um
peptideo liberado pelo figado e pelos tecidos extra-hepaticos (0osso, musculo esquelético) sob
estimulo do GH. A testosterona é o principal horménio anabdlico e estudos em humanos mostram
um grande aumento da massa muscular com doses suprafisiolégicas de testosterona e seus
derivados, os esteroides anabolizantes. O uso de esteroides anabolizantes é pratica comum no
fisiculturismo, assim como GH e insulina. Mulheres possuem muito menos massa muscular que
os homens, pois produzem cerca de 10 vezes menos testosterona.

Os (glicocorticoides sao liberados pelo cortex adrenal sob o estimulo do hormdnio
corticotropina (ACTH), secretado pela hipdfise. O principal glicocorticoide € o cortisol, um
horménio que aumenta a degradagéo de proteinas nos tecidos extra hepaticos, principalmente no
musculo esquelético. A fungdo do cortisol € aumentar a disponibilidade de aminoacidos para
serem utilizados na sintese de proteinas celulares hepaticas e plasmaticas. A restricao caldrica e
0 jejum elevam as concentragdes de cortisol, aumentando a degradag¢ao de proteinas no musculo
e os aminoacidos liberados na corrente sanguinea sdo usados na gliconeogénese quando a dieta
€ restrita em calorias e carboidratos. A adrenalina e o glucagon estdo aumentados em estados
catabdlicos (doencas debilitantes) em conjunto com o cortisol, mas estudos mostram que a
adrenalina pode ter um efeito anticatabolico no metabolismo proteico. Ja o glucagon ndo tem
nenhum efeito anticatabdlico direto no musculo esquelético, pois ndo tem receptores desse
horménio no tecido muscular.

Os horménios da tireoide aumentam a sintese e degradacdo de proteinas. Séao
fundamentais durante a fase de crescimento e sua redugado (hipotireoidismo) pode inibir o
crescimento pela reducdo da sintese proteica. Em excesso esses horménios tém efeitos
catabdlicos, aumentando muito mais a degradacao de proteinas do que a sintese (balanco
nitrogenado negativo). Isso acontece também em dietas restritas em calorias, lipidios e
carboidratos, pois o aumento do metabolismo (pelo uso de T3 ou T4) com restricdo de calorias
aumenta a mobilizagdo tanto dos estoques de gordura, como também das proteinas musculares.
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Figura 3.4. Efeitos dos hormdnios na sintese e degradagéo de proteinas. Aqui foram ilustrados apenas os
principais efeitos de cada hormdnio, mas & importante lembrar que os hormdnios anabdlicos (testosterona,
GH, IGF-1) também podem inibir a degradagcdo de proteinas, enquanto o cortisol pode inibir a sintese
proteica, além de estimular sua degradacgao. A seta indica efeito estimulante e a barra indica efeito inibitério.
O T3 pode estimular tanto a sintese como a degradacédo de proteinas, sendo mais catabdlico em niveis
elevados (como no hipertiroidismo ou o uso exégeno desse hormoénio para queima de gordura).

3.6 METABOLISMO DE PROTEINAS

O nosso corpo esta o tempo todo sintetizando e degradando proteinas, sendo que muitos
dos aminoacidos resultantes do catabolismo das proteinas enddégenas sao reaproveitados para
sintese de novas proteinas. Algumas proteinas tem uma vida média muito curta, de poucas horas
(enzimas intracelulares), enquanto outras chegam a ter uma vida média de mais de 100 dias
(hemoglobina) ou até um ano (colageno).

Considerando as diferentes taxas de renovagao das proteinas (turnover proteico), estima-se
que o0 nosso corpo tem um turnover proteico de 300-400 g por dia. O catabolismo dos
aminoacidos é responsavel por cerca de 10% a 15% da producdo de energia do organismo,
sendo que carboidratos e lipidios tem uma contribuigdo muito maior. Outro ponto importante é que
nosso corpo precisa de um fornecimento constante de proteinas ricas em aminoacidos essenciais
para continuar funcionando em harmonia. O exercicio fisico (musculagéo, aerdbico) aumenta a
demanda de proteinas, assim como a restricdo de calorias e carboidratos. No entanto, quando
uma dieta oferece mais proteinas que a demanda do organismo, o excesso de aminoacidos n&o
vai elevar a sintese proteica e nem ser armazenado. Nessa situagdo o excesso de aminoacidos é
catabolizado, seus esqueletos de carbono (aminoacido sem seu grupo amino) oxidados a CO2 e
H20 no ciclo de Krebs, que ocorre na mitocondria das células.

Além de serem utilizados para sintetizar proteinas e oxidados para produzir energia (ATP),
0s aminoacidos também podem ser usados para produzir glicose (gliconeogénese), corpos
cetdnicos (cetogénese) e acidos graxos (lipogénese). O destino dos aminoacidos, tanto os
oriundos da alimentagédo, como os que vem da degradagdo de proteinas enddgenas, depende do
estado fisioldgico e do tecido do organismo.
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Para serem oxidados, utilizados como fonte de energia, ou convertidos em glicose e corpos
cetdnicos, o grupo amino (NH2) dos aminoacidos precisa ser removido. O grupo amino dos
aminodacidos é removido na forma de amdnia (NH3), que na sua forma livre é toxica e precisa ser
eliminada do organismo.

DEFICIT SUPERAVIT
CALORICO CALORICO
v \ 4
GLICONEOGENESE SINTESE PROTEICA
CETOGENESE LIPOGENESE
OXIDACAO OXIDACAO

Figura 3.5. O estado fisiolégico do organismo determina o destino mais provavel dos aminoacidos. Durante
a restricdo caldrica, jejum ou restricdo de carboidratos, os aminoacidos podem ser utilizados para formar
glicose (gliconeogénese), corpos cetdnicos ou serem oxidados, fornecendo energia (ATP) para o
organismo. Em superavit calérico os aminoacidos podem ser utilizados para formar novas proteinas
musculares (dependendo do estimulo do treino), gordura (lipogénese, processo pouco favoravel) ou ainda
serem oxidados.

3.6.1 O DESTINO DO NITROGENIO DOS AMINOACIDOS

Para que um aminoacido seja utilizado como fonte de energia pelo organismo, seu
nitrogénio precisa ser removido. O grupo amino dos aminoacidos é removido na forma de amdnia
(NHs), e o que sobra da molécula é seu esqueleto de carbono ou a-cetoacido. Existem dois
processos basicos responsaveis pela remog¢ao do nitrogénio dos aminoacidos: a transaminagao
oxidativa e a desaminagao oxidativa.

Na transaminagao o grupo amino dos aminodacidos € transferido para o a-cetoglutarato, um
composto intermediario do ciclo de Krebs. Quando o a-cetoglutarato recebe o grupo amino de
outro aminoacido ele forma o aminoacido glutamato. As enzimas responsaveis pelos processos de
transaminacdo sao chamadas de transaminases ou aminotransferases. As duas transaminases
mais importantes do organismo sao a alanina aminotransferase (ALT) e a aspartato
aminotransferase (AST). A ALT transfere o grupo amino da alanina para o a-cetoglutarato e essa
reacao forma glutamato e piruvato:

ALT: alanina + o — cetoglutarato < glutamato + piruvato (1)

A AST transfere o grupo amino do aminoacido aspartato para o a-cetoglutarato e essa
reacao forma glutamato e oxaloacetato:

AST:aspartato + o — cetoglutarato < glutamato + oxaloacetato (2)
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As reacdes 1 e 2 sao reversiveis e acontecem em diversos tecidos do organismo, como
musculo esquelético, figado, coracao. Como podemos ver acima, o aminoacido glutamato é o
produto final das reagdes de transaminacdo e o piruvato e o oxaloacetato sdo os respectivos
esqueletos de carbono (a-cetoacidos) dos aminoacidos alanina e aspartato. As enzimas ALT e
AST também sdo chamadas de TGP (transaminase glutamico pirtvica) e TGO (transaminase
glutdmico oxalética).

Esse glutamato por sua vez pode sofrer o processo de desaminagao oxidativa no figado.
O processo de desaminacgao oxidativa nada mais € que a remog¢ao do grupo amino do glutamato
pela agdo da enzima glutamato desidrogenase (GDH), formando a-cetoglutarato e aménia (NHs).
O a-cetoglutarato é o esqueleto de carbono do glutamato e pode ser utilizado como intermediario
no ciclo de Krebs para produc¢ao de energia ou também formar glutamato novamente ao receber
nitrogénio de outros aminoacidos. A aménia proveniente da desaminacao do glutamato pode ser
eliminada pela urina ou convertida em ureia no figado.

3.6.2 O CICLO DA UREIA (EXCRECAO DO NITROGENIO)

E um conjunto de reacdes que acontece no figado e no rim, que tem como finalidade
remover a aménia (NHs) do organismo. A aménia que chega no figado é proveniente do
catabolismo dos aminoacidos nos diversos tecidos do organismo. Essa aménia nao pode circular
livremente no organismo e precisa chegar até o figado para formar ureia e entédo ser eliminada,
principalmente na urina.

Dois aminoacidos desempenham um papel fundamental na remogao e transporte dos
grupos aminos dos tecidos periféricos para o figado, a alanina e a glutamina. Esses dois
aminoacidos transportam os grupos amino dos tecidos periféricos para o figado, onde a amdnia &
convertida em ureia pelo ciclo da ureia. A ureia ndo é toxica para o organismo e pode circular na
corrente sanguinea até chegar aos rins, onde é filtrada e depois excretada pela urina. Cerca de
90% do nitrogénio presente na urina esta na forma de ureia, enquanto o restante inclui amonia,
acido Urico, creatinina e aminoacidos livres. Em uma dieta com excesso de proteina as
concentragbes plasmaticas de ureia se elevam devido ao aumento do catabolismo de
aminodcidos.

A alanina é um aminoacido nao-essencial que pode ser formado quando o piruvato recebe
um grupo amino proveniente do catabolismo de outros aminoacidos, como os aminoacidos da
cadeia ramificada (leucina, isoleucina, valina). A alanina que chega ao figado & novamente
convertida em piruvato através do processo de transaminacéo ilustrado na reagao (1). O piruvato
é entdo convertido em glicose:

alanina — piruvato — glicose

A glutamina também é um aminoacido ndo-essencial e é formada quando o glutamato
recebe um grupo amino através da enzima glutamina sintetase (NHs + glutamato - glutamina). A
glutamina é o aminoacido mais abundante no plasma sanguineo. No figado a glutamina perde seu
grupo amino pela agdo da enzima glutaminase e forma glutamato novamente. O glutamato, por
sua vez, pode sofrer desaminacgao oxidativa, formando a-cetoglutarato e fornecendo amoénia para
o ciclo da ureia.

3.6.3 CATABOLISMO DOS a-CETOACIDOS

O piruvato é um esqueleto de carbono formado pela remog¢ao do grupo amino da alanina, o
oxaloacetato é formado pela remog¢do do grupo amino do aminoacido aspartato e o a-
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cetoglutarato € formado pela remogao do grupo amino do glutamato. Como vimos o grupo amino
desses aminoacidos entra no ciclo da ureia como aménia (NH3), sendo a ureia excretada pela
urina.

Todos os 20 aminoacidos que formam as proteinas precisam perder seu nitrogénio para
serem metabolizados pelo organismo. Além de formar piruvato, oxaloacetato e a-cetoglutarato, o
catabolismo dos aminoacidos pode formar outros a-cetoacidos, como o fumarato, o succinil-Coa,
o acetil-Coa e o0 acetoacetato. Esses a-cetoacidos podem ser utilizados para produzir energia (via
oxidagdo no ciclo de Krebs), sintetizar glicose, corpos cetbnicos ou acidos graxos (lipogénese).

O destino dos esqueletos de carbono dos aminoacidos (a-cetoacidos), apds a remogao do
nitrogénio, vai depender do estado fisioldgico do organismo (figura 3.6). Durante o jejum ou em
uma dieta restrita de carboidratos e calorias os esqueletos carbonados dos aminoacidos serao
utilizados pelo figado para sintetizar glicose e corpos ceténicos. A maior parte dos aminoacidos
sera utilizada para sintese de glicose, processo conhecido como gliconeogénese. A
gliconeogénese tem grande importancia durante o jejum e a restricdo de carboidratos, porque o
cérebro ndo consegue usar acidos graxos como fonte de energia, apenas glicose e corpos
cetdnicos. Durante a restricao caldrica e de carboidratos, o musculo esquelético torna-se o maior
fornecedor de aminoacidos para a gliconeogénese. Deste modo dietas muito restritas em calorias
e carboidratos podem aumentar a perda de massa muscular por induzir uma maior degradacéo de
proteinas musculares. Por isso se diz que os carboidratos tém “efeito poupador de proteinas”, pois
sdo usados preferencialmente como fonte de energia e também elevam os niveis de insulina,
hormdnio que desempenha uma forte inibicdo da degradagao proteica.

Tabela 3.2. Todos os 20 aminodcidos que formam as proteinas precisam perder o nitrogénio (grupo amino)
para serem metabolizados pelo organismo. Os aminoacidos podem formar glicose ou corpos cetbénicos a
partir do catabolismo dos seus intermediarios. O catabolismo dos aminoéacidos glicogénicos produz piruvato,
oxaloacetato, a-cetoglutarato, fumarato e succinil-Coa. O catabolismo dos aminoacidos cetogénicos produz
acetil-Coa e acetoacetato. Alguns aminoacidos podem formar glicose ou corpos ceténicos, sendo chamados
de glicocetogénicos.

Glicogénicos Glicogénicos e Cetogénicos | Cetogénicos
Alanina, Arginina, Asparagina, Tirosina, Isoleucina, Leucina, Lisina
Aspartato, Cisteina, Glutamato, Fenilalanina, Triptofano

Glutamina, Glicina, Prolina, Serina,
Histidina, Metionina, Treonina, Valina

Ja em uma situacao de superavit calérico, com bom aporte de carboidratos, o excesso de
proteinas pode virar gordura (acidos graxos e triacilglicerois) ou ser usado como fonte de energia.
Excesso de proteina na dieta (acima de 1,5-2,0 g/kg) dificiimente promove hipertrofia muscular,
pois é necessario o estimulo do treinamento (musculagido) e um ambiente hormonal favoravel
(testosterona, GH, insulina). De qualquer forma, dificilmente proteina vira gordura (lipogénese),
pois essa via nao é favorecida bioquimicamente. Nesse tipo de situacdo o corpo prefere usar
carboidratos e proteinas como fonte de energia, oxidando os esqueletos de carbono dos
aminodcidos, reduzindo a queima de gordura e favorecendo seu armazenamento. Os carboidratos
também sao convertidos em acidos graxos com muito mais facilidade que as proteinas, processo
conhecido como lipogénese.
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Figura 3.6. Ao ingerir proteinas elas serdo degradadas nos seus componentes fundamentais, os
aminoacidos. Os aminoacidos sdo absorvidos no intestino delgado e utilizados para diversas fung¢des. Boa
parte deles sera utilizada para sintese de proteinas essenciais para o funcionamento do organismo, como
horménios, enzimas, proteinas do sistema imune, proteinas musculares (actina e miosina). No entanto, a
sintese proteica depende da necessidade do organismo. Para o aminoacido virar glicose, acido graxo ou
produzir energia (oxidagdo) € necessario perder seu grupo amino, que é removido na forma de amoénia
(NHs3). A amdnia é téxica ao organismo e por esse motivo é convertida em ureia no figado. A ureia circula no
sangue até ser excretada pela urina. Niveis de ureia podem estar elevados na doenga renal e em dietas
hiperproteicas.

3.6.4 AMINOACIDOS E GLICONEOGENESE

A gliconeogénese ¢ a sintese de glicose a partir de compostos nao carboidratos, como os
aminodcidos, o glicerol e o lactato. Esse processo ocorre no figado e nos rins principalmente
durante o jejum, a restricdo de carboidratos e o exercicio.

Os aminoacidos sdo os principais substratos para a gliconeogénese, sendo a alanina e a
glutamina os principais aminoacidos envolvido nesse processo. A alanina €& responsavel por
transportar o nitrogénio (amoénia) dos tecidos periféricos para o figado. Nesse 6rgdo a alanina
sofre transaminacgao e produz piruvato, que € utilizado para sintetizar glicose.
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Figura 3.7. Ciclo glicose-alanina. Depois dos aminoacidos sofrerem catabolismo no musculo esquelético e
nos tecidos periféricos o grupo amino dos aminoacidos é levado até o figado por meio dos aminoacidos
alanina e glutamina. A alanina sofre transaminacdo no figado, perdendo seu grupo amino e formando
piruvato, que é convertido em glicose (gliconeogénese). A glicose formada no figado é entdo direcionada
para os tecidos periféricos para fornecer energia. As hemacias dependem unicamente de glicose como
fonte de energia, enquanto o encéfalo € um 6rgdo que depende de uma grande quantidade de glicose
diariamente (~120 g).

O glucagon e o cortisol sdo os principais hormdnios reguladores da gliconeogénese. O
glucagon atua no figado estimulando a glicogendlise e a gliconeogénese, mas nao tem receptores
no musculo esquelético para estimular a degradacdo de proteinas. O cortisol pode atuar no
musculo e promover a degradacao de proteinas musculares em aminoacidos. Os aminoacidos do
musculo sdo levados até o figado para sintetizar glicose. Como vimos, a gliconeogénese tem a
funcdo de manter os niveis de glicose estaveis durante o jejum e a restricdo de carboidratos
porque a glicose € combustivel energético essencial para o sistema nervoso.

3.7 METABOLISMO DE PROTEINAS E PERDA DE PESO

Durante a restricdo de calorias ocorre reducao dos niveis de insulina e glicose, aumento da
degradacao de glicogénio, de triacilglicerdis no tecido adiposo e da degradacao de proteinas no
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musculo esquelético. A restricdo de calorias estimula a mobilizagdo das reservas energéticas do
organismo, principalmente nossas reservas de gordura.

Em uma dieta para perda de peso os niveis de insulina estdo reduzidos e os de glucagon
aumentados. A restricdo energética também estimula a liberacdo de outros hormoénios
contrarreguladores da insulina, como adrenalina, cortisol e GH. Esses horménios estimulam a
lipdlise no tecido adiposo, liberando acidos graxos para serem utilizados como fonte energética
pelos tecidos do organismo.

No entanto, os acidos graxos ndo podem ser utilizados pelo cérebro como fonte de energia.
Esse 6rgao depende de glicose para seu funcionamento e as reservas de glicogénio hepatico se
esgotam mais rapidamente quando restringimos calorias e carboidratos da dieta. Para manter as
concentragdes de glicose estaveis (entre 70 e 99 mg/dL em jejum), o glucagon e o cortisol
estimulam a gliconeogénese, que utiliza principalmente aminoacidos e glicerol para a sintese de
glicose. O glicerol é proveniente da degradacgao dos triacilgliceréis do tecido adiposo, enquanto os
aminodacidos sao provenientes principalmente da degradagao de proteinas musculares pela agéo
do cortisol. Uma reducao drastica de calorias aumenta a degradagéo de proteinas musculares e
pode levar a perda de massa muscular. Por isso, dietas mais restritas em carboidratos podem
aumentar o catabolismo muscular.

O cérebro também pode utilizar corpos ceténicos como fonte de energia e em situagdes de
dietas muito restritas em carboidratos (cetogénica), eles se tornam a maior fonte de combustivel
energético para esse o6rgao. Dessa forma, a intensa produgao de corpos ceténicos pode diminuir a
necessidade de produgdo de glicose no figado, atenuando a degradacdo de proteinas
musculares.

3.8 DIETAS HIPERPROTEICAS E PERDA DE PESO

As recomendagdes de proteinas para adultos saudaveis se baseiam em estudos que usam
0 método do balango nitrogenado. Esse método avalia a perda diaria de nitrogénio, que ocorre
principalmente pela urina na forma de ureia. A ingestao dietética recomendada (RDA) de proteinas
para adultos € de 0,8 g/kg. A RDA avalia a necessidade do nutriente necessaria para atender as
necessidades de aproximadamente 98% da populagdo. Essas recomendagdes mudam para
outros estagios de vida e condigbes clinicas. Elas também ndo atendem as necessidades de
proteinas de individuos que praticam treinamento de endurance (aerdbico) ou de forca. O
exercicio e a perda de peso podem aumentar a demanda de proteinas pelo organismo.

Com a restricdo de calorias, ocorre redugao dos niveis de insulina e aumento da lipdlise,
que é a degradacao de triacilglicerois do tecido adiposo em acidos graxos e glicerol. Os acidos
graxos sao a principal fonte de energia durante a restricido caldrica e por esse motivo perdemos
gordura. Os estoques de glicogénio ficam reduzidos quando fazemos dieta para perda de peso,
principalmente quando também se realizam exercicios (musculagéo, aerdbico). O exercicio além
de esgotar as reservas de glicogénio rapidamente, também ajuda na mobilizagdo dos estoques de
gordura (lipdlise). Além disso, a restrigdo caldérica e o exercicio aumentam a degradacdo de
proteinas musculares. Os aminoacidos provenientes das proteinas do musculo sao utilizados para
a gliconeogénese, que tem a finalidade de manter os niveis de glicose estaveis quando os
estoques de glicogénio do figado sao reduzidos.
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Se o individuo perde peso e mantém um consumo de proteinas na faixa da RDA (~ 0,8 g/
kg), a tendéncia é perder gordura e massa muscular. A quantidade de gordura e tecido magro
perdidos vai depender principalmente do déficit calérico e do treinamento. Uma dieta muito
restritiva tende a gerar uma grande perda de massa muscular, principalmente se o individuo
mantém uma ingestdo baixa de proteinas. Ou seja, quanto maior o déficit calérico, maior o
catabolismo muscular.

O exercicio aerdobico pode aumentar o uso de proteinas como fonte de energia.
Carboidratos e gorduras sdo as principais fontes de energia nessas atividades, enquanto as
proteinas podem contribuir com 5 a 15% do gasto energético total do exercicio. O uso de
proteinas no exercicio aerdbico vai depender da duracdo e intensidade do exercicio. As
necessidades de proteinas para exercicios aerébicos baseadas em estudos que avaliam o
balanco nitrogenado sdo estimadas em cerca de 1,5 g/kg.

Em individuos que praticam treinamento resistido (musculagao) a necessidade de proteinas
fica na faixa de 1,6 a 2,2 g/kg segundo estudos que avaliam o balango nitrogenado. Estamos
considerando individuos que mantém uma ingestado normal de energia e carboidratos ou estdo em
superavit caldrico. O aumento de calorias e carboidratos na dieta minimiza a degradagéo de
proteinas, reduzindo o catabolismo de aminoacidos e favorece o0 uso desses para sintese
proteica. Esse é o “efeito poupador de proteinas” dos carboidratos.

A combinagdo de uma dieta hipocalérica, pobre em carboidratos, com o aumento do volume
de treinamento aerdbico eleva a degradacgéo de proteinas, principalmente do musculo esquelético,
ja que essas proteinas em grande quantidade ndo sdo essenciais para a manutengdo do
funcionamento normal do organismo. Nao existem tantos estudos avaliando a necessidade de
proteinas durante a restricido calorica ou o periodo pré-competicdo de um fisiculturista, mas os
estudos que existem indicam uma maior necessidade de proteinas nessa fase de preparagao.
Uma revisao sistematica recente (HELMS, 2014) sugere um consumo de 2,3 a 3,1 g/kg de
proteinas para atletas que desejam manter a massa muscular em dietas com restrigdo caldrica.
Além disso, esses autores sugerem que um menor percentual de gordura aumenta a necessidade
de proteinas, ja que com as reservas de gordura baixa, o corpo tende a priorizar o catabolismo
das proteinas musculares

A principal caracteristica das diversas “dietas da moda” é recomendar um aumento da
ingestdo de proteinas, ndo tanto pelo objetivo de ajudar a manter a massa muscular, mas
principalmente porque as proteinas podem ajudar a perder peso aumentando a saciedade e o
gasto energético (termogénese).

O gasto energético diario tem trés componentes: a taxa metabdlica basal (TMB,
requerimento de energia minimo para o nosso organismo manter suas fungdes normais), a
termogénese induzida pela dieta (TID, gasto de energia do organismo para digerir, absorver e
metabolizar os macronutrientes) e gasto energético da atividade fisica. A termogénese induzida
pela dieta (TID) contribui com cerca de 10% do gasto energético didrio em uma dieta mista, sendo
que as proteinas sdao os nutrientes que mais contribuem para a TID (20-30%), enquanto
carboidratos contribuem 5-10% e gorduras 0-3%. Dessa forma, uma dieta hiperproteica pode
elevar a TID, aumentando o gasto energético diario. Esse aumento do gasto energético pelo maior
consumo de proteinas parece ocorrer pelo aumento da gliconeogénese e do turnover (taxa de
renovagao) de proteinas. Esses processos possuem um custo metabdlico maior para o nosso
organismo, o que leva a um dispéndio maior de energia para que eles acontegam.
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O efeito das proteinas sobre a saciedade parece ser muito mais importante para ajudar na
perda de peso e na manutengao da perda de peso em dietas hipocaléricas e hiperproteicas. Esse
efeito das dietas hiperproteicas sobre a saciedade parece ser modulado através de horménios
peptideos liberados pelo trato gastrointestinal. A liberacdo dos neuropeptideos anorexigenos
GLP-1 (peptideo semelhante a glucagon 1), colecistocinina (CCK) e peptideo YY (PYY) intensifica
com o aumento da ingestao de proteinas, enquanto as concentragdes de grelina estao reduzidas.

Muitos pesquisadores acreditam na “vantagem metabdlica” de dietas pobres em
carboidratos (low carb). Porém, muitos estudos tém mostrado que a perda de gordura de dietas
low carb é semelhante a de dietas baixas em gorduras (low fat). Trocar gordura por carboidratos
parece nao promover uma vantagem adicional na perda de peso, mas quando os carboidratos s&o
substituidos por proteinas os efeitos na perda de peso parecem ser promissores. Dessa forma, é
mais provavel que a suposta vantagem metabdlica de dietas low carb seja gerada por um
aumento compensatério nas calorias proveniente de proteinas. Uma série de estudos tem
mostrado que um aumento na ingestdo de proteinas aumenta a perda de peso/gordura,
principalmente pelo efeito anorexigeno das proteinas. Um maior consumo de proteinas também
aumenta o gasto energético e essa sim pode ser considerada uma vantagem metabdlica para
promover maior perda de peso. Para finalizar, o aumento da ingestdo de proteinas em
combinagdo com o treinamento resistido melhora a composi¢ao corporal em um programa de
perda de peso, ja que as proteinas ajudam a manter a massa muscular enquanto se perde
gordura. A tabela 3.3 mostra trés exemplos comuns de dietas para perda de peso: um modelo
tradicional low carb/high protein com gorduras em 20-30%; um modelo low carb/low fat/high
protein, estratégia muito comum entre fisiculturistas; e a dieta cetogénica, extremamente restrita
em carboidratos e rica em gorduras.

Tabela 3.3. Trés modelos de dietas hipocaldricas e hiperproteicas variando a quantidade de proteinas.

Dieta Carboidratos Proteinas Gorduras

Low carb / high protein 20 - 45% 30 — 45% 20 - 30%
2,0-3,59g/kg

Low fat / high protein 20 - 45% 30 - 65% 10 - 15%
2,0-4,0 g/kg

Cetogénica 5-10 % 20 - 30% 60 — 80%
1,5-2,0 g/kg
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