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RESUMO

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
fevereiro de 2005. Influéncia do perfil de macronutrientes da dieta na
leptinemia, no balanco energético e na saciedade. Orientadora: Josefina
Bressan Resende Monteiro. Conselheiras: Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia
Eloiza Priore.

A composicao da dieta parece interferir na leptinemia, no metabolismo energético e na

ingestdo alimentar exercendo um papel fundamental na regulacdo do balanco

energético. O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito de dietas ricas em
sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas concentracfes de glicose e leptina séricas em
jejlum e pos-prandial, na oxidacdo de carboidrato e de lipidio, na termogénese induzida
peladieta (TID), nas sensacdes de fome, saciedade e desejo prospectivo ao alimento em
mulheres com peso normal e sobrepeso, bem como a interacdo entre as variaveis

estudadas. Foram sel ecionadas 20 mulheres higidas, 13 com peso normal (grupo G1) e 7

com sobrepeso (grupo G2). O protocolo de estudo foi baseado nas seguintes

determinacfes. antropometria e composicdo corporal, glicose e leptina séricas,
metabolismo energético, saciedade e palatabilidade das dietas. Os valores de leptina

sérica de jggum e pds-prandiais foram maiores em G2, para todas as dietas (p<0,05) e,

correlacionaram-se  positivamente com as caracteristicas antropométricas e de

composic¢ao corpora (p<0,05), ligadas ao estoque de gordura corporal. Apesar de ndo
significante, apds o seguimento de DRL, a leptinemia foi bem inferior para 0 G1. Em
uso de DRS, os niveis de glicose apés 30 (p<0,01) e 60 (p<0,05) minutos da ingestéo da
dieta correlacionaram-se positivamente com os niveis de leptina sérica nos periodos
pos-prandiais. Estes resultados podem ser explicados pela relacdo entre glicemia,
insulina e seu papel secretagogo de leptina no tecido adiposo. As oxidacdes médias de
carboidrato e lipidio e o gasto energético pds-prandial, entre 60 e 150 minutos apos
ingestdo das dietas testes, foram superiores em G2. A fome e a saciedade apresentaram
correlacfes negativa e positiva, respectivamente, com a area abaixo da curva (AAC) do
gasto energético pos-prandial. Estes resultados indicam que, tanto em mulheres com
peso normal quanto naquelas com sobrepeso, ha interacdo entre ingestdo e gasto
energético de modo a manter o balango energético e a prevenir ganho de peso, embora
0S mecanismos ndo estejam bem esclarecidos. A AAC do gasto energético apos
ingestéo da dieta basal (DB) foi superior, comparada a ingestédo de DRS, relacionada ao
maior poder termogénico da proteina. As TIDs apresentaram correlacéo positiva com o

contelido energético, carboidrato e proteina e, negativa com o lipidio ingerido nas dietas

iX



DRS e DRL. O carboidrato em s e, associado ao aumento do contelido energético da
dieta, pode ter maior efeito positivo na TID que o lipidio. A palatabilidade, maior em
DRS e DRL em relacdo a DB, ndo teve efeito direto na TID cefalica. Entretanto, ndo a
palatabilidade per se, mas a presenca dos macronutrientes, refletida pelos maiores ou
menores escores de sabor e palatabilidade, parece modular a TID em suas fases cefdlica
e obrigatoria. As sensacOes de fome, saciedade, cheio e desgjo prospectivos aos
alimentos apresentaram comportamentos diferenciados entre os grupos, confirmando a
existéncia de maior percepcdo da fome e menor restricdo alimentar entre mulheres com
sobrepeso, bem como sua preferéncia por alimentos ricos em gordura. A palatabilidade
da dieta apresentou correlagbes positiva e negativa com as sensagoes de fome, saciedade
e de chelo (p<0,05) e G1 e G2 tiveram menores escores para fome e maiores para
saciedade ap6s DRS, comparados a DB e DRL (p>0,05), o que sugere um efeito
inibitério na saciedade pelo lipidio. Quanto menor a leptinemia de jejum, maior a
vontade de comer algo doce e algo gorduroso, possivelmente, pelos menores niveis em
jgum terem menor efeito anorexigeno. Em suma, o presente estudo confirma a
influéncia do perfil de macronutrientes da dieta e da composicdo corporal na leptinemia
e no balanco energético e sugere alguns dos possiveis mecanismos envolvidos nesta
regulacéo, seja pela dieta ou composicao corporal, sgja pela interacdo entre os fatores

endécrinos, metabdlicos e nutricionai s estudados.



ABSTRACT

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
February 2005. Diet Macronutrient profile influence on the serum leptin
level, energy balance, and satiety. Advisor: Josefina Bressan. Committee
Members: Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza Priore.

The composition of diet seems to interfere on the leptin concentration, energy

metabolism, and food intake, so, it plays regulator role in the energy balance. The

present study seeks to investigate the effect of high-sucrose (HSD) and high-lipid

(HLD) diets on glucose and leptin concentrations in fasting and postprandia,

carbohydrate and lipid oxidation and diet induced thermogenesis (DIT), hungry, satiety

sensations and prospective food consumption in normal-weight and overweight women,
as well as the presence of interaction between the variables studied. Twenty healthy
women were selected, 13 normal-weight (G1 group) and 7 overweight (G2 group). The
study protocol was based in the follow determinations. anthropometry and body
composition, serum glucose and leptin level, energy metabolism, satiety, and diets
palatability. The fasting and postprandial leptin values were higher in G2, for all diets

(p<0,05) and, correlated positively with anthropometric characteristics and body

composition, associated to the body fat storage. Although not significant, after HLD

intake, the leptin concentration was lower in G1 group. The glucose concentration after

30 (p<0,01) and 60 (p<0,05) minutes of HSD intake correlated positively with leptin in

the postprandial periods. These results might be explained by the relation between

glucose concentration, insulin and secretagogue role of leptin in the adipose tissue. The
average of carbohydrate and lipid oxidation and the postprandial energy expenditure,
between 60 and 150 minutes after test diets intake, were higher in G2. The hungry and
satiety showed negative and positive correlations with the area under curve (AUC) of
postprandial energy expenditure. These results indicate the interaction between energy
ingestion and expenditure to maintain the balance energy and to prevent weight gain,
but the mechanisms are not well understood. The AUC of energy expenditure were
higher after basal diet (BD), compared to HSD diet, associated to higher thermogenic
property of protein. The DIT showed positive correlation with energy content,
carbohydrate and protein, and negative with ingested lipid in HSD and HLD diets. The
carbohydrate that per se, and, associated to energy content increase might has higher
positive effect in the DIT than the lipid. The paatability, higher in HSD and HLD in
relation to BD, had no direct effect on cephalic DIT. However, the macronutrient

Xi



presence, rather than the palatability per se, reflected by the higher and lower taste and
palatability scores, seemed to modulate the DIT in its cephalic and obligatory phases.
The hungry, satiety and fullness sensations, and food prospective desire showed
different behaviour between groups, confirming the existence of higher hungry
perception and lower food restriction between overweight women, as well as their high
fat preference. The diet palatability showed significant correlations with hungry, satiety
and fullness sensations (p<0,05), and G1 and G2 groups had lower hungry and higher
satiety score after HSD, compared to basal diet and HLD (p>0,05), what suggest its
inhibitory effect on satiety. The lower fasting leptin concentration induced higher desire
to eat something sweet and fatty, probably, by the lower leptin concentration has the
lower anorexigen effect. Thus, the present study confirms the diet macronutrients
profile and body composition influence the Ieptin concentration and energy balance, and
suggests some possible mechanisms involved in this regulation, by diet or body
composition or by interaction between endocrine, metabolic, and nutritional factors
studied.
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INTRODUCAO

A obesidade € uma enfermidade multicausal e dentre os fatores envolvidos na
génese da obesidade destaca-se a leptina, uma proteina codificada pelo gene ob, um
hormoénio sintetizado pelo tecido adiposo (Zhang et a., 1994). Este hormdnio tem
importante papel no controle da obesidade por influenciar, tanto no decréscimo do
consumo aimentar, quanto no aumento do gasto energético pela sinalizacdo no
hipotdlamo e ativagdo do sistema nervoso simpético (Suviolahti et al., 2003; Velkoska
et al., 2003). A leptina esta associada ao peso corporal, indice de massa corpora e
gordura corporal total, estando, portanto, em maior concentragdo em obesos, em
consequéncia do aumentado estoque de gordura corporal destes individuos.
Considerando o consumo aimentar, a leptinemia em humanos, tem apresentado
aumento durante periodos de superalimentacdo e decréscimo durante o jejum e longos
periodos de restricdo dietética (Dalongeville et al., 1998, Reseland et al., 2001).
Estudos em relagéo ao perfil dos macronutrientes sdo ainda controversos, tendo dietas
ricas em lipidios apresentado relacéo positiva (Ahrén et al., 1997) ou negativa (Havel et
a., 1999; Yannakoulia et a., 2003), ou ainda, nenhum efeito do lipidio (Colling &
Blundell, 1998) da dieta nos niveis séricos de leptina, quando o peso corporal foi
mantido constante. Dietas ricas em carboidrato, por sua vez, podem aumentar a
leptinemia, devido ao aumento da insulinemia e consegliente aumento da captacéo e
metabolizagdo da glicose no tecido adiposo, mecanismo estimulante da secregdo de
leptina (Agus et al., 2000; Wisse et a., 1999).

O baanco energético, advindo do equilibrio entre o gasto e a ingestdo
energética, tem importante papel no controle do peso e gordura corporais, prevenindo a
obesidade. Para entender como este balanco € perdido, é necess&rio investigar a
ingestéo, oxidacdo e estocagem dos macronutrientes, a saber, carboidrato, proteina e
lipidio, que juntos determinam ingestdo, gasto energético e balanco energético (Schutz,
1995).

A termogénese induzida pela dieta (T1D), definida como o componente do gasto
energético proveniente da digestéo, absorcdo, utilizacdo e do armazenamento de
nutrientes ap6s uma refeicéo, tem papel importante na regulacéo do balango energético
e do peso corpora (Tappy, 1996). Entre os vérios fatores que modulam a TID, o
contelido energético e a composicao da dieta sGo os mais importantes (Jonge & Gray,
1997; Labayen & Martinez, 2002). A termogénese da proteina é maior que de dietas

isocaldricas ricas em carboidrato e lipidio, enquanto estudos indicam que dieta rica em



carboidrato pode ter efeito maior ou igual na TID que dietas hiperlipidicas (Weststrate,
1993; Doucet & Tremblay, 1997; Westerterp-Platenga et al., 1999; Raben et al., 2003;
Suen et al., 2003). A termogénese parece ser também influenciada pelos estimulos
sensoriais (aparéncia, aroma, textura) nos 30 a 40 minutos apos a dieta (fase cefdica da
refeicdo) (LeBlanc & Labrie, 1997). Em relacdo ao estado nutricional, € mais
significante o nimero de estudos em que a TID é menor em obesos e pds-obesos sendo,
portanto, fator de risco na patogénese da obesidade (Acheson et al., 1987; Weststrate,
1993).

A influéncia dos macronutrientes na ingestéo alimentar também tem sido muito
investigada. Estudos mostram que afome e aingestéo energética séo menores apos pré-
carga de proteina, e a saciedade € maior nesses individuos, quando comparada a pré-
cargas de carboidrato e lipidio (Jonhstone et al., 1996; Stubbs et al., 1996; Doucet &
Tremblay, 1997; Poppitt et a., 1998). Em relacdo ao carboidrato e lipidio, o primeiro
parece ter maior efeito na saciedade e na reducéo da alimentacdo prospectiva do que o
lipidio. No entanto, esta diferenca ndo é encontrada quando cargas de carboidrato e
lipidio sdo oferecidas, com mesma densidade calérica e palatabilidade (Weststrate,
1995, Jonhstone et al., 1996; Rolls & Bell, 1999; Labayen & Martinez, 2002).

O controle do peso corporal, portanto, envolve fatores humorais, metabdlicos e
nutricionais. A composicao da dieta, a saber, contelido energético e de macronutrientes,
entretanto, parece estar associada concomitantemente a regulacéo dos niveis séricos de
leptina, do metabolismo energético e da ingestdo energética. O entendimento destes
mecanismos de homeostase energética, associados a composicdo da dieta e a interagdo
dos fatores humorais e metabdlicos, é fundamental para garantir melhores parametros de

prevencado e tratamento da obesidade.
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Artigo 1- MODULACAO DA LEPTINA SERICA, METABOLISMO
ENERGETICO E INGESTAO ENERGETICA PELA COMPOSICAO DA
DIETA
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RESUMO

A obesidade, atualmente, € um problema de salide publica no Brasil. Denominada como
acumulo excessivo de gordura corporal, tem origem multicausal, incluindo
determinantes enddcrinos, metabdlicos e ambientai s que desencadeiam um desequilibrio
na homeostase energética do individuo. A leptina, hormbnio produzido no tecido
adiposo, é um sinalizador do estoque de gordura corporal. Ela pode reduzir aingestéo e
aumentar o gasto energético, atuando diretamente no balango energético. Sua producéo,
bem como sua funcionalidade, podem ser moduladas pela composicdo da dieta, de
modo que dietas hiperlipidicas parecem reduzir e dietas hiperglicidicas aumentar,
respectivamente, seus nivels séricos. Além disso, a composicdo da dieta pode interferir
diretamente na homeostase energética. No metabolismo energético, a via de oxidacdo e
a magnitude da termogénese induzida pela dieta sdo diferenciadas pela proporgéo de
macronutrientes da dieta. Em relagdo a ingestdo energética, pode estimular ou inibir a
mesma, de acordo com a palatabilidade dos alimentos e 0 grau de saciacdo e saciedade,
relacionadas as quantidades de carboidrato, proteina e lipidio da dieta A dieta
hiperprotéica € mais termogénica e sacietégena que as hiperglicidicas e hiperlipidicas,
enquanto que as dietas ricas em carboidrato parecem ser mais termogénicas e
sacietdgenas que as ricas em lipidio, mas os resultados ainda sdo controversos. De modo
geral, ainda h& discrepancias entre os estudos, em relacdo ao papel regulador dos
macronutrientes na leptinemia, no gasto e na ingestdo energética, devido as diferencas
de metodologia como amostra, tempo de exposicdo a dieta, densidade caldrica,
palatabilidade, contelido energético total, tempo de avaliacdo para determinacdo do
efeito. Desta forma, o presente trabalho tem como objetivo analisar as evidéncias
cientificas mais consistentes a respeito do papel modulador da composicéo da dieta na
leptinemia e no balanco energético, para melhor entendimento da prevencéo e controle
da obesidade pelaintervencao dietoterdpica.



Palavras-Chave: Leptina, termogénese induzida pela dieta, ingestdo energética,
composi¢ao da dieta, palatabilidade.



ABSTRACT

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vicosa,
February 2005. M odulation of Serum Leptin Level, Energy Metabolism, and
Energy Intake by Diet Composition. Advisor: Josefina Bressan Resende
Monteiro. Committee Members. Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza
Priore.

The obesity, nowadays, is a problem of public hedthy in Brazil. Denominated as
excessive mass of body fat, it has multicausal origin, including endocrine, metabolic
and ambient determinants that conduct a no balance in the individual energy
homeostase. The leptin, it is an hormone produced in the adipose tissue, as asignaer of
body fat storage. It can reduce the ingestion and increase the energy expenditure, acting
directly in the energy balance. Its production, as well as its activity, can be modulating
by diet composition; by the way that high-lipid diets might reduce and high-
carbohydrate diets might increase, respectively, the serum leptin levels. In addition, the
diet composition can interfere directly in the energy homeostase. In the energy
metabolism, the oxidation via and diet-induced thermogenesis magnitude are
differentiated by diet macronutrients proportion. In relation to energy intake, it can
stimulate or inhibit the energy intake, according to the foods palatability and satiation
and satiety degree, relationated to diet carbohydrate, protein and lipid concentrations.
The high-protein diet is the most thermogenic and sacietogen, compared to high-
carbohydrate and high-lipid diets, while high-carbohydrate diet seems to be more
thermogenic and sacietogen than high-lipid diet, but the studies are controversies. Thus,
there are discrepancies between studies, in relation to regulatory role of macronutrients
in the leptin concentration, and in the energy expenditure and intake, due the
methodology different as sample, exposition time for diet, energy density, palatability,
total energy content, test time for effect determination. This way, the present work seeks
to analyze the more consistent scientific evidence toward the modulatory role of diet
composition in the serum leptin level and energy balance, for better understanding of
obesity prevention and control by dietetic intervention.

Key words: Leptin, diet-induced thermogenesis, energy intake, diet composition,
palatability.



Introducéo

A obesidade é uma enfermidade multicausal e dentre os fatores envolvidos na
génese da obesidade esté a leptina, uma proteina codificada pelo gene ob, um hormonio
sintetizado pelo tecido adiposo, cujo receptor mais ativo encontra-se no hipotalamo
(Zhang et a., 1994). Este horménio tem importante papel no controle da obesidade por
influenciar, tanto no decréscimo do consumo, quanto no aumento do gasto energético
pela sinalizacdo no hipotdlamo e ativacdo do sistema nervoso simpético (SNS)
(Suviolahti et a., 2003; Velkoska et al., 2003). A leptina esta associada a0 peso
corporal, indice de massa corporal (IMC) e gordura corporal total (GCT), estando,
portanto, em maior concentracdo em obesos, em consequiéncia do aumentado estoque de
GCT destes individuos. O tipo de obesidade também é um fator envolvido na variagdo
dos niveis de lepting, visto que a obesidade periférica € a maior determinante da
concentracdo de leptina, quando comparada a obesidade central (van Harmelen et al.,
1998; Cnop et a., 2002). Falhas na expressao génica da leptina, ou de seu receptor,
estdo associadas a resisténcia central a leptina em individuos obesos (Havel, 1998;
Harriset al., 2003).

No entanto, a GCT néo é o unico determinante das concentragdes séricas de
leptina. Considerando o consumo alimentar, os niveis séricos de leptina tém apresentado
aumento durante periodos de superalimentacdo e decréscimo durante o jejum e longos
periodos de restricdo dietética (Dalongeville et al., 1998, Reseland et al., 2001).
Estudos em relagéo ao perfil dos macronutrientes sdo ainda controversos, tendo dietas
ricas em lipidios apresentado relacéo positiva (Ahrén et al., 1997) ou negativa (Havel et
al., 1999; Yannakoulia et al., 2003), ou ainda, nenhum efeito do lipidio da dieta nos
nivels séricos de leptina (Colling & Blundell, 1998), quando o peso corpora foi
mantido constante. A reducdo da leptinemia apds ingestdo de dietas ricas em lipidio
pode estar associada a menores niveis de saciedade e maiores de fome, causando
hiperfagia, principalmente em obesos, que tém preferéncia por aimentos com maior
densidade caldrica (Lin et a., 2001). Dietas ricas em carboidrato podem aumentar a
leptinemia, devido a0 aumento da insulinemia e, consegiiente aumento da captacéo e
metabolizagdo da glicose no tecido adiposo, mecanismo estimulante da secregdo de
leptina (Agus et al., 2000; Wisse et a., 1999).

O balanco energético, advindo do equilibrio entre o gasto e a ingestéo energética
(IE), tem importante papel no controle do peso e estoque de gordura corporal. Para

entender como este balanco é perdido, € necessario investigar a ingestdo, oxidacéo e



estocagem dos macronutrientes, a saber, carboidrato, proteina e lipidio, que juntos
determinam ingest&o, gasto energético e balanco energético (Stubbs, 1995).

O carboidrato ingerido promove sua propria oxidacdo pelo aumento dos niveis
de insulina que leva a maior captagdo celular de glicose e sua oxidagcdo. Apesar da
oxidacao deste se gjustar espontaneamente a sua ingestéo, isto ndo ocorre com o lipidio,
gue é principamente estocado durante a fase pos-prandial (Astrup & Raben, 1995;
Arvanti et a., 2000). O quociente respiratorio (QR), razéo entre o volume de CO,
expirado e volume de O, inspirado, indica a proporcéo de gasto energético vindo da
oxidacdo de carboidrato e lipidio, enquanto que a oxidacdo de proteina é
independentemente estimada pela excrecdo de nitrogénio urinario de 24 horas. O QR é
maior para dietaricaem carboidrato e, menor paradietaricaem lipidio (Schutz, 1995).

A termogénese induzida pela dieta (TID), por sua vez, pode ser definida como o
componente do gasto energético proveniente da digestdo, absorcdo, utilizacdo e reserva
de nutrientes apos uma refeicao (Tappy, 1996). Por ser um componente energético, tem
papel importante na regulacéo do balango energético e do peso corporal. Entre 0s varios
fatores que modulam a TID, o conteido energético e a composi¢cao da dieta sdo os mais
importantes (Jonge & Gray, 1997; Labayen & Martinez, 2002). A TID da proteina é
maior que de dietas isocaldricas ricas em carboidrato e lipidio (Doucet & Tremblay,
1997; Raben et al., 2003). Este efeito da proteina pode ser atribuido ao custo metabdlico
da sintese de peptideo ligante, ureogénese e gliconeogénese (Jonhston et al., 2002).
Ouitros estudos ainda indicam que dietas ricas em carboidrato tém efeito maior na TID
que dietas hiperlipidicas (Westerterp-Platenga et al., 1999), enquanto outros ndo
encontram diferenca entre seus efeitos, 0 que pode estar relacionado ao tamanho da
carga e tempo de leitura da resposta metabdlica (Weststrate, 1993; Suen et al., 2003). A
TID parece ser também influenciada pelos estimulos sensoriais (aparéncia, aroma,
textura) nos 30 a 40 minutos apés a dieta (fase cefdlica darefeicdo) (LeBlanc & Labrie,
1997). Ao mesmo tempo, alguns estudos indicam que o efeito da palatabilidade na
hiperfagia pode ndo ser atenuado pelo gasto energético e, causa efeito direto na
mudanca da composi¢éo corpora (Sawaya et al., 2001; Tittelbach & Mattes, 2002). As
discrepancias nos estudos da influéncia hedénica na TID podem estar relacionadas com
as diferencas nos graus de palatabilidade das dietas e outras caracteristicas especificas
das dietas e dos voluntarios (Tittelbach & Mattes, 2002). Em relacdo a0 estado
nutricional, € mais significante o nimero de estudos em que a TID € menor em obesos e
pOs-obesos e, portanto, significante na patogénese da obesidade (Acheson et a., 1987;

Weststrate, 1993). A resposta termogénica em relacdo a magros e obesos varia entre 0s
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estudos, devido a grande variabilidade na metodologia em termos de pré-carga, de
tempo de leitura, de caracteristicas dos participantes (idade, sexo, composicao corporal)
(Blundell et al., 2002).

A ingestdo aimentar, um dos componentes do balango energético, esta
intimamente ligada as sensacdes de fome, saciacdo, saciedade e apetite (Blundell, 1990;
Hetherington, 2002). Por isso, a influéncia dos macronutrientes na IE é muito
investigada, mas os resultados ainda séo controversos. Estudos mostram que pessoas
tém menos fome e |E ap6s a ingestdo de uma carga de proteina, e maior saciedade,
quando comparada a de cargas de carboidrato e lipidio (Jonhstone et a., 1996; Stubbs et
a., 1996; Doucet & Tremblay, 1997; Poppitt et a., 1998). Os carboidratos parecem ter
maior efeito sacietdgeno que o lipidio, tendo este fraco efeito inibitério durante a
ingestdo e nas refeicdes subsequentes. Além disso, os lipidios aumentam a
palatabilidade dos aimentos e apresentam maior contelido calérico (Blundell, 1995;
Weststrate, 1995, Labayen & Martinez, 2002). Entretanto, em alguns estudos, néo
houve diferenca entre dietas hiperglicidicas e hiperlipidicas, principalmente quando
cargas de carboidrato e lipidio sdo oferecidas, na mesma densidade caldrica e
pal atabilidade (Jonhstone et al., 1996; Rolls & Bell, 1999).

A palatabilidade, por sua vez, parece ter maior efeito sobre a saciacéo que sobre
a saciedade, ou sgja, a palatabilidade pode interferir no consumo ad libitum durante a
refeicdo, aumentando o apetite e modificando o perfil de alimentos ingeridos, mas ndo
na | E, horas ap6s arefeicdo (Blundell, 1990; Weststrate, 1993, Poothllill, 2002).

De modo gera, o controle do peso corpora envolve fatores humorais,
metabdlicos e nutricionais. A composicdo da dieta (conteldo energético e de
macronutrientes), entretanto, parece estar associada concomitantemente a regulacéo da
leptina (hormdnio considerado sinalizador lipostético) e do metabolismo energético,
pela influéncia na via de oxidacdo e na modulacdo da TID e, da IE pelo grau de
palatabilidade e poder de saciacdo e saciedade que proporciona aos aimentos. O
presente trabalho tem como objetivo analisar as evidéncias cientificas mais consistentes
a respeito do papel modulador da composicdo da dieta na leptinemia e no balanco
energético, para melhor entendimento da prevencdo e controle da obesidade pela

intervencado dietoterapica.
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Leptina: Funcgbes e modulacdo por composicdo corporal, fatores humorais e

composicao da dieta

No processo de homeostase energética, a teoria lipostética suportava a hipétese
de que um fator humoral, produzido por adipécitos, em proporcdo ao estoque de
gordura corporal, interferia, negativamente, na ingestdo e, positivamente, no gasto
energético, agindo diretamente no hipotdlamo (Speakman et al., 2002). Em 1994, foi
possivel a identificacdo de uma proteina denominada, leptina, do grego leptus (magro)
(Zhang et al., 1994).

A leptina, uma proteina de 167 aminoécidos, é codificada pelo gene ob,
primariamente no tecido adiposo. Circula na corrente sanguinea ligada a proteinas ou na
forma livre, e atravessa a barreira hematoencefdlica pelo mecanismo de transporte
saturado (Velkoska et a., 2003). O excesso de receptor soluvel de leptina (SOB-R),
suprime o efeito na acéo da leptina, pois ndo permite a ativagdo dos receptores ob-Rb
(Zastrow et a., ano 2003; Yang et al., 2004).

As acles da leptina sd0 mediadas pela ativacdo de receptores ob-Rb,
encontrados, predominantemente, no hipotdlamo, onde ativa os neurénios proé-
opiomelanocortina (POMC) que codificam a traducéo de peptideos anorexigenos como
0 peptideo afa- melandcito estimulante (a-MSH) e cocaina e anfetamina reguladoras
da transcriptase (CART) e, inibe a expressdo de peptideos orexigenos como
neuropeptideo Y (NPY), e agouti-related (AgRP) (Suviolahti et a., 2003; Velkoska et
al., 2003).

Os peptideos de melanocortina, que derivam do a-MSH, tém sido implicados
principalmente na regulagédo do comportamento alimentar. Um estudo demonstrou que
co-injecdo de bloqueador de a-MSH mais leptina blogqueou a reducéo da ingestéo
alimentar e peso corporal induzida pela leptina (Satoh et al., 1998). Em repetidas
realimentacOes, seguidas de jejum, houve aumento crénico da leptina e da expresséo de
POMC, independente da gordura visceral, podendo explicar a acdo da leptina na
reducdo da ingestdo depois de repetidas realimentacdes/jejum (Kim & Scarpace, 2003).

A CART aumenta os niveis de acidos graxos livres, o que reflete a mobilizacéo
de gordura e hidrdlise de trigliceridios pela lipase hormbdnio sensivel no tecido adiposo
e, também, inibe a atividade da lipase lipoprotéica. A ateracéo na proporcdo de gordura
na dieta, de 10 para 50% do conteldo energético, causa significante aumento na
densidade de RNAmM de CART expresso nas células dos nucleos hipotalémicos

arqueado e paraventricular, correlacionado-se positivamente com os niveis de leptina
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sérica. Desta forma, na ingestdo de dieta rica em lipidio, a leptina pode aumentar a
atividade de CART parareduzir a captacdo e estoque de lipidio e aumentar sua oxidacéo
(Wortley et a., 2004). Em ratos, com alto teor de gordura intramuscular, induzido pela
ingestédo de dieta com ato teor de gordura, a administracdo de leptina aumentou a
oxidagdo de lipidio e aumentou a expressdo da enzima &cido graxo translocase e da
proteina &cido graxo ligante, diminuindo os trigliceridios intramusculares e melhorando
atoleranciaaglicose (Yaspelkis et al., 2004).

Além disso, a leptina tem efeito na atividade do SNS e, conseqguiente expressao
das proteinas desacoplantes (UCPs). As UCP-s sdo proteinas da membrana mitocondrial
gue aumentam a termogénese pela reducdo na producéo de ATP e aumento de producdo
de calor advinda da fosforilacdo oxidativa (Hansen et al., 2003). O peptideo GALP
(Galanin-like peptide) aumenta o gasto energético pela termogénese, devido ao aumento
da expressdo de proteinas desacoplantes (UCP-1). Neurénios GALP, presentes no
nucleo hipotaldmico arqueado, parecem ser modul ados pela leptina, podendo fazer parte
do circuito envolvido na mediacdo dos efeitos da leptina da regulacdo energética
(Hansen et a., 2003).

A leptina age também como horménio autdcrino, podendo, parcialmente reduzir
a atividade de enzimas lipogénicas em animais, como a &cido graxo sintetase e,
promovendo lipdlise e mobilizacdo de gordura no tecido adiposo (Harris et al., 2003;
Nogalska & Swierczynski, 2004). Em adipdcitos humanos in vitro, a leptina é capaz de
acelerar 0 processo de diferenciacéo celular dos mesmos em individuos magros e com
excesso de peso. Além disso, a presenca de 2 ou 3 formas de receptores ob no tecido
adiposo, sugerem sua acdo no tecido adiposo humano (Aprath-Husman et al., 2001).
Injecdo de leptina reduz os nivels de adiponecting, o que explicaria a hiperleptinemia e
hipoadiponectinemia na obesidade, e também a acdo autdcrina da leptina no tecido
adiposo. Como esta reducéo é feita ainda ndo esta esclarecido, mas esta correlacéo
implicaria no desenvolvimento de resisténcia insulinica, hiperglicemia e diabetes tipo 2
(Ueno et al., 2004).

A leptina ndo tem sido capaz de produzir interrupcdo da alimentacdo, mas
suprime de forma potente a ingestdo por um periodo mais extenso de tempo, ou sgja,
age na saciedade e, ndo na saciacdo (Matson et al., 1997). As concentragbes de leptinae
a porcentagem de mudancas nestas concentragdes foram inversamente relacionadas com
fome, desgo de comer e consumo prospectivo, em dietas hipoenergéticas, sugerindo
acdo moduladora da leptina no apetite. Entretanto, ndo houve relagdo entre leptina e

sensacdo de satisfeito, que € um indicador da saciedade associado a presenca do
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alimento no estdbmago (sinal pré-absortivo da saciedade), resultado este consistente com
a hipétese de que a leptina é mais reguladora do balanco energético em longo prazo que
um sina de saciedade em curto prazo (Keim et a., 1998). Por outro lado, tem sido
sugerido que a reducdo do tamanho da refeicdo pela leptina € feita pela sensibilizacdo
direta de neurdnios aferentes no nucleus tractus solitarus/dorso motor do nervo vagus
gue participam na saciacdo por sinais mecanicos e humorais (McDuffie et al., 2004;
Peters et al., 2004). O tratamento com leptina afetou tanto a saciagdo como a saciedade
em mulheres com hipoleptinemia. Na saciedade, pode modular o limiar da fome por
sinais no hipotdlamo (neurénios NPY/AgRP) ou ainda, suprimindo a grelina, um
peptideo géstrico (McDuffie et al., 2004). A reciprocidade da reducéo dos nivels séricos
da leptina e do aumento de grelina com a reducdo da adiposidade nos leva a hipétese de
que a leptina reduz os efeitos orexigenos via acdo no sistema nervoso central (SNC) e
reducéo da grelinavia agéo periférica (Ueno et al., 2004).

Estudos também sugerem que a leptina interage com o peptideo intestinal,
colecistocinina (CCK), para produzir mudangas na ingestdo dos alimentos e GCT.
Quando a CCK e leptina sdo administradas juntas, a supressdo da ingestdo diaria é
significantemente maior que quando administrados separadamente. O mecanismo pelo
qgual a CCK e a leptina se interagem € desconhecido, mas se pode notar longo efeito
sinérgico na saciedade, comparado a meia vida breve destes hormonios (Matson et al.,
1997). Uma hipétese € que a leptina sgja capaz de ativar agudamente neurénios vagais
aferentes e, 0S neurdnios Nao responsivos a mesma, o seriam para a CCK, causando o
efeito sinérgico. Outra explicacdo sugerida é que as concentractes de leptina e de CCK
estao abaixo do limiar para gerar resposta do calcio idnico celular quando administradas
sozinhas e, poderiam ativar a bomba de céalcio quando aplicadas concomitantemente.
Uma observacdo importante é a producdo de leptina no estdmago no estado pos-
prandial, consistente com 0 mecanismo paracrino para ativacdo aguda nos neurdnios
vagais. Apesar da quantidade de leptina, produzida no estbmago, ndo ser suficiente para
dterar as concentragdes plasmaticas de leptina, sua acdo poderia estar envolvida no
processo de saciacdo, mobilidade intestinal e secregdes no trato gastrointestina (Peters
et al., 2004).

Além do papel de homeostase energética, a leptina tem sido relacionada com a
funcéo reprodutiva em mulheres. A porcentagem de GCT abaixo de 15% e, leptina,
abaixo de 3 ng/mL, foram associadas a0 maior risco de interrup¢do da menstruagéo,
enquanto que a porcentagem de GCT abaixo de 20% e, leptina, abaixo de 5 ng/mL,

foram associadas ao maior risco de ciclos menstruais sem ovulagéo. Entretanto, quando
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as concentragOes de leptina foram gjustadas a GCT, n&o houve associacdo entre leptina
e funcdo menstrual (Tataranni et al., 1998). Estes dados sugerem que a funcdo menstrual
em mulheres em idade reprodutiva declina linearmente com a adiposidade e
concentracdo de leptina e, portanto, pode ser um hormonio sinalizador do estado
nutricional das mulheres neste estagio de vida. Receptores ob foram encontrados em
grande quantidade em células ovarianas de mulheres e no fluido folicular (Karlsson et
al., 1997) sendo possivel gue leptina tenha acdo no sistema reprodutivo tanto em nivel
hipotal &mico, como diretamente no ovério.

A leptina é regulada por multiplos fatores como sexo, composicdo corporal,
horménios e dieta. Comparando as concentracfes de leptina entre homens e mulheres,
elas sdo 4 vezes maiores nas mulheres que em homens, em idade comparaveis e, 2 a 3
vezes maiores para IMC similares. As diferencas na distribuicdo corporal entre homens
e mulheres podem contribuir para o dimorfismo sexual, pois a producdo de leptina é
maior no tecido adiposo subcutaneo, em maior propor¢do nas mulheres, aém da
existéncia de acdo supressora dos andrégenos na expressdo do gene ob em homens
(Havel et a., 1996; Bennett et a., 1997). Além disso, as mulheres apresentam menor
expressao da leptina apos restricdo energética, sgja pela menor IE da dieta ou pelo
aumento do gasto energético pelo exercicio, de modo a defender os estoques de GCT e
manter sua viabilidade reprodutiva (Hickey et a., 1997).

A leptinemia € modulada primariamente pelos estoques de gordura corporal,
funcionando como sinalizador lipostético ao sistema nervoso central (SNC). Varios
estudos obtiveram fortes correlacdes entre alteracbes da composicdo corporal e nivels
séricos de leptina (Rosenbaum et al., 1997; Cnop et al., 2002; Yannakoulia et al., 2003).
Em relacdo aos diferentes depdsitos de gordura corporal, o tecido adiposo subcutaneo
tem maior producdo e secrecdo de leptina (Van Harmelen et al., 1998; Cnop et al.,
2002), o que pode ser comprovado pelas correlagbes positivas e significantes entre
leptina e circunferéncia do quadril (Bennett et al., 1997; Ho et al., 1999), determinactes
de leptina nos adipdcitos de diferentes depdsitos in vitro e in vivo (Cnop et al., 2002,
Park et al., 2004).

De modo gera, a leptina é elevada em individuos com excesso de peso, em
relacdo a de peso normal, nos estados de jeum e pos-prandial. Depois de 14 horas de
jelum, as concentragdes de leptina foram significantemente maiores em obesos que em
magros. Depois de 22 horas, as concentragOes declinaram em relagéo as 14 horas, mas
de forma mais intensa para os magros (Horowitz et al., 2001). Em ratos Zucker fa/fa, os

nivels de leptina sdo semelhantes aos de ratos magros, mas ha menos receptores ob, ou
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sgja, s80 menos sensiveis aos efeitos da leptina, causando hiperfagia e ganho de peso
(Brunner et al., 1997). Em ratos magros e obesos, apds jejum de 18 horas, as
concentragcoes de leptina reduziram 79% em ratos magros, comparados a reducdo de
48% em obesos. Em estado pés-prandial, as concentragdes de |eptina aumentaram 5,3
vezes em magros e 2,1 vezes nos obesos (O’ Doherty et al., 2004).

As elevadas concentracdes de leptina em individuos com excesso de peso podem
estar associadas a resisténcia a leptina. Esta resisténcia pode ser causada por: (a)
reducdo do transporte de leptina para o SNC, consequente da reducéo de leptina no
fluido cerebroespinhal, quando comparada a magros; (b) altas concentractes periféricas
de leptina sdo incapazes de ativar receptores ob-Rb no SNC,; (c) falha na atividade de
seu receptor ou reducdo dos mesmos; (d) defeitos pds-receptores no sinal de transducéo
da leptina; (e) falha na acdo da leptina nos sitios de acdo do hipotdlamo podem resultar
em aparente resisténcia (Havel, 1998; Harris et a., 2003).

A adiposidade tem importante papel modulador da leptina circulante, mas
explica apenas uma parte das suas variagbes, sugerindo a presenca de outros fatores
envolvidos na regulacdo da leptina (Ahrén et a., 1997). Em varios estudos em humanos
e animais, ha também regulacdo aguda da leptinemia e transcricdo do gene ob, em
respostas a restricdo alimentar/realimentacdo, frio, estimulo b-adrenérgico,
glicocorticdides e outros sinais independentes das mudancas de GCT (Lin et al., 1998).
O horménio do crescimento, por exemplo, pode ter um efeito negativo na secrecéo de
leptina (Grinspoon et al., 1997).

A respeito dos avancos no entendimento da regulacdo da sintese e secrecdo da
leptina pelo tecido adiposo, o papel dainsulina é ainda controverso. A complexidade da
situacdo € acentuada pelos efeitos confundidores introduzidos pelos estados metabdlico
e nutricional (obesidade, jejum, resisténcia insulinica), que podem influenciar
diretamente na resposta da leptina ou pelas mudancas metabdlicas inerentes a
insulinemia (Casabiell et al., 2000). Estudos apresentaram efeito da insulina na
leptinemia (Grinspoon et a., 1997; Ahrén et a., 1997), enguanto outros ndo obtiveram
nenhuma relacdo (Keim et al., 1998). A secrecdo da leptina poderia ser regulada pela
insulina via efeito da captacéo de glicose no tecido adiposo e, portanto, a sensibilizagéo
insulinica poderia determinar a leptinemia, independente da adiposidade corporal.
Como os niveis de leptina ndo sdo constantes durante o dia, exibindo padréo diurno
dependente do estado de balanco energético, € possivel gue no estado de jejum, aleptina
possa em parte ser determinada pela agdo da insulina (Grinspoon et al., 1997; Cnop et
al., 2002). A insulina, além de estimular a secrecao da leptina, também exerceria efeito
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inibitério na mesma, em periodos curtos, em tecido adiposo omental, in vitro, mediada
pelo conteldo de glicose na cultura e sua captacdo pelos adipdcitos. A significancia
fisiologica desta inibicdo seria maximizar a ingestdo alimentar, atrasando a resposta de
saciedade até o tecido adiposo acumular glicose suficiente para estimular a expressédo de
enzimas lipogénicas. A insulina agiria na captacdo da glicose pelos adipdcitos, levando
a0 aumento do estoque de trigliceridios. Esta disponibilidade de substratos levaria a
mudanca do status do tecido adiposo, que sinalizaria hova situacéo ao hipotdlamo pelo
aumento da producéo de leptina (Casabiell et al., 2000). Por outro lado, receptores ob
s80 expressos em células beta do pancreas, sendo a leptina potente inibidor da secrecéo
de insulina basal e ativada pela glicemia (Fehann et a., 1997). Em ratos normais, a
administracdo de altas doses de leptina reduziu a glicemia sem alteragcdes na insulinemia
(Ahrén & Havel, 1999). A leptina também pode atenuar os efeitos da insulina no figado,
reduzindo a fosforilagdo de insulina receptor substrato-1 (IRS-1) (Fehann et a., 1997).
Desta forma, a leptina afeta 0 metabolismo da glicose em varios nivels, incluindo
producéo de insulina e acdo da insulina nos tecidos alvos. Estes dados indicam a
existéncia de um eixo adipo-insular.

A leptina de adipdcitos, in vitro, é dependente da captacéo de glicose e de seu
metabolismo, o que suporta a hipétese de que mudancas na secrecéo de leptina, in vivo,
depois de restricdo energética ou realimentacdo, refletem a redugdo ou aumento na
captacdo da glicose no tecido adiposo, respectivamente (Havel et al., 1998; Keim et al.,
1998; Wisse et al., 1999). A sensibilizacdo da glicose para secrecéo de leptina poderia
ser pela UDP-N-acetil glucosaminase, estimuladora de producdo de RNAmM e da
proteina (Wisse et al., 2004). Em humanos, também foram encontradas relagdes entre
glicemia e leptinemia, para ambos os sexos (Dubuc et al., 1998). Por outro lado, a
leptina aumenta a captacdo de glicose no muasculo, provavelmente, pelo aumento da
sinalizacdo intracelular de fosfatidil-inositol-3-quinase (Pl3-quinase), importante na
translocacdo de GLUT-4 (Ceddia et al., 1999). As ateracfes da glicemia, apos dietarica
em carboidrato, aumentam as concentragdes de leptina e insulina em maior magnitude
que dietaricaem lipidio (Horowitz et a., 2001).

A restricdo de 50% de ingestdo alimentar diaria, em ratos Sprague-Dawley, por
12 dias, reduziu o peso corporal em 20% e as concentragbes de leptina em 75%
(Velkoska et al., 2003). Em homens com peso normal, houve correlagdo entre
quantidade de perda de peso, refletida pela mudanca do IMC e quantidade de leptina.
Entretanto, o grau de perda de peso ndo foi suficiente (aproximadamente 4%) para
explicar grande queda da leptinemia (35 a 65%) (Dubuc et a., 1998). Desta forma,
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alguns estudos tém investigado a relacdo da ingestdo alimentar nos niveis séricos de
lepting, independentemente da GCT e do seu ciclo circadiano (Boden et al., 1996;
Schoeller et al., 1997; Dallongeville et al., 1998, Reseland et al., 2001).

O balanco entre a | E oferecida e as necessidades energéticas parecem influenciar
nas concentractes de leptina, em pessoas com peso normal e excesso de peso. Em
homens obesos (n=9), a restricdo energética levou a reducdes de peso corporal, de GCT
e da leptinemia de 21,4%, de 28,54% e 76,3%, respectivamente (Weigle et al., 1997),
enquanto que a ingestao de dieta com 50% das necessidades energéticas de mulheres
obesas teve, na primeira semana, maior influéncia na leptinemia que as mudangas da
GCT (Wisse et d., 1999). Em outro estudo, a leptina e o receptor solivel sOR-R
correlacionaram-se com a |E, mas ndo com os macronutrientes expressos em % da |E
total (Yannakoulia et al., 2003). Repetidas realimentacbes, seguidas de jejum,
resultaram em aumento crénico da leptina, independente da gordura visceral, podendo
explicar a reducéo da ingestdo depois de repetidas realimentacbes/jejum pelo estimulo
ao aumento da expressdo de POMC (Kim & Scarpace, 2003).

Em relacdo aos macronutrientes da dieta, quando o carboidrato ou o lipidio é
ingerido em excesso da necessidade energética diaria do individuo, a gordura é estocada
em maior parte (90-95%) que o carboidrato (75-85%). Desta forma, o carboidrato altera
a regulacéo do nivel de adiposidade pelo aumento do gasto energético ou alteracdo do
padréo alimentar. Estes efeitos poderiam ser mediados pelo aumento da producéo da
leptina (Havel et al., 1999).

O aumento de 400 calorias em carboidrato na dieta, mantendo os outros
macronutrientes constantes, aumentou a razéo de leptina/sOB-R. A concentragéo de
leptina aumentou 40% apls superaimentacdo aguda e 3 vezes mais apods
superalimentagdo cronica. A leptinalivre, expressa pela taxa de leptina/sOB-R foi fraca,
mas significante e negativamente associada a |E de carboidrato, influenciando, em
adultos saudaveis, as concentragdes de leptina livre, sua forma biologicamente ativa
(Yannakoulia et a., 2003). Além disso, a reducdo da leptina parece ser maior € mais
rapida durante a dieta de baixo indice glicémico, podendo estar relacionada aos niveis
mais baixos de insulina ou ao menor metabolismo da glicose nos adipécitos (Agus et
a., 2000). A ingestdo de 3 refeicbes ricas em frutose, por sua vez, resultou em menor
amplitude do padrdo diurno da leptina e de seus niveis em 24 horas, comparada a
ingestéo de carga de glicose. A frutose parece se comportar como a gordura no que diz
respeito a secrecdo de insulina (reduziu), producdo de leptina (reduziu) e trigliceridios

pos-prandia (aumentou). Houve também aumento nas concentracGes de grelina, o que
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pode significar aumento da ingestdo energética com consumo prolongado de frutose
(Teff et al., 2004).

Grande nimero de estudos, entretanto, estdo voltados a investigacdo da relacéo
da leptinemia e lipidio da dieta, devido a presenca de outras caracteristicas deste
macronutriente, facilitadoras da génese e manutencdo da obesidade, como menor
oxidacdo e gasto energético, menor poder sacietdgeno e maior palatabilidade (Lin et al.,
1998). Ratos que seguiram dieta hiperlipidica apresentaram menores concentracoes de
leptina apds 14 a 16 semanas de consumo desta dieta e, menores reducdes apés jejum de
48 horas que o grupo controle (Ahrén et a., 1997). A resposta alimentar de ratos, em
tratamento com leptina endovenosa, foi afetada pela composicdo da dieta, sendo
observada reducdo na ingestdo em ratos alimentados com dieta hipolipidica (10%) e,
nenhum efeito em ratos alimentados com dieta hiperlipidica (56%). Além da reducéo da
ingestdo, foi observado o efeito inibitdrio da leptina na expressao hipotaldmica de NPY
para a primeira dieta, 0 que ndo ocorreu para a segunda, podendo a dieta hiperlipidica
ter criado umaresisténcia aleptina (Lin et al., 2001). Em ratos, apds 4 semanas de dieta
hiperlipidica, a leptina plasmética foi 24% menor e, também por unidade de tecido
adiposo abdominal, podendo ter como causa a menor captacdo e metabolismo de glicose
mediada, pela insulina ou 0 aumento da lipdlise, que leva a ativacdo de PPAR-g e do
adenosina-monofosfato ciclico, inibidores da secrecdo de leptina (Aingdlie et a., 2000).

Ratos machos, alimentados com dieta hiperlipidica por 5 semanas, ndo perderam
peso com tratamento periférico de leptina (em doses fisioldgicas), enquanto que, ratos
fémeas, alimentados com a dieta hiperlipidica pelo mesmo periodo, e ratos, machos e
fémeas, alimentados com a mesma dieta por menor periodo (10 dias), tiveram perda de
peso, indicando influéncia do sexo e do tempo de exposicdo a dieta (Harris et al., 2003).
Dieta rica em gordura levou a maiores niveis de leptina que dieta pobre em gordura,
havendo correlagdo entre concentracdo de leptina e o percentual de gordura ingerida
(Cooling & Blundell, 1998).

A leptina é considerada um fator de saciedade, podendo se postular que aumento
de gordura na dieta aumentaria a secrecéo de leptina e sua sensibilidade no SNC. Dieta
hipolipidica (15%), ad libitum, por 12 semanas, causou queda no pico e nas
concentracdes de leptina de forma significante, quando comparada a dieta com 35% de
lipidio, além de melhorar a sensibilidade insulinica sem perda de peso. Apesar de
menores concentragdes da lepting, a |E ndo foi compensada, indicando que na restricéo
de gordura, ha melhora da sensibilidade da leptina no SNC e nos tecidos periféricos
(Weigle et al., 2003). Houve aumento da leptina apds 4 a 6 horas de refeicdo, sendo
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maiores as concentragdes e 0s picos noturnos apoés dieta hiperglicidica/hipolipidica,
comparados a dieta hiperlipidica’hipoglicidica. Estudos em estado de jejum ou na parte
da manhd ndo tém encontrado diferenca, podendo talvez, fazer-se necessaria a
determinacdo de leptina durante 24 horas para detectar os efeitos dos macronutrientes da
dieta (Havel et a., 1999). Em estudo com mulheres obesas, houve associagcdo inversa
entre leptina e ingestdo alimentar e entre leptina e a gordura da dieta. Houve também
correlacdo inversa entre leptina e preferéncia por alimento rico em lipidios e pobre em
acucar, sugerindo gque a leptina possa modular a ingestéo energética pela preferéncia por
alimentos gordurosos (Karhumen et al., 1998).

As razbes para discrepancias nos estudos podem estar envolvidas com as
variagdes da padronizacdo das dietas testes, contelido de gordura das dietas teste e
habitual, intervalo entre refeicdo e determinagdes da leptina, diferenca nos intervalos de
coleta, duracdo do jegum, duracdo do experimento, caracteristicas dos sujeitos e
variabilidade interindividual (sexo, GCT, idade) (Weigle et a., 1997; Dallongeville et
al., 1998; Chapelot et al., 2000; Y annakouliaet al., 2003).

Os principais resultados cientificos estéo apresentados na Tabela 1.
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Tabela 1- Principais resultados cientificos sobre o efeito da composicdo da dieta

nos niveis séricos de leptina

Autor (ano)

Amostra

Composicéo da dieta

Resultados

Havel et al. (1996)

Mul E/ SB (n=19/19)

Dietas para manutencéo
de peso com diferentes
teoresdelipidio (31%
Vs, 23% vs. 14%)
durante 4-6 semanas
Dieta hipolipidica (15%)

durante 6-8 meses

Leptinemia maior entre
asMul SB, mas sem

diferenca entre dietas

Reducéo da leptinemia
pela mudanca de peso e,
ndo pelo contelido de

lipidio per se

Weigle et d. (1997)

Mul OB (n=9)

Mul E (n=9)

Hom/Mul E (n=19)

Dieta hipocalérica (700
kcal) com (70%C-
/30%P)

Dieta de manutencéo
(51,5%C-18%P-30%L ),
seguido de jejum de 72 h

Dietas hipolipidicas
(30% vs. 20% vs. 10%)

Reducéo dos niveis de

leptina

Reducéo da leptina no

periodo de jejum

N&o houve diferenca

entre as dietas paraa

durante 4 semanas leptinemia
Dadllongeville et al. Hom E (n=18) Refeicdo hiperlipidica Niveis de leptina
(1998) (20%C-15%P-65%L ) aumentaram até 8 horas
apos ingestéo da dieta
Hom E (n=13) 2 refeicBes mistas Niveis de leptina
(45%C-15%P-40%L), aumentaram até 6 horas
intercaladas por jejum de ap0singestdo dadietae
12 horas reduziram até 8 horas
aposinicio do jejum
Havel et al. (1999) Mul E (n=19) Dietasisocal éricas Osniveis de leptina
DRL(20%C- 60%L) vs.  foram maiores para DRC
DRC (60%C- 20%L.) gue para DRL
Agus et a. (2000) Mul SB (n=10) Dietasisocal éricas — Osniveis de leptina

DRC (67%C-15%P-
18%L) vs. DRP (43%C-
27%P-30%L ), durante 6
dias (50% GEB) e 2 dias
(ad libitum)

reduziram de forma
menos intensa apos DRC
A ingestdo energética ad
libitumfoi maior apds
DRL
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Tabela 1- Continuacgo

Autor (ano) Amostra Composicéo da dieta Resultados
Kratz et al. (2002) Hom/Mul E (n=30/25) Dietasisocaléricascom Dietaricaem AGMI
diferentestipos de reduziu niveis de leptina

lipidio (AGS-19,1% vs. em homens.
AGMI-23,3% vs. AGPI

n-6-18,1% vs. AGPI n-

3-2,5%) durante 4

semanas cada

Weigle et a. (2003) Hom/Mul E (n=2/16) Dietasisocaléricaspor 2 N&ao houve diferenca
semanas DRC (65%C-  entre as dietas durante
20%P-15%L) vs. DRL  duas semanas
(45%C-20%P-35%L )

DRC por 12 semanas Os niveis deleptina
aumentaram apés 12
semanas de DRC,

mesmo com perda de

peso
Teff et al. (2004) Mul E (n=20) 3refeicbesisocaldricas Durante as 12 horas apos
com 55%C-15%P- ingestdo, os niveis de

30%L, 30% Frutosevs.  leptinaforam menores
30% Glicose paradietaricaem

frutose que em glicose

E: individuos eutréficos; SB: individuos com sobrepeso; OB: individuos obesos; Mul: mulheres; Hom:
Homens; C: carboidrato; P: proteina; L: lipidio; DRC: dieta rica em carboidrato; DRP: dieta rica em
proteina; DRL: dieta rica em lipidio; AGS: &cido graxo saturado; AGMI: &cido graxo monoinsaturado;
AGPI: &cido graxo poliinsaturado.

M etabolismo Energético: Gasto energético da termogénese induzida pela dieta e

sua modulacéo pelo contelido ener gético e nutricional da dieta

O balanco energético, fundamental para manutencdo do peso corporal dos
individuos, se faz pelo equilibrio entre 0 gasto e a lE. O fato de que o balanco é mantido
guando a energia ingerida é igual a que € gasta nos processos metabdlicos e atividade
fisica, sugere que alta prevaléncia de GCT €, provavelmente, causada por um ou mais
fatores: (a) ateragdes no gasto energético pela atividade fisica; (b) ateracdes na
eficiéncia do turnorver metabdlico (termogénese); (c) ateragdes na IE. Para entender

como este balanco € perdido, € necessario investigar a ingestéo, oxidacdo e estocagem
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dos macronutrientes, a saber, carboidrato, proteina e lipidio, que juntos determinam
ingestéo, gasto energético e balanco energético (Stubbs, 1995).

A oxidacdo celular dos substratos é determinada pela necessidade do organismo
em gerar ATP, utilizado nas diferentes funcdes metabdlicas (manutencdo de
temperatura, atividades, etc.). A composicdo da mistura de substratos metabdlicos,
destinada a fosforilagdo, varia consideravelmente durante o dia (Labayen & Martinez,
2002). O quociente respiratdrio ndo protéico (QRNP), razdo entre o volume de CO;
expirado e volume de O, inspirado, indica a proporcéo de gasto energético vindo da
oxidacdo de carboidrato e lipidio, enquanto que a oxidacdo de proteina é
independentemente estimada pela excrecéo de nitrogénio urinario de 24 horas (Schutz,
1995).

A ingestdo alterada de carboidrato ndo causa imediatamente mudangas na sua
oxidacao, é necessario tempo para gjustar 0 QRNP ao novo estado (1 a 3 dias). Apés 1
semana de dieta rica em carboidrato ou em proteina, sua oxidacdo esta equilibrada
(Schutz, 1995). Apesar da oxidacdo do carboidrato e da proteina se austarem
espontaneamente a sua ingestdo, isto ndo ocorre com o lipidio, que é principamente
estocado, pelo fato dainsulina aumentar a atividade da lipase lipoprotéica durante afase
pos-prandial (Astrup & Raben, 1995; Arvanti et a., 2000). Como resultado, durante
periodos curtos de superdimentacdo de dietas mistas, a energia é estocada em
glicogénio e gordura. Quando persiste por longos periodos, 0 excesso é estocado
primariamente em gordura, com algum incremento de massa magra para sustentacdo
(Schutz, 1995; Doucet & Tremblay, 1997). Desta forma, a maior diferenca no balanco
energético entre obesos e magros é o aumento em energia: gasto energético € maior em
proporcao correspondente ao aumento da massa magra (~ 80% da variagdo do gasto
energético total) e a ingestdo energética € proporcionamente aumentada (Frayn et al.,
1995; Klausen et al., 1997).

Chawalibog & Thorbek (2002) obtiveram uma reducdo do gasto energético
noturno consistente com a oxidacgdo de carboidrato que também foi reduzida (12-14g
carboidrato/hora durante o dia para 5-7 a noite). Esta diferenca pode ser explicada pelo
controle do balanco do carboidrato, com 0 objetivo de manutencdo da homeostase.
Durante o dia, enquanto o carboidrato € ingerido, as reservas de glicogénio permanecem
saturadas e entdo, a maior parte do carboidrato ingerida é oxidada, enquanto que, a
noite, num periodo de jejum, as reversas de glicogénio precisam ser utilizadas,
reduzindo o nivel de oxidacéo do carboidrato para preservacdo das mesmas. Em relacéo

a dietas ricas em fibras, Sparti et al. (2000) obtiveram oxidacdo ligeiramente menor
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durante o periodo pés-prandial, mas por tempo mais prolongado, comparada a dieta
pobre em fibras. O pico da oxidacdo das duas dietas ocorreu no mesmo tempo, com pico
menor para dieta rica em fibra que para a dieta pobre em fibra. Os QRNPs apés dieta
rica em gordura sGo menores que em dieta pobre em gordura, devido a maior oxidagéo
de lipidio na primeira, sendo os valores de QRNP refletidos por 50% da oxidacdo de
gordura apos dieta rica em lipidio e por 30% ap0s dieta pobre em lipidio (Cooling &
Blundell, 1998; Blundell et al., 2002). Entretanto, em modelos animais, dietas ricas em
&cidos graxos poliinsaturados acumulam menores quantidades de gordura, reduzem o
QRNP e aumentam a TID (Doucet & Tremblay, 1997). As dietas hiperlipidicas ricas em
acidos graxos poliinsaturados promoveram menor acUmulo de gordura corporal que
dietas ricas em &cidos graxos monoinsaturados, por estimulacdo da TID (Labayen &
Martinez, 2002). Comparando QRNP pds-prandial, definido como a diferenca entre
média pds-prandial e basal, mostrou maior aumento do QRNP nos obesos que nos
magros para dieta rica em gordura, mas ndo para dieta moderada em gordura (Buemann
et a., 1998, Tentolouris et al., 2003). Trabalhos com individuos com excesso de peso
resultam em correlagdes entre depdsitos de gordura e oxidagdo lipidica. A explicacdo
para este fendmeno poderia estar na localizagcdo dos depdsitos de gordura que sdo
aumentos pela ingestdo destas dietas hiperlipidicas, 0 que facilitaria posterior oxidacéo
em estados pos-dinamicos.

A TID, por ser um componente energético, tem papel importante na regulacéo
no balanco energético e do peso corporal. A TID representa 10 a 15% do contetido
calérico de uma dieta mista, mas para 0s macronutrientes ingeridos separadamente, a
proteina, o carboidrato e o lipidio apresentam TID de 20 a 30%, 5 a 10% e 0 a 3%,
respectivamente. A TID é composta por 2 fases distintas. A fase cefdlica ou facultativa
ocorre pela acdo do SNS, ativado pelas caracteristicas sensoriais da dieta, enquanto a
fase gastrointestinal ou obrigatéria se caracteriza pelo gasto energético na fase de
absorcéo e utilizagcdo dos nutrientes pelo consumo de adenosina-trifosfato (Astrup &
Raben, 1995; Tappy, 1996).

Entre os véarios fatores que modulam a TID, o conteldo energético e a
composicéo da dieta sdo os mais importantes (Jonge & Gray, 1997; Labayen &
Martinez, 2002).

A proteina € o macronutriente mais sacietégeno, ao contrério do lipidio. Ao
mesmo tempo, a TID da proteina tem sido maior que de dietas isocaldricas em
carboidrato e lipidio, resultando em 12% de aumento no gasto energético (GE) (Doucet
& Tremblay, 1997; Raben et al., 2003). O efeito térmico da proteina € 50 a 100% maior
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que do carboidrato, um efeito geralmente atribuido ao custo metabdlico da sintese de
peptideo ligante, ureogénese e gliconeogénese (Jonhston et al., 2002). Em outro estudo,
0 GE de 24 horas foi maior durante a avaliacéo para dieta rica em proteina e carboidrato
que para dieta rica em lipidio (Westerterp-Platenga et a., 1999). A TID de 2,5 horas
pos-dieta foi duas vezes maior para dieta rica em proteina/pobre em lipidio, comparada
a dieta rica em carboidrato/pobre em lipidio. O custo metabdlico da sintese de
glicogénio e lipogénese foi de 55 a 65% da TID apds dieta rica em carboidrato e, apenas
10 a 30% apos dieta rica em proteina. Entretanto, a sintese de proteina pds-prandial
aumentou 10 a 25% para esta Ultima, o que levou amaior TID apos esta dieta (Johnston
et al., 2002).

A TID facultativa para ingestdo de carboidratos, pelo menos parcialmente, pode
ser atribuida pela insulina plasmatica e pelo aumento da atividade dos SNS. A reducéo
da TID apds dieta rica em fibra pode ser observada (~ 15% menor) devido a redugdo do
contelido caldrico da refeicdo. Diferentes tipos de carboidrato poderiam, portanto,
resultar em diferentes TIDs (Astrup & Raben, 1995). Uma dieta rica em carboidrato
aumenta a TID e os estoques de glicogénio tanto do musculo quanto do figado, bem
como a conversao de carboidrato em lipidio (Jonge & Gray, 1997). A TID foi maior
para dieta rica em carboidrato que para lipidio em magros e obesos (Tentolouris et al.,
2003).

A TID resultante de uma dieta rica em gordura € muito menor que para dietarica
em carboidrato ou proteina. A possivel causa € o menor custo do processamento e
armazenamento do lipidio no tecido adiposo. A TID encontrada foi de 1%, 8-15% e
30% para as dietas ricas em lipidio, carboidrato e proteina, respectivamente (Astrup A,
2001). Por outro lado, o0 aumento no gasto energético pés-prandial foi maior apds dieta
rica em gordura que para dieta pobre em gordura (~15%), induzido parcialmente pelo
excesso de energiaingerida na dietaricaem gordura (Cooling & Blundell, 1998).

A TID é reduzida em homens alimentados diretamente no estémago, enquanto
gue em aimentacdo oral, a TID dos 30 a 40 minutos apos a refeicdo (fase cefédlica da
refeicdo) parece ser influenciada pelos estimulos sensoriais (aparéncia, aroma, textura)
da dieta. Em estudo com ratos, houve aumento da ingestdo de dieta palatavel rica em
carboidrato e o ganho de peso ndo foi proporciona ao grupo controle. A gquestéo € que
se isto ocorreu pela palatabilidade per se ou pelo aumento do contelido de proteina da
dieta controle (LeBlanc & Labrie, 1997). Em outro estudo, depois da ingestdo de dieta
palatéavel, a TID foi maior em magros, mas ndo em obesos, com maior excrecdo de
noradrenalina (maior resposta metabdlica). A deficiéncia nos obesos pode estar
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relacionada a diferentes respostas fisicas, fisiolégicas e psicoldgicas para estimular a
TID, na sua fase cefdlica (Hashkes et a., 1997). Entretanto, ndo houve efeito da
palatabilidade na TID em jovens e idosos em 6 horas de leitura pos-refeicdo, ou, em
adultos apds carga lipidica com a presenca ou ndo da estimulagéo oral, implicando em
que o efeito da pal atabilidade na hiperfagia pode ndo ser atenuado pelo gasto energético
e, causa efeito direto na mudangca da composicdo corporal (Sawaya et al., 2001;
Tittelbach & Mattes, 2002). Entretanto, é importante notar que comparando a outros
estudos, a composicdo da dieta (em acUcar e lipidio) pode influenciar os resultados.
Apesar de a alimentacdo por intubacdo gastrica falhar em estimular a TID em humanos,
0 que sugere gue propriedades sensoriais dos alimentos podem ter relacdo direta na
determinacdo do gasto energético na fase cefédlica a termogénese se estende aos 90
minutos e um aumento inicial pode ser contrabalancado por um subsequiente declinio
(Sawaya et al., 2001). As discrepancias nos estudos da influéncia hedbnica na TID
podem estar relacionadas com as diferencas nos graus de palatabilidade das dietas e
outras caracteristicas como: tamanho, consisténcia, familiaridade, duracdo da
estimulagcdo sensorial e estresse psicoldgico induzido pela dieta. Além disso, variaches
individuais podem interferir na TID e na palatabilidade como resisténcia insulinica,
composicao corporal e idade, que estdo negativamente associados a TID (Tittelbach &
Mattes, 2002).

Além destes fatores, o tempo de leitura e a carga energética oferecida interferem
na capacidade de deteccdo das repostas da TID em relagdo apos macronutrientes e a
palatabilidade. Geralmente, a TID leva 4 a 8 horas para ser determinada, mas o tempo
do aumento do GE, incluindo tempo total de TID e seu valor de pico, varia bastante
entre os estudos (Jonge & Gray, 1997). A TID aumentou para dietas ricas em acool e
proteina no final de 5 horas de leitura, sugerindo que os efeitos destas refei¢ces foram
pronunciados por periodo mais longo (Raben et al., 2003). Os padrbes de resposta
indicam que, em homens e mulheres, a TID responde a dieta mista, em leitura de 3
horas, quando o contelido energético esta entre 360 e 620 kcal, ou ainda, quando o
mesmo é equivalente a, aproximadamente, 15% do gasto energético total, mas ndo para
dietas com 35 a 45% das necessidades energéticas, pois, para tal seriam necessérias 8
horas de leitura (Weststrate, 1993; Suen et a., 2003). Estudo, com dietas equivalentes a
15% do gasto energético, ndo detectou diferenca na TID em leitura de 6 horas (Suen et
al., 2003). A variabilidade da TID também se deve a pequena magnitude da sua resposta
num longo periodo de tempo, a influéncia do processo pdés-prandia de nutrientes, a sua

variabilidade dia-a-dia e a atividade fisica. Por causa da variabilidade intra-individual,
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para mostrar efeito do tratamento ou entre grupo de 10, 25 ou 50 % na TID (a= 0,05;
b= 0,10 ou 0,20) seria necess&ria uma amostra maior que 10 individuos (Weststrate,
1993).

A Tabela 2 mostra os principais resultados relacionados ao efeito da dieta na
TID.
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Tabela 2- Principais resultados cientificos sobre o efeito da composicdo da dieta na

termogénese induzida pela dieta

Autor (ano) Amostra Composicéo da dieta Resultados
Crovetti et al. (1998) Mul E (n=10) DRP (68%) vs. DRC (60%) vs. A TID foi maior apdsingest&o
DRL (70%) de DRP.
N&o houve diferenca entre as
TIDsde DRC e DRL
Westerterp-Platenga  Mul E (n=8) DRC/P (61%C-29%P- 10%L) A TID foi maior ap6s ingestdo
et a. (1999) vs. DRL (30%C-9%P- 61%L) de DRC/P comparadaa DRL
Sawayaet a. (2001) HomE (n=20) Dieta com 65%C-12%P- 23% N&o houve diferenca no efeito
L, palatavel vs. ndo palatavel dapalatabilidade na TID, mas
QRNP foi maior paradieta
palatavel
Johnston et al. Mul E (n=8)  DRP (40%C-30%P- 30%L) vs. A TID apdsingesto de DRP
(2002) DRC (60%C-15%P- 25%L)  foi duas vezes maior
comparada ade DRC
Marques-Lopeset al. Hom E/SB DRC (80%C-17%P-3%L) Obesos apresentaram maior
(2002) (n=6/7) TID com DRC
Tittelbach & Mattes Hom/Mul DRL (7%C-15%P-78%L) em  Estimulo oralsensoria ndo
(2002) (n=8/8) E/SB cdpsulas ou com estimulooral  aterouaTID
Rabeneta. (2003) Hom/Mul E DRC (65%C-12%P- 23%L) vs. A TID foi maior para DRA,
(n=10/9) DRP (37%C-32%P- 31%L) vs. comparada as outras dietas
DRL (24%C-12%P- 64%L) vs. N&o houve diferenca entre
DRA DRC, DRPeDRL
(43%C-12%P-24%L -23%A)
Tentolouriset al. Mul E/SB DRC (95%C) vs. DRL (88%L) A TID foi maior apds ingestao
(2003) (n=15/15) de DRC em Mul Ee SB
N&o houve diferenca entre os
grupos
Suen et al. (2003) Mul OB (n=7) Dietas hipocaléricasdurante 7 N&o houve na TID entre as

dias

DRC (72%C-12%P- 16%L ) vs.
DRP (35%C-43%P- 26%L) vs.
DRL (10%C-22%P- 68%L)

dietas

E: individuos eutréficos; SB: individuos com sobrepeso; OB: individuos obesos, Mul: mulheres; Hom:

Homens; C: carboidrato; P: proteing; L: lipidio; A: &cool; DRC: dieta rica em carboidrato; DRP: dieta

rica em proteina; DRL: dietarica em lipidio; DRA: dietaricaem dcool; TID: termogénese induzida pela

dieta; QR: quociente respiratorio.
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Em relacdo ao estado nutricional, é mais significante o nimero de estudos em
que a TID é menor em obesos e pOs-obesos e, portanto, relevante na patogénese da
obesidade (Acheson et al., 1987; Weststrate, 1993). A resposta termogénica em relacéo
amagros e obesos varia entre 0s estudos, devido a grande variabilidade na metodologia
em termos de pré-carga (TID depende do contetido energético, volume e composi¢éo da
dieta), de duracdo (60 a 360 minutos), de participantes desses estudos e sua composi¢&o
corporal e, porgue a amostra é sempre peguena, podendo levar a menor poder estatistico
com menos de 10 voluntarios (Blundell et al., 2002).

A idade parece agir negativamente na TID (Sawaya et al., 2001; Jones et a.,
2004). Outro possivel fator modulador € a atividade fisica que esta relacionada a maior
valor de TID para jovens e idosos praticantes de atividade fisica, sem relacdo com
atividade do SNS nas concentractes de catecolaminas. Isto indica que a TID aumentada
pos-exercicio € mediada por maior resposta b-adrenérgica periférica estimulada pelo
SNS ou por mecanismo ainda desconhecidos (Jones et al., 2004).

O SNS tem importante papel na regulacdo da termogénese e utilizacdo de
lipidio. Estudos em que catecolaminas e epinefrina (ambos a- e b- adrenoreceptores)
sdo infundidas, ha aumento no gasto energético, oxidacdo de lipidio e lipdlise
(Schiffelers et al., 2001). Em humanos, é proposto que a termogénese seja mediada por
bl- e b2- adrenoreceptores, diferentes de outros mamiferos em que a ativagdo da
termogénese ocorre via b3- adrenoreceptores (Jansky & Jansky, 2002). O SNS, via b-
adrenoreceptores excita a resposta termogénica via ativacdo das UCPs-1, que libera a
energia advinda da oxidagdo de acidos graxos na forma de calor ao invés de gerar ATP.
O SNS pode ser estimulado por corticotropina (CRH) ou inibido pelo NPY, sendo
mediado, portanto, por peptideos ligados a homeostase energética. A glicemia interfere
na homeostase energética do SNS, associada a adteracOes da insulina, leptina e
glicorticdides, via ateracdo da utilizacdo de glicose per se. Sua resposta também é
aumentada em resposta a alimentacdo (~5 a 10%) principa mente quando o contelido de
energia da dieta € aumentado, pelo consumo de alimentos palatéveis. Ingestdo de
carboidrato, mas ndo de proteina e lipidio é acompanhado de aumento da atividade do
SNS em animais e humanos, onde jejum tem efeito inibitério, medido pelos niveis de
noraepinefrina e batimentos cardiacos em magros e obesos. A presencade UCPs2 e 3
nos muscul os e outros tecidos (pulmao, coracdo, rins) indica que, em humanos e outros
mamiferos, a regulacéo termogénica das UCPs é difusa pelo organismo (Schwartz et al.,
1999; Jansky & Jansky, 2002). A pior atividade das UCPs-1 ligada a TID pode ter efeito

adverso na regulacdo do peso corpora. Além disso, o polimorfismo nas UCPs pode
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aumentar o risco de criangas serem obesas quando expostas a dietas rica em gordura por
longo periodo (Nagai et al., 2003).

As adiposidades total e abdomina ndo foram determinantes da agcdo do SNS no
metabolismo basal (Bell et al., 2003). Durante a infusdo de epinefrina, 0 gasto
energético aumentou para magros e obesos, mediado pela ativacdo de bl-
adrenoreceptores, enquanto que a oxidacdo de lipidio via ativacdo de b2-
adrenoreceptores ocorreu apenas em magros. Este resultado sugere que menor
sensibilidade em b2-adrenoreceptores pode ser responsavel pela menor TID e oxidacéo
de lipidio e lipdlise em obesos (Schiffelers et a., 2001). Entretanto, a magnitude da acéo
do SNSfoi menor em obesos apds dieta hiperglicidica (Tentolouris et a., 2003).

A composicdo de macronutrientes de dietas hipocal6ricas ndo influenciou no
metabolismo dos voluntarios, portanto, obesos, em balango energético negativo podem
ter predominante lipdlise e gliconeogénese, os quais se relacionam a um QR de 0,7
(Suen et al., 2003).

Ingestdo Energética: Fome, saciedade, desgo prospectivo ao alimento, apetite,
palatabilidade e influéncia da composicdo da dieta nestes fatores cognitivos da

ingestao alimentar

Sendo a ingestdo alimentar um dos componentes do balango energético, faz-se
necessario destacar 0s Varios processos que estdo intimamente ligados ao ato de se
alimentar como a fome, saciacdo, saciedade e apetite. A fome € a forca que leva ao ato
de se alimentar, podendo se referir a sensacéo ou ao desejo conscientes de obter e comer
alimentos (Blundell, 1990; Hetherington, 2002). A saciacdo € 0 processo em que O
periodo de alimentacdo € interrompido e a saciedade € o estado de inibicdo da
alimentacdo entre refei¢cbes (Blundell, 1990; Reid & Hetherington, 1997).

Uma diferenca em torno dos sinais responsaveis por nosso comportamento
alimentar gera um padrdo alimentar baseado nas refeicbes. Estes sinais interferem em
diferentes tempos ap0s a ingestdo alimentar. A saciedade sensoria especifica reflete o
processo precoce da saciedade, ou sgja, € 0 momento em que ha pouca influéncia da
digestdo e absorcdo de nutrientes na saciedade e as propriedades sensoriais especificas
inibem a alimentacdo, principamente por alimentos de caracteristicas semelhantes
(Reid & Hetherington, 1997; Hetherington, 2002; Snoek et al., 2004). Esta fase da
saciedade € uma resposta cefélica, iniciada pela visdo, aroma e sabor dos alimentos, em

gue o0s sinais sd0 a sdlivacdo, resposta gastrica, secrecdo pancredtica e eventos
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intestinais (Blundell, 1990). Uma outra etapa se inicia 20 a 30 minutos apés o inicio da
ingestéo, ou sgja, depende de mudancas pré-absortivas, como distensdo géstrica, taxa de
esvaziamento géstrico, liberacdo de hormbnios (colecistocining), estimulacdo do
nutriente no trato gastrointestinal por meio de receptores fisioquimicos (Blundell, 1990;
Rolls et a., 1994; Rolls & Bell, 1999). A fase poOs-absortiva da saciedade inclui
mecanismos de acdo de metabdlitos apds a absorcdo no intestino e sua entrada na
corrente sanguinea como a glicose e aminoacidos, que podem agir diretamente no
cérebro ou podem influenciar indiretamente, via neurénios aferentes pés-estimulacéo de
quimoreceptores ou, ainda, via modulagdo hormona (insulina, grelina, leptina)
(Blundell, 1990; Speakman et al., 2002).

O perfil dos substratos metabdlicos utilizados para mudanca da composicéo
corporal pode ser influenciado pela IE e sua composicdo. O armazenamento de
carboidrato e proteina é limitado e a conversdo deles para outro macronutriente é
energeticamente alta, levando a alta oxidagdo dos mesmos apds sua ingestdo (Stubbs,
1995). Entretanto, aingestdo de gordura ndo estimula sua prépria oxidacdo e geracéo de
ATP, sendo mais energeticamente eficiente que o carboidrato e a proteina, ou sgja, gasta
menos energia no seu metabolismo (Bolton-Smith & Woodward, 1994; Weststrate,
1995). Desta forma a hierarquia para 0 gasto energético no processo metabolico dos
macronutrientes é proteina> carboidrato> lipidio.

Existem alguns modelos que justificam estes processos de regulagcdo entre
ingestdo e oxidacao de nutrientes. O modelo gliconeostético sugere que a capacidade de
armazenamento de carboidrato e lipidio resulta em mecanismos, que visam regular os
estoques de glicogénio e, exercem efeito na regulacdo do apetite e na ingestdo
subsequiente (Flatt, 1987). A teoria glicostética propde, por sua vez, que a glicemia
indica a quantidade de energia disponivel ou necessaria, em relacdo a utilizacdo de
glicose pelos tecidos, por meio de receptores glico-sensiveis em neurdnios centrais
(hipotdlamo) e periféricos (nervo vagus) (Mayer, 1953; Astrup & Raben, 1995;
Wymelbeke et al., 2001). Maiores taxas de utilizacdo de glicose comparada aos seus
estogues poderiam estimular a IE subseqliente e, o inverso também (Mayer, 1953),
sendo a insulina sinal direto para saciedade (Reid & Hetherington, 1997). Talvez a
hiperglicemia, mediada pela hiperinsulinemia, blogueie a acdo da CCK nos nervos
aferentes vagal-colinérgicos. A magnitude da glicemia ap0s dietas ricas em carboidrato
e lipidio pode estar envolvida nas sensacOes de fome e saciedade (French & Castiglione,
2002).
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A teoria glicostética do controle da ingestéo aimentar pode se estender as
diferencas na saciedade pelos diferentes macronutrientes. O aumento obrigat6rio no
metabolismo apds ingestdo de aminoacidos é mais fortemente relacionado com a
saciedade que na ingestéo de carboidrato, que por sua vez, € maior que na ingestdo de
lipidios. Desta forma, a hierarquia da saciedade pelos macronutrientes € parcialmente
relacionada com a hierarquia em que os estoques sdo regulados para disposicédo
oxidativa. A relacdo pode ser direta ou causada pelo reflexo de outros eventos
neuroenddcrinos presentes (Stubbs, 1995; Rolls & Hill, 1998).

A influéncia dos macronutrientes na IE tem sido muito investigada, mas os
resultados ainda sdo controversos. Estudos mostram que pessoas tém menos fome e
apresentam menor |1E apds a ingestéo de proteina, e maior saciedade, quando comparada
a de carboidrato e lipidio, com efeito, nos mecanismos pré e pos-absortivos da
saciedade (Jonhstone et al., 1996; Stubbs et al., 1996; Doucet & Tremblay, 1997;
Poppitt et al., 1998). Em outro estudo, uma dieta rica em carboidrato teve maior poder
de saciedade que dieta rica em proteina na segunda hora pés-carga e, valor semelhante
para dieta rica em lipidio na terceira hora, indicando que diferentes mecanismos pré e
poOs-absortivos causam a transicdo do efeito do carboidrato, entre proteina e lipidio
(resposta glicémica e insulinémica, TID) (Fischer et a., 2004). Dieta rica em fibra
tendeu a maior saciedade, particularmente, a tarde e a noite, e maior sensacdo de cheio
apOs amoco. Polissacarideos sdo responsaveis por enchimento no estémago,
prolongando os sinais de saciedade relacionados a distensdo géstrica. O aumento da
viscosidade no |umen intestinal também pode retardar o tempo de transito e prolongar
tempo de contato dos nutrientes com 0s receptores intestinais. A menor resposta
insulinica pode também ter haver com a maior saciedade da dietarica em fibra (Sparti et
al., 2000).

Na literatura, a proteina € o macronutriente mais termogénico, sugerindo relacéo
entre saciedade e TID (Tappy, 1996). Por outro lado, o fato do carboidrato e lipidio
terem diferentes efeitos na saciedade também podem ter relacdo com a TID (Crovetti et
al., 1997). Em um estudo, as diferencas entre &rea abaixo da curva de saciedade foram
correlacionadas com diferencas na TID, maior e menor, para dietas hiperglicidicas e
hiperlipidicas, respectivamente. Estes resultados mostram possivel ligacdo entre TID e
saciedade, confirmando a hip6tese da existéncia de relacdo entre o gasto energético e o
comportamento alimentar (Westerterp-Plantega et al., 1999; Westerterp-Plantega,
2004).
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Rolls et al. (1994) indicaram que em homens com peso normal, dietas ricas em
lipidios e ricas em carboidrato nédo diferem no efeito da saciedade. Quando homens com
peso normal e excesso de peso foram analisados concomitantemente, o lipidio
apresentou-se como 0 menos sacietdgeno. A fome foi menor e a saciedade maior para
dieta rica em proteina e carboidrato, comparada a dieta rica em lipidio. A densidade
caldrica e o volume das dietas foram os mesmos, mas a proporcao solida/ liquida foi
ligeiramente diferente, podendo ter efeito sobre a saciedade, devido a diferenca na
velocidade de esvaziamento gastrico (Westerterp-Platenga et al., 1999). Por sua vez,
dieta rica em lipidio seguida por 2 semanas, aumentou a ingestdo e reduziu a fome e a
sensacao de cheio em mulheres com peso normal (French & Castiglione 2002). A pré-
carga de Oleo, em ratos, ndo teve efeito na ingestdo alimentar entre 30 e 60 minutos,
mas entre os 90 e 240 minutos foi reduzida em 6 a 10%. A supressdo, portanto, deve
estar associada a acdo direta do lipidio no intestino e, ndo no estdmago, ja que quando
foi observada a reducdo da ingestdo alimentar, a quantidade de Oleo presente no
estbmago era desprezivel. A infusdo intravenosa de 6leo, também ndo teve efeito sobre
a saciedade, sugerindo o efeito do lipidio nos mecanismos pré-absortivos (Horn et al.,
1996). Em humanos, ainfusdo de 6leo no jegjuno e ileo mostrou aumento na sensacéo de
cheio e resultou em menor |IE, sugerindo também seu efeito na saciedade associado aos
mecanismos pré-absortivos. A gordura per se tem efeito na saciacdo e saciedade, mas
alimentos ricos em gordura tém fraco efeito nas mesmas, principal mente em individuos
com excesso de peso, que sdo menos sensiveis ao efeito de saciedade destes alimentos
(Blundell, 1995). Duas caracteristicas dos alimentos ricos em gordura influenciam no
seu fraco efeito inibitério durante a ingestéo e nas refeicdes subseqlientes e na maior
captacdo de energia: (1) Sdo alimentos muito palataveis, que causa feedback positivo na
alimentacdo (maior apetite) e, conseqlentemente menor saciacdo; (2) Tém maior
conteldo energético, que em menor volume, causa menor distensdo gastrica e
estimulacdo de mecanoreceptores e, consequente menor saciedade (Blundell, 1995;
Weststrate, 1995, Labayen & Martinez, 2002).

Quando cargas de carboidrato e lipidio sdo oferecidas, apresentando mesma
densidade calérica e palatabilidade, parecem ndo exercer resposta fisioldgica suficiente
para deteccdo na motivacdo de comer, principamente quando o conteldo de cada
macronutriente € menor que 240 calorias (Jonhstone et a., 1996; Rolls & Bell, 1999).
Quantidades de acucar, por exemplo, entre 150 a 200 kcal estéo abaixo da sua linha de
deteccdo para sensacdes de fome e saciedade, sendo dificil carga mais alta devido a
baixa densidade caldrica (4 kcal/g) (Rolls & Hill, 1998). Entretanto, estudos tém
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comparado os efeitos do carboidrato e lipidio na ingestdo aimentar por serem 0s
maiores constituintes da dieta e, uma reducdo na quantidade de um, aumentaria a
proporcao do outro na dieta (Rolls & Hill, 1998). Outro estudo, em individuos de vida
livre, a ingestdo de pré-cargas isocaldricas ricas em proteina, carboidrato e lipidio com
mesmo volume e palatabilidade exerceram mesmo efeito no apetite e na ingestéo
energética na refeicdo subsequente (Vozzo et al., 2003). Tal fato indicaria que o
volume, a densidade caldrica e a paatabilidade da dieta sdo importantes na
determinacéo da saciedade, ou sga, propriedades sensoriais e, nd0 a composicao
nutricional per se interferem na ingestéo alimentar. Outra justificativa para a auséncia
de diferenca para dieta rica em proteina é a proporcdo oferecida na carga, neste estudo
44% e em outros 60%, para dietas com contelido energético maior que 290 calorias
(Vozzo et a., 2003). Além disso, as respostas de saciedade a dieta manipulada com
carga de nutrientes sdo agudas (3 dias), mas diminuem quando os individuos retornam
ao consumo da dieta habitual (Jonhstone et al., 1996).

Reid & Hetherington (1997) afirmam gue o estimulo orosensorial exerce grande
influéncia na manutencdo da refeicdo e no desenvolvimento da saciedade. Outros
estudos, porém, sugerem que a palatabilidade tem grande efeito sobre a saciacdo, e ndo
na saciedade, ou sgja, a palatabilidade pode interferir no consumo ad libitum durante a
refeicdo, aumentando o apetite e modificando o perfil de aimentos ingeridos, mas ndo
na IE, horas ap0ls a refeicdo (Blundell, 1990; Weststrate, 1993, Poothllill, 2002). A
pal atabilidade é associada a relacbes complexas entre respostas sensoriais aprendidas ou
ndo do alimento e a preferéncias condicionais para sabor e odor. Esta preferéncia, em
humanos, € influenciada pelo contelido energético, advindo de carboidratos e lipidios
(Ulijaszek, 2002). Apesar da alimentag&o ter base fisioldgica, o aprendizado tem grande
influéncia na saciedade. O processo de crencas condicionadas em que humanos
parcia mente regulam sua ingestdo € baseado em experiéncias vividas.

Desta forma, vérios fatores influenciam no efeito dos macronutrientes na
ingestéo e apetite. Dentre eles, pode-se citar a composicdo da dieta, a extensdo em que
as pessoas estdo a par do que estdo comendo, tamanho da carga, o tempo entre pré-carga
e refeicao, tipo de alimento e sua consisténcia, periodo do dia, ainteracdo dos efeitos da
dieta com os habitos alimentares das pessoas em estudo, caracteristicas dos individuos
(idade, sexo, restricdo alimentar, composi¢céo corporal) (Reid & Hetherington, 1997;
Rolls & Hill, 1998, Raben et a., 2003).

Um dos maiores problemas na investigacdo da |E é a acurécia na medicéo da

ingestéo alimentar de individuos e populacédo. O relato subestimado (quando ingestdo
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energética € menor que gasto energético calculado ou medido), de forma consciente ou
inconsciente € reconhecidamente maior para individuos com sobrepeso ou obesos
(Bolton-Smith & Woodward, 1994). Segundo Barkeling et a. (1995), obesos
apresentaram maiores escores para fome e desinibi¢éo para comer que individuos com
peso normal em condigdes de vida livre. Por outro lado, quando avaliados em
laboratorio, os escores para fome, sensacdo de plenitude géstrica foram menores para 0s
obesos. A explicacdo para este comportamento € a inabilidade social, caracteristica dos
obesos, em relatar com veracidade sua ingestdo alimentar e sensagdes de fome e
saciedade. A relacdo inversa entre IMC e IE, ndo é apenas resultado de registros
subestimados, mas pode representar diferencas na atividade fisica, TID, capacidade
oxidativa e substrato oxidado, presenca de habitos restritivos, julgamentos sensoriais
associados aos aspectos cognitivos (aprendizado, memoria, crencas e conhecimento)
(Bolton-Smith & Woodward, 1994; Cox et al., 1999; Hetherington, 2002). Obesos séo
mais responsivos a fatores externos como o horario do dia, presenca do alimento e
eventos situacionais e, menos sensiveis a fatores internos como os sinais fisiolégicos de
fome e saciedade (French & Castiglione, 2002; Ulijaszek, 2002). Desta forma, obesos
podem diferir de magros na preferéncia por alimentos ricos em gordura, bem como na
sua habilidade de compensar na ingestdo subseqiiente, sendo menos sensiveis a dietas
ricas em gordura que magros (Rolls et a., 1994; Doucet & Tremblay, 1997; Rolls &
Bell, 1999). Estudos experimentais (com ratos) e longitudinais (em humanos)
encontram relacdo positiva entre a ingestéo de lipidio e ganho de peso (Weststrate,
1995). Além disso, individuos com excesso de peso sd0 mais prevalentes nas maiores
razoes lipidio: carboidrato, indicando a associacdo entre a alta ingestdo de lipidio e a
prevaléncia de sobrepeso e obesidade (Bolton-Smith & Woodward, 1994; Astrup &
Raben, 1995; Snoek et a., 2004).

Consideracdes Finais

A leptina, horménio sinalizador dos estoques de gordura corporal, pode
aumentar o gasto energético e reduzir a ingestdo por meio da modulacéo de nicleos de
neurdnios relacionados a homeostase energética no hipotdlamo, da ativacéo do SNS, da
inibicdo sinérgicada CCK na alimentacdo e de sua acdo autdcrina no tecido adiposo. Ao
mesmo tempo, a composicdo da dieta em macronutrientes e os periodos de restri¢do

alimentar ou superalimentacéo podem interferir na sua producéo e secrecdo no tecido
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adiposo, em estado de jejum ou poés-prandial, independente da composicdo corpora e,
possivelmente, associada a captacdo e utilizacdo da glicose.

O gasto energético, especificamente relacionado a oxidacdo de substratos e a
TID, é importante no controle do peso corporal, e também sofre influéncia do contetido
energético e dos macronutrientes ingeridos. Por outro lado, a composicdo da dieta
também pode interferir na ingestdo alimentar pelo grau de palatabilidade e poder de
saciacdo e saciedade que proporciona aos alimentos.

Apesar da existéncia de varios estudos com o objetivo de identificar ainfluéncia
da composicéo da dieta nos niveis de leptina, no metabolismo energético e na ingestéo
alimentar, bem como a interacdo destas variaveis na homeostase energética, as
diferencas entre os efeitos do carboidrato, proteina e lipidio e os mecanismos
envolvidos ndo estdo totalmente esclarecidos. As diferencas metodoldgicas (dieta,
protocolo, tempo do estudo, caracteristicas dos participantes) podem ser uma possivel
explicacdo para tais controvérsias. Desta forma, s80 necess&rios mais estudos para
identificar os mecanismos e a magnitude dos efeitos dos macronutrientes no balanco
energético para prevencao e controle da obesidade por meio de uma intervencdo
dietoterdpica adequada.
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Artigo 2- EFEITO DA INGESTAO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E EM
LIPIDIO NA GLICEMIA E LEPTINEMIA EM MULHERES COM PESO
NORMAL E SOBREPESO

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vicosa,
fevereiro de 2005. Efeito da Ingestdo de Dietas Ricas em Sacarose e em
Lipidio na Glicemia e Leptinemia em Mulheres com Peso Normal e
Sobrepeso. Orientadora: Josefina Bressan Resende Monteiro. Conselheiras:
Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza Priore.

RESUMO

A leptina, hormbnio sintetizado e secretado pelo tecido adiposo, € considerada
sinalizador da quantidade de gordura corporal total e, a composicéo da dieta parece
interferir na leptinemia em magros e obesos. O presente estudo teve como objetivo
investigar o efeito daingestdo de dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas
concentragdes de glicose e leptina plasméticas em mulheres com peso norma e
sobrepeso, bem como a associagcdo entre leptinemia e composi¢cao corporal, e entre
glicemia e leptinemia em estado de jeum e péds-prandial. Foram selecionadas 20
mulheres higidas, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1.9 kg/m?) e
7 com sobrepeso (Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?), incluidas nos grupos
Gl e G2, respectivamente. As dietas testes DRS (59% carboidratos com 23,0% de
sacarose; 28,0% de lipidios, 13,0% de proteinas, 20,2 g de fibras) e DRL (42,0% de
carboidratos, com 1,3% de sacarose; 45,0% de lipidios, 13,0% de proteinas, 22,2 g de
fibras) foram ingeridas, em condicBes de vida livre, por 14 dias. Antes do inicio da
ingestdo das dietas testes DRS e DRL e apo6s cada dieta (dia 15), foram realizadas as
determinaces de antropometria (peso, altura, circunferéncias da cintura e quadril,
pregas cutaneas) e da composicdo corporal por bioimpedancia elétrica; coletas de
sangue para determinactes de glicose e leptina por técnicas de colorimetria enzimética e
radioimunoensaio, respectivamente. As amostras de sangue foram retiradas em jggum e
30, 60, 180 e 240 minutos apds a ingestdo alimentar. A glicemia ndo diferiu entre as
dietas e os grupos (p>0,05). Os valores de leptina plasmética de jejum e pds-prandiais
foram dignificantemente maiores em G2, para todas as dietas (p<0,05) e,
correlacionaram-se positivamente com os dados antropométricos e de composicao
corporal (p<0,05), ligadas ao estoque de gordura corporal, destacando-se a correlagéo
positiva mais expressiva entre a circunferéncia do quadril e os niveis de leptina que

entre esta e a circunferéncia da cintura e arazdo entre as circunferéncias da cintura e do
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quadril. Os resultados confirmam a forte relacdo positiva entre a leptinemia e a gordura
corporal, especificamente com a gordura gluteo-femural, onde se locaiza o tecido
adiposo subcutaneo. Apesar de ndo significante, apds o seguimento de DRL, a
leptinemia foi bem inferior para G1. Apds DRS, os niveis de glicose nos tempos de 30
(p<0,01) e 60 (p<0,05) minutos apos ingestdo da dieta correlacionou-se positivamente
com a leptina plasmética nos periodos pos-prandiais, sugerindo que a maior ingestéo de
carboidrato, com consequente aumento da glicemia, pode estimular a secrecdo da
insulina que mediaria a captacdo e a Uutilizagdo de glicose no tecido adiposo,
estimulando a secrecdo de leptina, enquanto a ingestdo de dieta rica em lipidio teria
fraco efeito na secrecdo da insulina. Acredita-se que 0 nimero maior de voluntérias e o
seguimento mais controlado do consumo alimentar, em especial quanto as cargas de
sacarose e lipidio, poderiam levar a resultados mais conclusivos.

Palavras-Chave: Leptina, glicemia, sacarose, lipidio, obesidade.
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ABSTRACT

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
February 2005. Effect of High-sucrose and High-lipid Diets on the Serum
Glucose and Leptin Level in Normal-weight and Overweight Women.
Advisor: Josefina Bressan Resende Monteiro. Committee Members. Neuza
Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza Priore.

The leptin, hormone produced and secreted by adipose tissue, is considered a
signaer of total body fat quantities and, the diet composition appears to interfere in the
leptin concentration in lean and obese subjects. The present study aimed to investigate
the effect of high-sucrose (HSD) and high-lipid (HLD) diets on glucose and leptin
concentrations in fasting and postprandial in normal-weight and overweight women, as
well as the presence or not of association between leptin and body composition and,
between glucose and leptin concentration in fasting and postprandial. Twenty healthy
women were selected, 13 normal-weight (Age 22,5 + 2,1 years, BMI 22,2 + 1,9 kg/m?)
and 7 overweight (Age 21,8 + 2,8 years; BMI 28,4 + 3,2 kg/m?), included in G1 and G2
groups, respectively. The test diets HSD (59,0% carbohydrate with 23,0% sucrose;
28,0% lipid; 13,0% protein, 20,2 g fiber) and HLD (42,0% carbohydrate with com 1,3%
sucrose; 45,0% lipid, 13,0% protein, 22,2 g fiber) were followed, in freeliving
condition, for 14 days. Before of ingestion of HSD and HLD test diets and after of each
diet, were realized the determinations of anthropometry (weight, height, waist and hip
circumferences, and skinfold thickness) and body composition by electric
bioimpedance; blood sample to glucose and leptin determinations by enzymatic
colorimetry and radioimmunoassay, respectively. The blood sample was in fasting and
30, 60, 180 e 240 after of food intake. The glucose concentration did not differ between
diets and groups (p>0,05). The fasting and postprandial leptin values were significantly
higher in G2, for al diets (p<0,05) and, associated positively with anthropometrics
characteristics and body composition (p<0,05), linked to body fat storage,
distinguishing the more expressive positive correlation between hip circumference and
leptin than waist circumference and waist/hip circumference ratio. The results
confirmed the strong positive relation between leptin concentration and body fat,
specificaly, by fat localized in the gluteal-femoral region, where localized subcutaneous
adipose tissue. Although not significant, after HLD, the leptin concentration was lower
to G1. After HSD, the glucose concentration after 30 (p<0,01) e 60 (p<0,05) minutes of
diet ingestion associated positively with leptin in the postprandia periods, suggesting
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higher carbohydrate ingestion, with consequent increase on glucose concentration
increase, might stimulate the insulin secretion that would mediate the glucose uptake
and utilization in the adipose tissue e would stimulate the leptin secretion, while HLD
would have weak effect on insulin secretion. It seems that the results not were
expressive of significant form due sample lost in the study and, the lower sucrose and
lipid load proportion ingested for volunteersin relation to planned quanties.

Key words: Leptin, glucose, sucrose, lipid, and obesity.
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INTRODUCAO

A obesidade € uma enfermidade multicausal e dentre os fatores envolvidos na
etiopatogenia da obesidade pode-se citar a leptina, proteina codificada pelo gene ob e
sintetizada pelo tecido adiposo (Zhang et al., 1994; Speakman et a., 2002). E um
horménio de papel importante no controle do estoque de gordura corporal por
influenciar, tanto no decréscimo do consumo, quanto no aumento do gasto energético
pela sinalizacdo no hipotalamo e ativacdo do sistema nervoso simpético (Suviolahti et
al., 2003; Velkoska et al., 2003).

Em humanos, a leptina esta associada ao peso corporal, indice de massa corporal
(IMC) e gordura corporal total (GCT), apresentando-se, portanto, em maior
concentracdo em obesos, em consequiéncia do aumentado estoque de gordura corporal
total destes individuos. O tipo de obesidade também é um fator envolvido na variagdo
dos niveis de leptina, visto que a obesidade periférica é maior determinante da
concentracdo de leptina, quando comparada a obesidade central (van Harmelen et al.,
1998; Cnop et al., 2002).

Apesar da forte relagdo da secregdo de leptina com a GCT, em humanos, 0s
nivels de leptina se elevam durante periodos de superalimentacéo e decrescem durante o
jejum e longos periodos de restricéo dietética (Dalongeville et al., 1998, Reseland et al.,
2001). Estudos em relacédo ao perfil dos macronutrientes sdo ainda controversos, em que
dietas ricas em lipidios apresentaram relaco positiva (Ahrén et al., 1997) ou negativa
(Havel et al., 1999; Yannakoulia et al., 2003) com os niveis séricos de leptina, ou ainda,
nenhum efeito do lipidio da dieta na leptina, quando o peso corporal foi mantido
(Colling & Blundell, 1998). A reducdo dos niveis de leptina, associada a ingestdo de
dietas ricas em lipidio, pode estar relacionada a menores niveis de saciedade e maiores
de fome, causando hiperfagia, principamente em obesos que tém preferéncia por
alimentos com maior densidade cal6rica (Lin et al., 2001). Dietas ricas em carboidrato
podem aumentar a leptinemia, devido ao aumento da insulina e, consequiente aumento
da captacdo e metabolizagdo da glicose no tecido adiposo, mecanismo estimulante da
secrecao de leptina (Agus et al., 2000; Wisse et al., 1999). A leptina de adipdcitos, in
vitro, € dependente da captacdo de glicose e de seu metabolismo, 0 que suporta a
hipbtese de que mudancas na secrecdo de leptina, in vivo, depois de restricéo energética
ou realimentacdo, refletem a reducdo ou aumento na captacéo da glicose no tecido
adiposo, respectivamente (Havel et a., 1998; Keim et al., 1998; Wisse et al., 1999).
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O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito de dietas ricas em
sacarose e em lipidio, seguidas por 14 dias, em condicdes de vida livre, nas
concentragdes de glicose e leptina plasméticas em jejum e pos-prandial de mulheres
com peso norma e sobrepeso, bem como a presenca ou ndo de associagcdo entre a
glicemia e leptinemia de jejum e pos-prandiais.

CASUISTICA E METODOS

Casuistica

O recrutamento foi feito pela divulgacdo do estudo em cartazes distribuidos no
campus da Universidade Federal de Vicosa e na cidade de Vigosa (MG — Brasil). Foram
selecionadas 20 mulheres, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,9
kg/m?) e 7 com sobrepeso (Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?), incluidas nos
grupos G1 e G2, respectivamente, segundo os valores de IMC para cada grupo,
definidos pela WHO (1998). Todas apresentavam peso estavel nos ultimos trés meses,
ndo fumavam, ndo praticavam atividade fisica intensa, ndo faziam uso de qualquer
medicamento (exceto anticoncepcional) e apresentaram-se higidas de acordo com os
exames hioguimicos realizados (glicose, colesterol total e triglicérides séricos) (Tabela
1). As determinacfes da glicose, colesterol total e triglicérides foram realizadas no
equipamento Accutrend GCTa (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemanha), com
sangue coletado por puncgéo capilar, em jejum. O aparelho apresenta sensibilidade de 20
a 600 mg/dL, 150 a 300 mg/dL e 70 a 600 mg/dL para glicose, colesterol total e
triglicérides, respectivamente.

Antes do inicio do estudo, as participantes fizeram registro alimentar de 3 dias
ndo consecutivos (dois dias da semana e um do final de semana) para avaliagdo do
consumo caldrico habitual e sua distribuicdo energética entre os macronutrientes, o que
caracterizou a dieta habitual das mesmas (DH) (Cintraet a., 1997). As medidas caseiras
registradas para 0 consumo de cada alimento ou preparacdo tiveram o contelido
energético e os nutrientes (carboidrato total, sacarose, proteina, lipidio, fibras)
analisados no software DietProa, versdo 4.0. Também as mulheres responderam ao
Three Factor Eating Questionnaire -TFEQ (Stunkard & Messick, 1985), que permitiu a
avaliacdo do grau de restricdo alimentar (controle consciente da ingestédo alimentar para
ganho ou perda de peso corporal), de desinibicéo alimentar (interrupcéo deste controle
cognitivo) e de fome (suscetibilidade ao sentimento de falta do alimento) das mesmas.
A classificagdo para estes parametros é dividida em baixa, média e alta para cada fator.
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Os escores de classificagdo para restricdo, desinibicdo e fome sdo, respectivamente:
baixa: 0-5; 0-9; 0-4; média: 6-9;10-12;5-7; alta: 3 10; 3 13; 3 8.

As mulheres selecionadas assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido para participacéo das mesmas no estudo, previamente aprovado pelo Comité

de Etica na Pesquisa em Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.

Tabela 1 — Exames bioquimicos das voluntariasde G1 e G2

Grupo/ GCT (mg/dL) Glicose Colesterol Total Triglicérides
Gl 89,0 (67,0-99,0)  150,0 (150,0-200,0) *  110,0 (70,0-169,0)
G2 88,0 (75,0-108,0) 152,0 (150,0-178,0) 85,0 (70,0-149,0)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

* Os valores abaixo da sensibilidade de deteccdo foram determinados numericamente como o
menor valor detectado pelo equipamento

G1: mulheres com peso normal ( n=13); G2: mulheres com sobrepeso (n=07)

GCT: glicose/colesterol total/triglicérides

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os valores de glicose, colesterol total e
triglicérides séricos, p>0,05 (Teste Mann-Whitney)

Protocolo do Estudo

O desenho do estudo foi prospectivo e randomizado e cego ssimples. No periodo
basal (antecedente as dietas testes), as voluntarias, em estado de jegum de 12 horas,
chegavam ao Laboratério de Composicdo Corporal e Metabolismo Energético
(LCCME) as 7:00 h da manh&, sendo orientadas a evitarem a ingestéo de dcool e o
excesso de atividade fisica no dia anterior ao teste (Raben et a., 1997). Foram
realizadas medidas antropométricas (peso, atura, circunferéncias da cintura e quadril,
pregas cutaneas tricipital, bicipital, subescapular, suprailiaca) e determinacdo da
composicdo corporal por somatério das pregas cuténeas e biocimpedancia elétrica. Foi
feita a primeira coleta de sangue (em jejum) para as dosagens de glicose e leptina e, 0
desgjum foi servido as 8:00 h. O desjgjum apresentava contelido energético equivalente
a um terco do gasto energético basal de cada voluntéria (448,1 + 59,8 kcd) e
composicao nutricional balanceada, de acordo com o preconizado pela WHO (2003),
(53,0% = 4,2 de carboidrato, com 15,0% + 0,6 de sacarose; 15,0% + 0,1 de proteing;
32,0% de lipidio e 6,7 = 1,0 g de fibras) (Dieta Basal — DB). Novas amostras de sangue
foram coletadas 30, 60, 180 e 240 minutos apos a ingestdo alimentar.

Apoés o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em
condi¢Bes de vida livre, num periodo de 14 dias: dieta rica em sacarose (DRS) ou, rica

em lipidio (DRL). A dietas foram selecionadas para cada voluntéria de forma aeatéria
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e, as participantes ndo foram esclarecidas a respeito das diferencas entres as dietas.
Depois do seguimento da dieta (dia 15), o mesmo protocolo de determinactes
antropométricas, da composicao corporal e coletas de sangue foi realizado. As dietas
oferecidas nos testes seguintes ao plano alimentar apresentavam mesma proporgéo de
macronutrientes que as dietas testes DRS e DRL e contetido calérico equivalente a um
terco do gasto energético basal.

As voluntarias, que tinham disponibilidade para continuar no estudo, fizeram um
periodo de wash out (7 a 10 dias) e seguiram a segunda dieta teste. Apenas 8 mulheres
receberam planos alimentares para duas dietas testes, seguidos dos testesno LCCME.

Periodos de Dietas Testes

Cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em condi¢Bes de vida livre, num
periodo de 14 dias. DRS ou, DRL. As duas dietas testes tinham contelido cal6rico
baseado nas necessidades energéticas de cada participante, calculadas de acordo com a
necessidade energética estimada (EER - Estimated Energy Requirement), preconizada
pelas Dietary Reference Intake - DRI (I0M, 2002).

A composicdo dos macronutrientes, nos 14 dias das dietas, foi: DRS (59,0% +
1,3 de carboidratos com 23,0% + 0,7 de sacarose; 28,0% + 0,7 de lipidios; 13,0% + 0,4
de proteinas; 20,2 g + 2,6 de fibras) e, DRL (42,0% + 1,4 de carboidratos com 1,3% *
1,3 de sacarose; 45,0% %1,2 de lipidios;, 13,0% + 1,0 de proteinas, 22,2 + 1,4 g de
fibras). A aimentacdo diéria foi distribuida em 5 a 6 refeigdes. O consumo de café,
chés, agua foi permitido, mas em quantidades e nimero de vezes semelhantes nos
periodos de cada dieta (Raben et a., 1997; Raben & Astrup, 2000).

O programa de andlises de dietas DietProa, versdo 4.0, foi usado para
determinar o consumo energético de nutrientes das dietas. Juntamente com cada dieta
prescrita, uma lista de substituicdes foi entregue para adequar a mesma ao cotidiano e a
disponibilidade de aimentos de cada participante, sendo seu modo de aplicacéo
orientado por uma nutricionista (ACPV; HHMH). As mulheres foram orientadas quanto
a importancia da adesdo e seguimento das dietas testes de forma a garantir resultados
confiaveis. Durante o periodo de dietas testes, realizaram-se 3 registros alimentares para
avaliacdo do consumo médio das dietas e sua adesdo (Cintra et al., 1997).

Quando as duas dietas foram seguidas pela mesma participante, o intervalo entre

elas foi de 7 a 10 dias. As participantes foram instruidas para ndo modificarem o padréo
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de atividade fisica e ndo utilizarem qualquer medicamento, durante ou entre os periodos
das dietas testes (Havel et al., 1996).

Avaliacdo Antropométrica e da Composicao Corporal

As determinagdes antropométricas foram realizadas no momento basal e ap6s
cada dieta teste pelo mesmo profissional (ACPV ou HHMH). Cada mulher foi avaliada
no mesmo periodo do seu ciclo menstrual. O peso (kg) e a altura (m) corporais foram
medidos de manhd, apds 12 horas de jejum, utilizando-se uma balanca eletrénica
microdigital elétrica, com capacidade de 150 kg e precisdo de 0,05 kg e um
antropdmetro vertical milimetrado, com altura maxima de 2,0 m, com precisdo de 1
mm, respectivamente. As circunferéncias da cintura (McArdle et al., 1991) e do quadril
foram realizadas, medindo a menor circunferéncia do abdémen e a mais proeminente do
quadril, respectivamente, com precisdo de 1 mm. A razéo entre as mesmas também foi
calculada (Kooy e Seidell, 1993), com objetivo de determinar o tipo de obesidade das
mul heres.

As pregas cutaneas tricipital, bicipital, subescapular e suprailiaca foram aferidas
segundo técnica descrita por Durnin & Rahaman (1967) e o somatério das mesmas foi
utilizado para célculo da porcentagem de GCT, segundo Durnin & Womersley (1974).

A composicdo corporal também foi determinada por bioimpedancia elétrica de
freqiiéncia smples (50 kHz) (Biodynamics, modelo 310, TBW). Posicionaram-se 2
conjuntos de eletrodos de folha de aluminio, na superficie dorsal das maos e pés,
metacarpo e metatarso, respectivamente, e também entre as proeminéncias distais do
radio e ulna e entre a parte médio-lateral do tornozelo. Os el etrodos externos transmitem
a corrente, enquanto os internos captam a variagdo de voltagem (resisténcia) e a
resisténcia capacitativa (reacténcia), ambas medidas em ohms, secundérias a passagem
da corrente. Esta medida foi realizada com o individuo em posicdo horizontal, sem
meias e luvas ou algum objeto metalico nas maos e pés, e com os membros estendidos
(Lukaski et a., 1985; Vaché et al., 1998).

Deter minagdes Bioquimicas

As amostras de sangue foram coletadas antes (dia basal) e ap6s cada dieta (dia
15), em jgum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds a ingestdo alimentar. O sangue foi
retirado na veia anticubital (5 mL) e, acondicionado em tubos com EDTA (4 mL) ou
Fluoreto de Potassio (1 mL), para centrifugacéo (Sigma 2-3a) de 15 minutos a 3.000

rotagcbes/minuto. O soro, obtido dos tubos com EDTA, foi armazenado a temperatura <
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- 20°C para posterior determinacdo dos niveis de leptina. O soro obtido dos tubos com
fluoreto foram acondicionados a 7°C para determinagéo da glicose no mesmo dia da

coleta do sangue.

A determinacdo da glicose sangliinea foi realizada por meio de colorimetria
enzimatica, com o kit da Bioclin (Lote 025), no autoanalizador paramétrico de
bioquimica Clin line 150-Alizé (Ref. 21711188; Lisabio, Franca), que se encontra no
Laboratério de Biofarmacos, do Departamento de Bioguimica Molecular - UFV.

A determinacdo da | eptina plasmética baseou-se na técnica de radioimunoensaio,
desenvolvida para quantificar o nivel de leptina humana no plasma, soro e cultura de
tecido (MA et a., 1996). Esta técnica baseia-se ha competicdo da leptina presente nos
padrdes e nas amostras com aleptina marcada com 1'°. Utilizou-se o kit Human Leptin
RIA (HL-81 HK) (LINCO Research, St. Charles, MO, EUA), com sensibilidade de 0,5
ng/mL e especificidade de 100%. As andlises foram realizadas no Departamento de
Zootecnia — UFV, onde estdo alocados a centrifuga refrigerada (FR22, FANEMO, S30
Paulo, BR) e o contador gama (CobraO2 Auto-gammaO, Packard A Packard,

BioScience Company), necessarios paratal procedimento.

Andlises Estatisticas

As estatisticas descritivas estdo apresentadas em mediana (minimo-maximo). As
andlises estatisticas basearam-se em testes ndo paramétricos devido ao tamanho da
amostra. O nivel de significancia usado foi de 5%.

Os macronutrientes e calorias das dietas oferecidas no dia de teste e
determinados nos registros alimentares foram comparadas por Kruskal-Wallis e teste de
Dunn entre DB, DRS e DRL. As diferengas na composi¢éo nutricional de DRS e DRL,
plangjadas para seguimento das voluntérias, e das diferencas entre os registros e o0s
planos alimentares elaborados para DRS e DRL foram comparadas por grupo para cada
dieta por Mann-Whitney.

Os dados antropométricos (peso, altura, IMC, circunferéncias, pregas) e de
composicao corpora (GCT, massa livre de gordura) foram comparados entre 0s grupos
por teste de Mann-Whitney e entre dietas por Kruska-Wallis e teste de Dunn. As
diferencas entre glicose e leptina, em relagdo ao tempo foram avaliadas por teste de
Friedman e teste de Tukey. As diferencas entre estas variaveis para 0S grupos por

Mann-Whitney e, paradietas, por Kruskal-Wallis e Dunn.



As é&reas abaixo da curva das glicemia e leptinemia pés-prandial foram
calculadas separadamente, para cada individuo, como a diferenca entre a &rea integrada
da curvaresposta e a area retangular determinada pelos valores basais.

As correlacOes entre as variaveis foram feitas usando correlagdo de Spearman.

RESULTADOS
Casuistica

De acordo com TFEQ, G1 apresentou alto escore para restricdo alimentar, baixo
para desinibicdo alimentar e médio para percepcéo da fome, enquanto G2 apresentou
escores médio, baixo e alto, respectivamente (Tabela 2). O grupo G1, para as dietas
DB, DRS e DRL, apresentou peso, IMC, circunferéncias da cintura e quadril, pregas
cutaneas, soma das pregas, GCT (%) por pregas cutaneas e menores valores de GCT
(%), GCT (kg), massa livre de gordura (kg) e metabolismo basal (kcal) pela
bioimpedancia elétrica, significantemente (p<0,05) menores em relagdo ao grupo G2
(Tabela 3).

Tabela 2 - Escorese classificacdo do TFEQ paraos Gl e G2

Escore Fator 1 Fator 2 Fator 3
Gl 13,00 9,00 7,00
G2 10,00 8,00 9,00
Classificagdo

Gl Alto Baixo Médio
G2 Médio Baixo Alto

Dados apresentados em mediana

Fator 1: restricdo alimentar consciente para controle de peso; Fator 2: desinibicdo alimentar;
Fator 3: percepcdo dafome

G1: mulheres com peso normal ( n=13); G2: mulheres com sobrepeso (n=07)

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os fatores de TFEQ, p>0,05 (Teste Mann-
Whitney)
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Tabela 3 — Caracteristicas antropométricas e de composicao corporal das voluntérias separadas por tipo de dieta oferecida e grupo

Caracteristicas DB DRS DRL
Gl (n=13) G2 (n=07) G1 (n=05) G2 (n= 05) G1 (n=10) G2 (n=05)

Peso (kg) 56,75 (48,55-65,15)* 72,15 (65,50-94,30) 54,9 (48,75-64,5)" 73,9 (64,40-93,30) 55,8 (47,95-65,55)* 71,95 (66,25-92,04)
Altura (m) 1,61 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,71) 1,60 (1,50-1,65) 1,69 (1,53-1,70) 1,60 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,70)
IMC (kg/m?) 21,96 (19,73-25,23)% 28,47 (24,97-33,02) 21,67 (20,17-25,20)® 29,05 (24,96-32,67)  21,31(19,40-25,38)" 28,65 (24,90-32,23)
CC (cm) 70,00 (63,00-81,50)* 83,30 (75,50-85,50) 70,30 (63,00-73,30)* 84,00 (74,00-85,20) 70,00 (64,50-73,00)° 83,50 (77,50-87,50)
CQ (cm) 96,70 (90,00-109,20)® 106,90 (103,0-124,0) 94,00 (88,00-107,00) 105,50 (104,0-123,5) 96,5 (88,00-107,00)  105,0 (102,50-123,0)
RCQ 0,72 (0,67-0,84) 0,73 (0,69-0,80) 0,75 (0,67-0,80) 0,69 (0,68-0,80) 0,73 (0,69-0,81) 0,79 (0,69-0,81)
PCT (mm) 25,00 (20,0-34,0)" 32,00 (26,50-36,60) 25,50 (17,50-30,00)* 33,00 (26,0-33,0) 23,00 (12,0-30,0)" 33,00 (26,00-35,00)
PCB (mm) 11,50 (9,0-21,00)b 17,00 (14,00-20,00) 12,50 (9,0-16,50) 15,80 (12,00-18,50) 12,50 (10,00-16,50) 15,00 (12,00-18,50)
PCSE (mm) 22,50 (14,5-30,50)b 32,00 (29,00-43,00) 25,50 (18,5-32,00) 37,60 (24,00-43,00) 27,60 (24,00-43,0) 39,00 (24,00-44,30)
PCSI (mm) 23,00 (14,75-36,00)° 39,00 (29,80-46,00) 26,50 (22,00-31,50)° 38,00 (35,00-46,00) 24,00 (16,00-31,50)° 38,00 (29,30-48,30)

GCT(%)(Pregas) 33,80 (30,20-38,60)° 39,30 (37,10-41,80) 34,80 (31,70-37,80)° 39,84 (36,10-41,70) 33,58 (29,30-37,80) ® 39,72 (36,10-41,90)
GCT (%) (BIA) 27,20 (21,60-31,40)* 33,50 (30,10-37,40) 26,20 (24,30-34,10) 32,60 (30,40-38,30) 25,40 (19,80-30,30)> 32,40 (30,00-36,40)
GCT (kg) (BIA) 14,80 (12,30-20,10)* 23,90 (20,40-35,30) 14,00 (12,0-22,0)° 27,50 (20,00-34,90) 13,10 (11,00-19,80)* 21,40 (20,80-32,70)

MLG (kg) (BIA) 41,50 (34,30-46,02)> 47,40 (18,2-59) 42,00 (36,7-42,5)% 49,80 (44,40-58,40)  37,73(357-457)° 46,00 (45,40-59,30)
Metabolismo 1261,00 1460,00 1231,00 1512,00 1146,45 1399,50
(kcal) (BIA) (1045,00-1405,00) (1368,0-1794,0) (1116,0-1293,0)* (1350,0-1775,0) (1086,0-1388,0)" (1380,0-1804,0)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso IMC: Indice de massa
corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ: Razéo circunferéncias cintura quadril; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega
cuténea bicipital; PCSE: Prega cutanea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total; MLG: Massa livre de gordura; BIA:
Bioimpedancia elétrica

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

&—G1x G2 —p< 0,01 (Teste de Mann-Whitney)

®_G1x G2 - p< 0,05 (Teste de Mann-Whitney)

Teste de Kruska-Wallis: DB x DRS x DRL para Gl e para G2 (NS)
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Dietas

Os registros aimentares realizados para estimar a dieta habitual (DH) e o
consumo em condigbes de vida livre das dietas testes, mostraram diferencas
significantes (p<0,05) entre DH e DRS, para o consumo de aglicar e proteina, menor e
maior, respectivamente, na DH em relacdo a DRS, quando registros de G1 e G2 foram
analisados juntos. Entre DH e DRL, a ingestdo de carboidrato, proteina e lipidio foram
maiores em DH para G1, enquanto o consumo de sacarose foi maior em DH para Gl e
G2 (p<0,05). Os registros para as dietas testes indicaram maior consumo, em DRS, de
sacarose e proteina para os dois grupos, e fibra em G1, comparada a dieta DRL,
enquanto estateve maior ingestdo de lipidio para G1 (p<0,05) (Tabela 4).

As dietas elaboradas para os testes de determinacdo de glicose e leptina séricas,
também apresentaram diferencas significantes (p<0,05). A sacarose oferecida em maior
quantidade nas DRS para G1 e G2, em relacéo a DRL, e para G1, em relagéo a DB,
enquanto esta teve maior teor de sacarose que DRL para G1. A dieta DRL apresentou
maiores valores de proteina, comparada a DB e esta, por sua vez, maior teor de proteina
que DRL, para G1. O consumo de lipidios foi maior para DRL em relagdo a DB e DRS,
para os dois grupos. Por fim, as fibras estiveram em menor quantidade em DRS,
comparadaa DB, para Gl e G2, e comparadaa DRS para G1 (Tabela 5).

Em relagcdo as dietas plangjadas para o consumo em condic¢Bes de vida livre e
entregues as voluntarias, DRS apresentou maior quantidade de sacarose que DRL para
Gl (p<0,01) e G2 (p<0,05), enquanto que DRL apresentou maiores quantidades de
carboidrato total e lipidio qgue DRS, para ambos os grupos (p<0,05). Proteina e fibras
foram superiores em DRL, quando dietas dos grupos foram analisadas juntas e, néo
separadamente (Tabela 6). Quando as quantidades de macronutrientes estipuladas para
consumo em carga de sacarose e lipidio foram comparadas as estimadas pelos registros
alimentares preenchidos pelas voluntarias durante os seguimentos das dietas testes,
houve diferenca significante entre o calculado e o ingerido. Em DRS, as quantidades
(em gramas) de sacarose e lipidio, para G1, e de lipidio, para G2, foram menores que as
indicadas para as voluntarias consumirem, enquanto o carboidrato total foi maior nos
registros que na dieta elaborada, para G1 (p<0,01). Em DRL, as quantidades de lipidio e
fibras dos registros foram menores que as indicadas nos planos alimentares, para ambos
0s grupos (p<0,01). Analisadas em % da ingestéo energética total, a sacarose planegjada
para 23%, foi ingerida em 18,4% (8,4-22,9) e 8,8% (5,6-18,9) e, o lipidio, plangjado
para 17%, representou 39,2% (24,4-47,4) e 29,9% (255-37,6) em Gl e G2,

respectivamente. Interessante destacar, que em G2, a quantidade de lipidio ingerida
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durante DRL foi muito semelhante a dieta habitual (27,1%; 19,8-28,5) (Vaores em

mediana).

Tabela 4 - Contetdo ener gético e de macronutrientes dos registros alimentar es das
dietas DH, DRSeDRL *

Nutrientes DH DRS DRL
Calorias (kcal)

Gl 2021,0 (1325,9-2414,5) 1763,9 (1542,1-2115,9) 1745,0 (1563,5-2068,5)
G2 1996,9 (1138,8-2402,3) 2143,4 (1671,3-2892,2) 1695,0 (856,9-2603,4)
Carboidrato (g)

Gl 261,1 (193,6-309,0) 289,8 (264,9-344,1) 224,0 (201,8-250,0)°
G2 292,6 (175,7-350,3) 367,7 (253,8-460,2) 250,1 (152,1-344,1)°
Sacarose ()

Gl 24,1 (7,0-70,0) 81,0 (40,0-88,3)" 10,0 (0-20)°

G2 26,3 (9-59,7) 455 (26,6-113,3)° 8,83 (6,7-18,6)
Proteina ()

Gl 77,3 (50,4-99,5) 71,2 (55,6-88,9)" 69,8 (57,8-87,9)°
G2 69,3 (39,6-103,6) 73,6 (63,4-115,6)° 65,9 (39,6-73,1)
Lipidio ()

Gl 64,3 (40,9-77,9) 43,4 (29,4-62,1)° 76,4 (42,3-90,3)°
G2 70,5 (37,5-84,5) 56,3 (51,9-84,5) 64,5 (28,5-73,6)
Fibras (g)

G1 17,3 (4,2-31,9) 28,8 (12,5-42,3) 13,4 (11,4-17,6)
G2 17,2 (8,4-43,1) 30,8 (17,3-42,8)" 10,4 (5,8-13,9)

". Média de 3 registros para cada voluntéria

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo)

DH: Dieta habitual; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres
com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DH- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas:  DH x DRS; ®- DRS x DRL; ® DRL x DH, p<0,05 (Teste Kruskal-
Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 5 - Contelido ener gético e de macronutrientes das dietas DB, DRS e DRL
nos dias dos testes

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)”

Gl 420,30 (348,3-468,3) 410,30 (338,6-431,0) 422,30 (362,0-462,6)
G2 486,60 (456,0-598,0) 504,00 (450,0-591,6) 481,60 (460,0-601,3)
Carboidrato (g)

Gl 53,60 (33,8-70,7) 59,30 (48,9-62,2)" 42,00 (36,0-45,9)
G2 62,00 (58,1-76,2) 72,80 (65,0-85,4)" 56,70 (44,1-61,0)
Sacarose ()

Gl 16,50 (13,7-18,4)% 23,80 (19,6-25,0)" 5,60 (4,8-6,1)°
G2 19,10 (17,9-23,5) 29,60 (26,1-34,3)° 6,20 (4,9-8,0)
Proteina ()

G1 16,80 (13,9-18,7) 14,10 (11,7-14,9) 13,30 (11,4-14,6)°
G2 19,46 (18,2-23,9) 17,40 (15,5-20,4) 14,80 (14,0-19,0)°
Lipidio ()

Gl 15,40 (12,7-17,2) 13,00 (10,7-13,6)° 22,40 (19,2-24,5)°
G2 17,84 (16,7-21,9) 15,90 (14,2-18,7)° 24,80 (23,5-31,8)°
Fibras ()

Gl 6,30 (5,2-7,0) 5,30 (4,4-5,6) 2,10 (1,8-2,3)°
G2 7,30 (6,8-8,9) 6,52 (5,8-7,7) 2,37 (2,25-3,0)°

*_ Contetido cal 6rico equivalente a 1/3 do gasto energético basal.

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: > DB x DRS; - DRS x DRL; * DRL x DB, p<0,05 (Teste Kruskal-
Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 6 - Conteldo energético e de macronutrientes das dietas DRS e DRL,
plangjadas para os 14 dias de consumo em condicbes devidalivre

Nutrientes DRS DRL

Calorias (kcal)

Gl 1960,2 (1839,0-2021,4) 1964,0 (1838,4-2061,4)
G2 2277,0 (2078,2-2522,0) 2200,7 (2038,0-2516,0)
Carboidrato (g)

Gl 180,4 (180,4-191,0)* 209,2 (190,2-219,4)
G2 221,7 (206,2-227,1)" 231,0 (213,6-256,3)
Sacarose (Q)

Gl 110,0 (100,0-120,0)* 10,0 (0-20,0)

G2 130,0 (120,0-140,0)° 10,0 (0-10,0)
Proteina ()

Gl 65,1 (61,9-66,2) 67,6 (66,5-75,5)
G2 78,0 (67,3-78,2) 68,9 (67,9-84,2)
Lipidio ()

G1 64,8 (59,7-64,9)" 105,0 (96,5-105,4)
G2 70,7 (66,0-80,7) 116,7 (105,3-135,5)
Fibras ()

Gl 18,6 (16,2-20,7) 21,6 (19,6-22,6)

G2 23,1 (18,7-23,6) 23,0 (21,7-23,9)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com sobrepeso

G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: ® - DRS x DRL, p<0,01; >~ DRS x DRL, p<0,05 (Teste de Mann-
Whitney)
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Glicemia

As concentracOes de glicose plasmética de jejum e pos-prandiais ndo diferiram
entre 0S grupos, tampouco se correlacionaram com caracteristicas antropomeétricas e de
composi¢cdo corporal dos mesmos (Correlagdo de Spearman, p>0,05; Dados n&o
mostrados). As concentragoes de glicose ndo diferiram entre as dietas para 0s grupos,
nos estados de jejum e pos-prandiais (Tabela 7).

Em relacdo as dietas oferecidas no dia de teste e os registros alimentares das
voluntérias, ndo houve correlacdo entre contelido energético e de macronutrientes das
dietas DB, DRS e DRL dos dias de testes com os niveis glicémicos de jeum e pés-
prandiais. Entretanto, o conteldo caldrico e a quantidade de carboidrato total (em
gramas) dos registros da DH correlacionaram-se negativamente com a concentragéo de
glicose ap6s 240 minutos da ingestdo da dieta (r=-0,735; r=-0,645, p<0,01,
respectivamente).

Em G2, a DB apresentou interagdo entre glicemia e tempo, e as glicemias de 60
e 240 minutos apos esta dieta foram significantemente maiores que a de jegjum (p<0,05).
Para as outras dietas ndo houve interagdo glicemia e tempo (Figura 1).

As glicemias ap6s 30 e 240 minutos da ingestdo de DB, relacionaram-se
diretamente com o fator de desinibicdo aimentar (r=0,491; r=0,447, p<0,05,

respectivamente).
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Tabela 7 — Glicose plasmatica (mg/mL) em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos

refeicbes DB, DRS e DRL

Dietas Glicose
Jgjum T30 T60 T180 T240
DB
Gl 99,9 102,7 85,9 97,8 95,6
(84,9-111,9)  (73,8-159,1) (6,1,8-123,0) (72,4-106,6) (72,4-105,4)
G2 104,6 93,2 91,7 95,1 94,6
(96,7-109,4)  (79,9-118,1) (69,7-103,9) (82,6-100,3) (84,0-102,9)
DRS
Gl 98,8 86,0 85,2 94,8 91,0
(95,1-111,9)  (71,2-159,3) (59,8-115,3) (79,1-108,6)  (87,2-97,9)
G2 106,1 100,4 103,7 93,0 94,2
(91,0-111,9)  (79,5-134,5) (74,6-111,5) (88,3-117,2) (89,1-106,2)
DRL
Gl 103,3 113,6 78,5 95,5 104,5
(91-107) (72,9-152,6) 725-128,7) (84,1-112,7) (79,2-107,8)
G2 104,1 111,5 91,2 101,7 100,4
(95,5-114,8)  (91,4-137,4) (79,5-114,4) (89,3-117,7) (95,1-106,6)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Gl x G2, paraasdietas, p> 0,05 (Teste de Mann-Whitney) (NS)

Teste de Kruskal-Wallis: DB x DRS x DRL para Gl e para G2 (NS)
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Figura 1- Medianas dos niveis glicémicos (mg/mL) de jejum e pés-prandiais (30, 60, 180, 240
minutos apos ingestdo da dieta) de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (Figuras A, B e C,
respectivamente) e medianas da area abaixo da curva dos niveis glicémicos (mg/mL. 4h) em G1
e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (Figuras D, E e F, respectivamente). * Para DB, em G2,
houve interacdo glicemia e tempo, em que glicemia de 60 e 240 foram significantemente
maiores que a de jejum (Teste de Friedman, p<0,05). DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em
sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com
sobrepeso. DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05.
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L eptinemia

Os vaores de leptina plasmética de jgum e poés-prandiais foram
significantemente maiores (p<0,05) para G2, em todas as dietas (Figura 2). Quando
correlacionados os niveis de leptina de jejum e pds-prandiais, dos dois grupos, em DB
com as caracteristicas antropomeétricas e de composicdo corporal do teste basal, 0 peso,
IMC, circunferéncia do quadril, pregas, GCT (%) (BIA), GCT (kg) foram fortemente
associados em todos os tempos em que a leptina foi determinada (T abela 8).

Apesar dos niveis de leptina de jegum e pés-prandiais ndo diferirem entre as
dietas, de forma estatisticamente significante, seus valores, apds seguimento da DRL,
apresentaram bem inferiores, comparados aos encontrados no teste com DB e depois de
DRS, para G1. Além disso, a leptina apos 30 e 240 minutos da ingestdo de DB, e 30 e
60 minutos apds ingestdo de DRS, foi positivamente associada ao contelido caldrico e
todos os macronutrientes da dieta, enquanto que, para DRL, correlacionou-se
positivamente apenas com o conteldo energético da dieta apds 180 minutos sua
ingestdo (Tabela 9).

As concentragdes de glicose e leptina correlacionaram-se, significantemente,
apenas apos seguimento da DRS, sendo que a glicemia ap6s 30 minutos da ingestéo
alimentar teve relacdo positiva com as concentracdes de leptina em todos os tempos, e a
de 60 minutos apds ingestdo aimentar, apresentou relacdo direta com todas as
concentractes de leptina pos-prandiais (T abela 10).

N&o houve interacéo entre leptinemia e tempo, néo diferindo entre os tempos de
determinagbes para 0s grupos e dietas (Teste de Friedman, p>0,05) (Figura 2).

No dia de teste basal, para G1, a leptina, apds 240 minutos da ingestéo de DB,
teve relagdo inversa com o fator de restricdo alimentar (r=-0,659, p<0,05) e para G2, a
leptina de jejum foi diretamente relacionada ao fator de percepcdo da fome (r=0,793,
p<0,05).
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Figura 2- Medianas dos niveis de leptina (ng/mL) de jejum e pos-prandiais (30, 60, 180, 240
minutos apos ingestdo da dieta) de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (figuras A, B e C,
respectivamente) e medianas da area abaixo da curva dos niveis de leptina sérica (ng/mL. 4h)
em G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (figuras E, F e G, respectivamente). * G1 x G2,
p<0,05 (Teste de Mann-Whitney). DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta
rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso. DB- G1: n=13;
G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05.
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Tabela 8 — Correlacéo entre determinaces da leptina plasmética no teste basal e
composicdo corporal dasvoluntarias’

Medidas _ Leptina
Antropométricas
Jejum T30 T60 T180 T240

Peso (kg) 0,418 0,794° 0,421 0,5072 0,646"
IMC (kg/n?) 0,502% 0,851° 0,5722 0,656" 0,765°
CC (cm) 0,308 0,660" 0,359 0,429 0,5712
CQ (cm) 0,387 0,757° 0,5472 0,5742 0,662
RCQ 0,180 0,091 -0,069 -0,020 0,143
PCT (mm) 0,471% 0,762° 0,636" 0,536% 0,661°
PCB (mm) 0,594° 0,775° 0,719° 0,741° 0,777°
PCSE (mm) 0,533% 0,730° 0,4612 0,424 0,521
PCSI (mm) 0,574° 0,813° 0,474% 0,514% 0,624°
% GCT (BIA) 0,469% 0,740° 0,4812 0,5352 0,595
GCT (kg) 0,474% 0,828° 0,503 0,578 0,680
MLG (kg) 0,212 0,627° 0,275 0,416 0,449

IMC: Indice de massa corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril;
RCQ: Razdo circunferéncias cintura quadril; PCT: Prega cuténeatricipital; PCB: Prega cuténea
bicipital; PCSE: Prega cuténea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura
corporal total; MLG: Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia elétrica

*.Vaoresder

2 p< 0,05; - p< 0,01; °- p<0,001 (Correlagio de Spearman)
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Tabela 9 — Correlagdes entre a composicao das dietas e as deter minagdes de leptina

plasmatica (ng/mL) em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apés r efeicdo”

Dietas Leptina

Jgjum T30 T60 T180 T240
DB
Calorias 0,358 0,747° 0,318 0,423 0,544%
CHOT (g) 0,337 0,750° 0,254 0,407 0,523°
SAC(g) 0,340 0,693° 0,307 0,454% 0,502%
PTN (g) 0,358 0,747° 0,318 0,423 0,544%
LIP(g) 0,358 0,747° 0,318 0,423 0,544%
Fibras (g) 0,335 0,759° 0,339 0,442 0,560"
DRS
Calorias 0,479 0,612 0,624% 0,321 0,503
CHOT (g) 0,505 0,683° 0,657% 0,359 0,541
SAC(g) 0,505 0,638% 0,657% 0,359 0,541
PTN (g) 0,505 0,638° 0,657% 0,359 0,541
LIP (g) 0,505 0,638% 0,657% 0,359 0,541
Fibras (g) 0,505 0,638° 0,657% 0,359 0,541
DRL
Calorias 0,661° 0,600 0,617 0,636° 0,600
CHOT (g) 0,491 0,418 0,500 0,491 0,467
SAC(g) 0,328 0,334 0,259 0,310 0,243
PTN (g) 0,479 0,467 0,450 0,479 0,417
LIP(g) 0,479 0,467 0,450 0,479 0,417
Fibras (g) 0,479 0,467 0,450 0,479 0,417

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso; CHO T: Carboidrato total; SAC: Sacarose; PTN:-
Proteina; LIP: Lipidio.

* Vaoresder

2 p< 0,05; - p< 0,01; °- p<0,001 (Correlagio de Spearman)

Tabela 10 — Correlacdes entre a as determinacfes de leptina plasmética (ng/mL) e

glicose (mg/mL) em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apés refeicdo (DRS) *

Glicose Leptina

Jejum T30 T60 T180 T240
Jejum 0,060 0,347 0,316 0,365 0,468
T30 0,758 0,770 0,758 0,927° 0,806"
T60 0,612 0,700? 0,680% 0,790% 0,790%
T180 -0,255 0,060 0,018 0,225 0,340
T240 -0,042 0,297 0,48 0,285 0,491

*.Vaoresder
2 p< 0,05; - p< 0,01; °- p<0,001 (Correlagio de Spearman)
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DISCUSSAO

As diferencas encontradas entre G1 e G2 na antropometria € composicéo
corporal consistiam em parametro de inclusdo das voluntérias em cada grupo.

Devido a desisténcia e impossibilidade de algumas voluntarias em seguir os dois
planos alimentares, DRS e DRL, a amostra para os teste de resposta a dieta pela glicose
e leptina apds seguimento das mesmas foi menor, quando comparado a amostra do teste
basal. Além disso, ainsercdo das voluntérias nos grupos de seguimento de DRS e DRL,
apos teste basal, foi feita de forma randomizada, o que levou a presenca de mulheres
diferentes em cada grupo. Desta forma, as anadlises estatisticas descritivas das
caracteristicas antropométricas e de composi¢do corporal foram feitas separadamente
para cada dieta, a fim de avaliar a existéncia de diferencas entre a amostra, o que
poderia interferir, como fatores confundidores, nas consideracOes a serem feitas sobre o
resultados obtidos.

A utilizacdo do teste estatistico de Kruska-Wallis, considerando as diferencas
dos efeitos das dietas nas variaveis do estudo como grupos independentes, também foi
selecionada por esta razéo.

As concentragdes de glicose ndo diferiram entre os grupos em estado de jejum e
pos-prandiais. Isto pode ser justificado pelo critério de inclusdo no estudo em que os
voluntérios deveriam apresentar glicemias em jegum normais, pois a presenca de
hiperglicemia, hiperinsulinemia ou diabetes poderiam também ser fatores confundidores
no estudo.

Os valores de leptina plasmética foram significativamente maiores em G2, para
todas as dietas e, nos estados de jejum e pos-prandia. Este resultado j& era esperado,
pois a leptina é produzida pelo tecido adiposo e serve ao SNC como sinalizador do
estoque de gordura corporal atual (Speakman et al., 2002). Desta forma, individuos
obesos que tém caracteristicamente, reserva de gordura corporal aumentada, apresentam
maior expressdo de RNAm e da proteina e, maior secrecdo da mesma em estados de
jgum e pos-prandial. As positivas e significantes correlaces entre os niveis sericos de
leptina e peso, IMC, pregas cuténeas, GCT (%) e GCT (kg), obtidas neste estudo,
confirmam a relagdo positiva entre GCT e leptinemia e, sGo corroborados por extensa
literatura cientifica (Lonnqvist et al., 1997; Rosenbaum et a., 1997; Ho et a., 1999;
Horowitz et al., 2001).

Outro resultado interessante a respeito da relacdo entre a adiposidade e a

concentracdo de leptina é a correlacdo mais expressiva desta com a circunferéncia do
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quadril, comparada a circunferéncia da cintura e a razdo entre as circunferéncias de
cintura e quadril, também encontrada em outros estudos (Bennett et al., 1997; Ho et al.,
1999). A explicacdo para esta relacdo parece estar associada ao tipo de deposito de
gordura corporal, sendo o tecido adiposo subcuténeo, presente na regido gluteo-femural.
Estudos in vitro e in vivo, encontraram expressdo de RNAm e secrecdo de leptina2 a5
vezes maior em obesos , nos depdsitos de gordura abdominal e subcutaneo. Entretanto o
tecido adiposo subcuténeo pode secretar 2 a 3 vezes mais leptina que o tecido adiposo
abdominal, estando o tamanho e volume dos adipécitos, maiores nos depdsitos
subcutaneos, intimamente ligados ao aumento da expressdo génica e secregdo de leptina
(Lonngvist et ., 1997; Van Harmelen et al., 1998; Cnop et al., 2002; Park et al., 2004)
Apesar do papel modulador da adiposidade na leptinemia, ela explica em parte
as variacbes da mesma. A composicdo da dieta também tem sido investigada como
importante determinante das concentragcdes de leptina. Em ratos, Ahrén et al. (1997)
observaram aumento dos niveis de leptina em dieta contendo 58% do contelido
energético em lipidio, enquanto Aingdlie et al. (2000) obtiveram concentracdes de leptina
24% menores apos 4 semanas e 27% menores apds 14 semanas de ingestdo de dieta
com 36% do contetido energético em lipidio. Em humanos, os efeitos da quantidade de
carboidrato e lipidio na dieta sobre a leptinemia também sdo controversos. Alguns
estudos ndo encontraram efeito do lipidio na leptinemia (Havel et al., 1996; Weigle et
al., 1997), enquanto que outros verificaram concentragdes de leptina aumentadas em
dietas ricas em carboidrato/pobre em lipidio e, reduzidas em dietas pobres em
carboidrato/ricas em lipidio (Cooling & Blundell, 1998; Havel et al., 1999). Raben &
Astrup (2000), por sua vez, encontraram maiores niveis de leptina em dieta rica em
sacarose (23%) em comparagdo com dieta rica em lipidio (46%). No presente estudo,
apesar das concentragdes de leptina ndo terem diferido significantemente entre as dietas
para G1 e G2, foram, apbs seguimento de DRL, bem inferiores para G1, comparados a
DB e DRS, corroborando os resultados encontrados pelo grupo de Raben & Astrup.
Além disso, ap6s seguimento de DRS, as concentracfes de glicose aos 30 e 60 minutos
poOs-ingestéo tiveram relacdo direta e significante com as concentragdes de leptina pos-
prandiais. A possivel explicacdo para estes resultados estaria na relacdo entre secrecdo
de leptina e captacéo e utilizaco de glicose pelo tecido adiposo, mediadas pelainsuling,
cuja secrecdo € maior apOs a ingestdo de alimentos ricos em carboidrato. Dietas
hiperlipidicas ndo sdo capazes de estimular secrecdo de insulina e, ainda aumentam a
oxidacdo de lipidio que parece inibir a expressio de leptina, por mecanismos ainda ndo

esclarecidos. Por outro lado, uma dieta rica em carboidrato, independente do seu tipo,
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pode estimular a secrecdo de insulina 30 a 60 minutos depois de sua ingestéo, para
captacdo da glicose no tecido adiposo, que por sua vez estimula secrecao de leptina
(Aindlie et a., 2000; Raben & Astrup, 2000; Horowitz et al., 2001). Em estudos in vitro,
houve forte correlacdo entre a secrecéo de leptina com a agdo metabdlica da insulina, na
captacdo de glicose e inibicdo da lipdlise, e este efeito estimulatério foi eliminado pela
reducéo de glicose no meio de cultura ou pela adicdo de inibidores da captacdo de
glicose pelos adipdcitos (Dubuc et al., 1998; Wisse et al., 1999). Em humanos,
especificamente, 0 efeito da insulina mediado pela sua acéo lipogénica, parece estar
mais envolvido na secrecdo da leptina que na expressado do gene ob, pelo aumento do
transporte da leptina do reticulo endoplasmatico para membrana celular (Casabiell et al.,
2000).

Nas andlises deste estudo, a dieta DRS favoreceu o maior contelido de
carboidrato total e de sacarose, especificamente, comparada a DH e DRL, sob condicéo
de vida livre, indicada pelos registros alimentares, e a DB e DRL, utilizadas nos dias
dos testes em laboratério. Esta maior carga de carboidrato pode ter causado maior efeito
na secrecdo de insulina para captacdo de glicose, influenciando diretamente na relacéo
positiva entre glicemia e leptinemia pés-ingestdo. Os menores valores para glicemia
apos 30 minutos da ingestdo de DRS, em relacdo ao mesmo tempo paraDB e DRL, bem
como os menores valores de 30 e 60 minutos em relacdo aos tempos das coletas de
DRS, podem estar relacionados a este possivel eixo adipo-insular. A dieta DRL
formulada para o dia de teste, em contrapartida, apresentou quantidade de lipidio maior
gue DB e DRS, enquanto que a ingestdo durante os 14 dias em condicdes de vida livre
estimada nos registros, mostra diferenca significante apenas para G1. Em G2, a
quantidade de lipidio ingerida durante DRL foi muito semelhante a dieta habitual
(Medianas: DH- 30,3%; 26,9-36,2- DRL- 29,9%; 25,5-37,6). Os menores valores de
leptina apos DRL sugerem que este efeito deve ter relacdo com a ingestdo aguda da
carga de lipidio e, ndo em longo prazo. Talvez, se as cargas tivessem sido consumidas
iguamente as plangjadas, as diferencas entre as dietas poderiam ter sido mais
pronunciadas.

O presente estudo apresentou limitacdes. (1) A amostra ndo foi suficiente para
indicar significantemente as alteracdes da glicemia e leptinemia pds-prandiais em
relacdo és dietas e ao tempo, que foram observadas nos valores absolutos; (2) As dietas
DRS e DRL foram seguidas pelas voluntérias, em condic¢bes de vida livre e, apesar das
orientacdes e estimulo a adeséo as dietas, o0s registros indicaram menor quantidade

ingerida de sacarose e maior de carboidrato total, em DRS, e menor quantidade de
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lipidio em DRL que o estipulado, podendo ter interferido na magnitude do efeito destes
macronutrientes nos niveis plasmaticos de glicose e leptina.

Outro resultado do estudo foi a relacdo entre a leptinemia e os fatores de
restricdo alimentar e percepcéo da fome, classificados pelo TFEQ. Em G1, a leptina
apos 240 minutos da ingestdo de DB, que apresenta composi¢do nutriciona similar a
DH das voluntarias, apresentou correlacdo negativa com restricdo alimentar. Em
individuos com peso normal, o efeito de saciedade da leptina parece ser maior que em
individuos com excesso de peso, devido a presenca da resisténcia a leptina, comum
nestes, em diferentes niveis (Havel et al., 1998; D’ Amore et al., 2001; Harris et al.,
2003). Desta forma, a presenca de alto escore para restricéo alimentar nas voluntérias de
G1, ou sgja, melhor controle da ingestdo alimentar para manutencéo ou perda de peso,
pode estar relacionado ao efeito da leptina na saciedade em longo prazo. Em G2, quanto
maior a leptina de jejum, maior a percepcdo da fome, indicando menor efeito da leptina
na inibicdo da ingestdo alimentar em individuos com sobrepeso e, conseqliente menor
interval o entre as dietas (saciedade).

Em suma, o presente estudo confirma os valores aumentados da leptina sérica
em individuos com sobrepeso, bem como sua relacdo com o estoque de gordura
corporal. Apesar das limitagbes do estudo, possivelmente, terem subestimado o efeito
dos macronutrientes na glicemia e leptinemia, foi possivel observar valores menores de
leptina apds carga de lipidio e, relacdo direta da glicemia e leptina em ingestdo
aumentada de carboidrato, independente de ser sacarose ou carboidrato complexo. Mais
estudos, com seguimento criterioso das dietas e amostra maior S80 necessarios para
confirmar o efeito da sacarose e lipidio nos niveis de glicemia e leptina, em médio

prazo.
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Artigo 3- EFEITO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E EM LIPIDIO NO
METABOLISMO ENERGETICO EM MULHERES COM PESO NORMAL E
SOBREPESO

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vicosa,
fevereiro de 2005. Efeito de Dietas Ricas em Sacarose e em Lipidio no
Metabolismo Energético em Mulheres com Peso Normal e Sobrepeso.
Orientadora: Josefina Bressan Resende Monteiro. Conselheiras. Neuza Maria
Brunoro Costa, Silvia Eloiza Priore.

RESUMO

O metabolismo energético, incluindo a oxidacdo de substratos e a termogénese induzida
pela dieta (TID), esta intimamente envolvido no balanco energético e no controle de
peso corporal. A propor¢cdo em que 0s macronutrientes sdo ingeridos pode interferir
diretamente na via de oxidagdo e na magnitude da TID, possivelmente de forma
diferenciada, de acordo com o estado nutricional do individuo. O presente estudo teve
como objetivo investigar o efeito de dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL)
no metabolismo energético em mulheres com peso norma e sobrepeso, bem como
verificar aassociagdo entre a TID e a palatabilidade da dietas testes. Foram selecionadas
20 mulheres higidas, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 222 + 19
kg/m?) e 7 com sobrepeso (Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?), incluidas nos
grupos G1 e G2, respectivamente. As dietas testes DRS (59% carboidratos, com 23,0%
de sacarose; 28,0% de lipidios; 13,0% de proteinas, 20,2 g de fibras) e DRL (42,0% de
carboidratos com 1,3% de sacarose; 45,0% de lipidios, 13,0% de proteinas, 22,2 g de
fibras) foram ingeridas, em condicdes de vida livre, por 14 dias. Antes do inicio da
ingestdo das dietas testes DRS e DRL e ap6s cada dieta (dia 15), foram realizadas as
determinacbes de antropometria e da composi¢cao corporal por bioimpedancia elétrica,
metabolismo energético por calorimetria indireta, palatabilidade das dietas por meio da
escala analégica visual. A oxidacdo de carboidrato foi menor para DRL em relacéo as
outras dietas em periodos poOs-absortivos, quando os grupos foram analisados
concomitantemente, devido ao menor teor de carboidrato da dieta DRL, ingerida no dia
do teste. Os quocientes respiratérios apresentaram-se suUperiores nos tempos em que
oxidacdo de carboidrato também foi significantemente superior, devido a seus valores
igual a 1 e proximos a 0,7, para carboidrato e lipidio, respectivamente. As oxidacdes
médias de carboidrato e lipidio foram superiores em G2, indicando que, tanto em
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mulheres com peso normal e com sobrepeso, ha interacdo entre ingestdo e gasto
energético de modo a manter o balanco energético e a prevenir o ganho de peso, apesar
de menor taxa por kg de peso corporal em G2. A &rea abaixo da curva ndo apresentou
diferenca entre as dietas na avaliagéo de 4 horas, mas na avaliacéo de 1,5 h amesmafoi
superior para DB, comparada com DRS. Além disso, as TIDs apresentaram correlacéo
positiva com contelido energético, teores de carboidrato e proteina e, negativa com a
quantidade de lipidio ingerido nas dietas DRS e DRL. Apesar do estudo ndo ter
detectado efeito significante da sacarose e do lipidio na TID, os resultados confirmam o
maior poder termogénico da proteina e, sugerem gue o carboidrato em si e associado ao
aumento do contelido energético da dieta pode ter maior efeito na TID que o lipidio. A
palatabilidade, maior em DRS e DRL, em relacdo a DB, devido a seu maiores
contelidos de sacarose e lipidio, respectivamente, ndo teve efeito direto na TID cefédlica.
Entretanto, os resultados apresentados sugerem que a presenca dos macronutrientes e
nao a palatabilidade per se, mas, refletida pelos maiores ou menores escores de sabor e
palatabilidade, modula a TID em suas fases cefdlica e obrigatdria. O tamanho da
amostra, cargas de sacarose e lipidio ingeridas, em condicdes de vida livre, menores que
as plangjadas e, a grande variabilidade interindividual da resposta metabdlica podem ter
interferido na deteccdo do verdadeiro efeito da sacarose e do lipidio na TID e a
influéncia da pal atabilidade na mesma.

Palavras-chave: oxidacdo, termogénese induzida pela dieta, metabolismo energético,
composic¢ao da dieta, obesidade.
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ABSTRACT

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
February 2005. Effect of High-sucrose and High-lipid on the Energy
Metabolism in Normal-weight and Overweight Women. Advisor: Josefina
Bressan Resende Monteiro. Committee Members: Neuza Maria Brunoro Costa,
SilviaEloiza Priore.

The energy metabolism, including substrate oxidation and the diet induced
thermogenesis (DIT), is involved to the energy balance and body weight control. The
proportion that the macronutrients are ingested can interfere directly on the oxidation
via and DIT magnitude, probably of differential form, agreement individua nutritional
state. The present study seeks to investigate the effect of high-sucrose (HSD) and high-
lipid (HLD) diets on the energy metabolism in normal-weight and overweight women,
as well as to identify the presence or not of association between the DIT and food
palatability. Twenty heathy women were selected, 13 normal-weight (Age 22,5 + 2,1
years, BMI 22,2 + 1,9 kg/m?) e 7 overweight (Age 21,8 + 2,8 years;, BMI 28,4 + 3,2
kg/m?), included in G1 e G2 groups, respectively. The test diets HSD (59,0%
carbohydrate with 23,0% sucrose; 28,0% lipid; 13,0% protein; 20,2 g fiber) e HLD
(42,0% carbohydrate with 1,3% sucrose; 45,0% lipid; 13,0% protein; 22,2 g fiber) were
consumed, in free-living condition, for 14 days. Before of ingestion of HSD and HLD
test diets and after of each diet, were realized the determinations of anthropometry and
body composition by electric bioimpedance, energy metabolism by indirect calorimetric
and diets palatability by visual analogue scale. The carbohydrate oxidation was lower
for HLD in relation to the other diets in post absorptive periods, when the groups were
analyzed concomitantly. This result was expected, due lower carbohydrate quanties on
HLD. The respiratory quotients were higher when the carbohydrate oxidation also was
significantly higher, due its values equal to 1 and next to 0,7, for carbohydrate and lipid,
respectively. The means oxidations of carbohydrate and lipid were higher in G2,
indicating in normal-weight and overweight women, interaction between energy
ingestion and energy expenditure to maintain the energy balance and to prevent weight
gain. The area under curve showed no differences between diets for 4 hours of
evaluation, but the evaluation of 1,5 hour was higher to basal diet, in relation to HSD. In
addition, the DIT showed positive correlation with energy content, carbohydrate and
protein, and negative with ingested lipid in the HSD and HLD diets. Although the study
did not detect significant effect of sucrose and lipid on DIT, the results confirmed the

higher thermogenic power of protein, and suggest that the carbohydrate per se and,
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associated to energy content increased seems has higher effect on DIT than the lipid.
The palatability, it is higher in HSD and HLD, in relation to basal diet, due to the higher
sucrose and lipid contents, respectively, it has no direct effect on cephalic DIT.
However, the results suggest that the macronutrient presence and not the palatability per
se, reflected by the higher and lower taste and palatability scores, to modulate the DIT
in cephalic and obligatory phases. The sample size, sucrose and lipid loads, in free-
living condition, lower than the planned loads, and wide interindividual variability of
metabolic answer may have interfered on the really effect detection of sucrose and lipid
on DIT and the palatability influence in the same.

Key words: oxidation, diet induced thermogenesis, energy metabolism, diet

composition, obesity.
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INTRODUCAO

O balanco energético, advindo do equilibrio entre 0 gasto e a ingestdo energética
tem importante papel no controle do peso e estoque de gordura corporal. Para entender
como este balanco é perdido, é necessério investigar a ingestéo, oxidacdo e estocagem
dos macronutrientes, a saber, carboidrato, proteina e lipidio, que juntos determinam
ingestéo, gasto energético e balanco energético (Schutz, 1995).

A oxidagdo celular dos substratos € determinada pela necessidade do organismo
em gerar ATP e, 0 substrato a ser utilizado pode variar de acordo com a composi¢éo da
dieta. O carboidrato ingerido promove sua propria oxidacdo pelo aumento dos niveis de
insulina levando a maior captacéo celular de glicose e sua oxidagéo, o0 que ndo ocorre
com o lipidio, que € principalmente estocado durante a fase pés-prandial (Astrup &
Raben, 1995; Arvanti et al., 2000).

A termogénese induzida pela dieta (TID), por sua vez, pode ser definida como o
componente do gasto energético proveniente da digestdo, absorcao, utilizacdo e reserva
de nutrientes, apos uma refeicdo (Tappy, 1996) e pode ser importante determinante na
regulacdo do balanco energético e do peso corporal. Entre os vérios fatores que
modulam a TID, o contelido energético e a composicao da dieta sGo 0s mais importantes
(Jonge & Gray, 1997; Labayen & Martinez, 2002). A TID da proteina € maior que de
dietas isocal6ricas ricas em carboidrato e lipidio (Doucet & Tremblay, 1997; Raben et
al., 2003). Este efeito da proteina pode ser atribuido ao custo metabdlico da sintese de
peptideo ligante, ureogénese e gliconeogénese (Jonhston et al., 2002). Outros estudos
ainda indicam que dietas ricas em carboidrato tém maior efeito na TID que dietas
hiperlipidicas (Westerterp-Platenga et al., 1999), enguanto outros ndo encontram
diferenca entre seus efeitos (Weststrate, 1993; Suen et al., 2003). A TID parece ser
também influenciada pelos estimul os sensoriais (aparéncia, aroma, textura) nos 30 a 40
minutos apos a dieta (fase cefdica da refeicdo) (LeBlanc & Labrie, 1997). Ao mesmo
tempo, alguns estudos indicam que o efeito da pal atabilidade na hiperfagia pode néo ser
atenuado pelo gasto energético e, causa efeito direto na mudanca da composicéo
corporal (Sawayaet al., 2001; Tittelbach & Mattes, 2002).

O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito de dietas ricas em
sacarose e em lipidio, seguidas por 14 dias, em condi¢cdes de vida livre, na resposta
metabdlica em mulheres com peso normal e sobrepeso, e a possivel relacdo da
pal atabilidade das dietas com as variacdes da TID ap0s aingestdo das dietas testes.
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CASUISTICA E METODOS

Casuistica

O recrutamento foi feito pela divulgacdo do estudo em cartazes distribuidos no
campus da Universidade Federal de Vicosa e na cidade de Vigosa (MG — Brasil). Foram
selecionadas 20 mulheres, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,9
kg/m?) e 7 com sobrepeso (Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?), incluidas nos
grupos G1 e G2, respectivamente, segundo os vaores de IMC para cada grupo,
definidos pela WHO (1998). Todas apresentavam peso estavel nos ultimos trés meses,
ndo fumavam, ndo praticavam atividade fisica intensa, ndo faziam uso de qualquer
medicamento (exceto anticoncepcional) e apresentaram-se higidas de acordo com os
exames bioquimicos realizados (glicose, colesterol total e triglicérides séricos) (Tabela
1). As determinacfes da glicose, colesterol total e triglicérides foram realizadas no
equipamento Accutrend GCTa (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemanha), com
sangue coletado por puncéo capilar, em jggum. O aparelho apresenta sensibilidade de 20
a 600 mg/dL, 150 a 300 mg/dL e 70 a 600 mg/dL para glicose, colesterol total e
triglicérides, respectivamente.

Antes do inicio do estudo, as participantes fizeram registro alimentar em 3 dias
nao consecutivos (dois dias da semana e um do final de semana) para avaliagéo do
consumo caldrico habitual e sua distribuicdo energética entre os macronutrientes (Cintra
et a., 1997). As medidas caseiras registradas para 0 consumo de cada aimento ou
preparacdo tiveram o conteldo energético e os nutrientes (carboidrato total, sacarose,
proteina, lipidio, fibras) analisados no software DietProé , verséo 4.0.

As mulheres selecionadas assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido para a reaizacio do mesmo, previamente aprovado pelo Comité de Etica na

Pesguisa em Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.
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Tabela 1 — Exames biogquimicos das voluntéariasde G1 e G2

Grupo/ GCT (mg/dL) Glicose Colesterol Total Triglicérides
Gl 89,0 (67,0-99,0) 150,0 (150,0-200,0)*  110,0 (70,0-169,0)
G2 88,0(75,0-108,0) 152,0 (150,0-178,0) 85,0 (70,0-149,0)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo)

* Os valores abaixo da sensibilidade de deteccdo foram determinados numericamente como o
menor valor detectado pelo equipamento

G1: mulheres com peso normal (n=13); G2: mulheres com sobrepeso (n=07)

GCT: glicose/colesterol total/triglicérides

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os valores de glicose, colesterol total e
triglicérides séricos, p>0,05 (Teste Mann-Whitney)

Protocolo do Estudo

O desenho do estudo foi prospectivo, randomizado e cego ssimples. No periodo
basal (antecedente as dietas), as voluntarias, em estado de jgjum de 12 horas, chegavam
ao Laboratorio de Composicdo Corporal e Metabolismo Energético (LCCME) as 7:00 h
da manhd, sendo orientadas a evitarem a ingestéo de alcool e 0 excesso de atividade
fisicano dia anterior ao teste, para avaliacdo do metabolismo no periodo basal (Raben et
al., 1997). Foram realizadas medidas antropométricas (peso, atura, circunferéncias da
cintura e quadril) e determinacdo da composicéo corporal por bioimpedancia elétrica. A
determinacao do metabolismo de jejum iniciou-se as 7:30 horas, utilizando-se 0 monitor
de calorimetria indireta Deltatrac 11% em Ieitura de 30 minutos. O desigjum apresentava
conteido energético equivalente a um terco do gasto energético basal de cada voluntéria
(448,1 £ 59,8 kcal) e composicéo nutricional balanceada, de acordo com o preconizado
pela WHO (2003), (53,0% = 4,2 de carboidrato, com 15,0% + 0,6 de sacarose; 15,0% *
0,1 de proteina; 32,0% de lipidio e 6,7 = 1,0 g de fibras) (Dieta Basal — DB). As
mulheres permaneciam em repouso por 30 minutos, seguido de trés leituras no aparelho
de caorimetria indireta de 30 minutos, intervaladas por periodos de repouso de 30
minutos, totalizando 4 horas apds a ingestdo do desgum para determinacdo do
metabolismo poés-prandial. Os aspectos sensoriais da dieta, a saber, aparéncia visual,
aroma, sabor, gosto residual e palatabilidade foram determinados por meio da escala
analogicavisual (Visual Analogue Scale- VAS) (Flint et al., 2000).

Apébs o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em
condic¢des de vida livre, num periodo de 14 dias. dieta rica em sacarose (DRS) ou, rica
em lipidio (DRL). A dietas foram selecionadas para cada voluntéria de forma aleatéria
e, as participantes ndo foram esclarecidas a respeito das diferencas entres as dietas.
Depois do seguimento da dieta (dia 15), o mesmo protocolo de determinacOes de
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antropometria, da composicdo corporal, da resposta metabdlica e da palatabilidade das
dietas foi redlizado. As dietas oferecidas nos testes seguintes ao plano aimentar
apresentavam proporcéo semelhante de macronutrientes as respectivas dietas testes
DRS e DRL e contelido cal6rico equivalente aum terco do gasto energético basal.

As voluntérias, que tinham disponibilidade para continuar no estudo, fizeram um
periodo de wash out (7 a 10 dias) e seguiram a segunda dieta teste. Apenas 8 mulheres
receberam planos aimentares para as duas dietas testes, seguidos dos testes no
LCCME.

Periodos de Dietas Testes

Cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em condic¢fes de vida livre, num
periodo de 14 dias. DRS ou, DRL. As duas dietas testes tinham contelido energético
baseado nas necessidades energéticas de cada participante, calculadas de acordo com a
necessidade energética estimada (EER - Estimated Energy Requirement) preconizada
pelas Dietary Reference Intake - DRI (I0OM, 2002).

A composicado dos macronutrientes, nos 14 dias das dietas, foi: DRS (59,0% =+
1,3 de carboidratos com 23,0% + 0,7 de sacarose; 28,0% + 0,7 de lipidios; 13,0% + 0,4
de proteinas; 20,2 g + 2,6 de fibras) e, DRL (42,0% + 1,4 de carboidratos, com 1,3% +
1,3 de sacarose; 45,0% + 1,2 de lipidios; 13,0% + 1,0 de proteinas;, 22,2 + 1,4 g de
fibras). A aimentacdo diéria foi distribuida em 5 a 6 refeicbes. O consumo de café,
chas, agua foi permitido, mas em quantidades e niUmero de vezes semelhantes nos
periodos de cada dieta (Raben et al., 1997; Raben & Astrup, 2000).

O programa de andlises de dietas DietProa, versdo 4.0, foi usado para os
célculos de energia e consumo de nutrientes das dietas. Juntamente com cada dieta, uma
lista de substituicbes foi entregue para adequar a mesma ao cotidiano e a
disponibilidade de alimentos de cada participante, sendo seu modo de aplicacdo
orientado por nutricionistas (ACPV; HHMH). As mulheres foram orientadas quanto a
importancia da adesdo e seguimento das dietas de forma a garantir resultados
confidveis. Foram feitos 3 registros didrios para avaliagdo do consumo médio das dietas
e suaadesdo (Cintraet a., 1997).

Quando as duas dietas foram seguidas, o intervalo entre elas foi de 7 a 10 dias.
As participantes foram instruidas para ndo modificarem o padréo de atividade fisica e
ndo utilizarem qualquer medicamento, durante ou entre os periodos das dietas testes
(Havel et al., 1996).
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Avaliacdo Antropométrica e da Composicao Cor poral

As determinacBes antropomeétricas foram realizadas no momento basal e apds o
seguimento de cada dieta teste pela mesma nutricionista (ACPV ou HHMH). Cada
mulher foi avaliada no mesmo periodo do seu ciclo menstrual. O peso (kg) e a atura
(cm) corporais foram medidos de manhd, apds 12 horas de jejum, utilizando-se uma
balanca el etrdnica microdigital elétrica, com capacidade de 150 kg e precisdo de 0,05 kg
e um antropdmetro vertical milimetrado, com altura maxima de 2,0 m, com precisao de
1 mm, respectivamente. As circunferéncias da cintura (McArdle et al., 1991) e do
quadril foram realizadas, medindo a menor circunferéncia do abdémen e a mais
proeminente do quadril, respectivamente, com precisdo de 0,1 cm. A razdo entre as
mesmas também foi calculada (Kooy e Seidell, 1993), com objetivo de determinar o
tipo de obesidade das mulheres.

A composicdo corporal foi determinada por bioimpedancia el étrica de freqiéncia
simples (50 kHz) (Biodynamics, modelo 310, TBW). Posicionaram-se 2 conjuntos de
eletrodos de folha de aluminio, na superficie dorsal das méaos e pés, metacarpo e
metatarso, respectivamente, e também entre as proeminéncias distais do radio e ulna e
entre a parte médio-lateral do tornozelo. Os eletrodos externos transmitem a corrente,
enquanto os internos captam a variacdo de voltagem (resisténcia) e a resisténcia
capacitativa (reactancia), ambas medidas em ohms, secundarias a passagem da corrente.
Esta medida foi realizada com o individuo em posicéo horizontal, sem meias e luvas ou
algum objeto metalico nas méos e pés, e com os membros estendidos (Lukaski et al.,
1985; Vachéet al., 1998).

Avaliacdo do M etabolismo Ener gético

Para realizacdo dos célculos da taxa metabdlica (TM), quociente respiratorio ndo
protéico (QRNP), termogénese induzida pela dieta (TID) e oxidacdo de nutrientes, foi
utilizado o aparelho de calorimetria indireta Deltatrac 12 (Divisdo Datex-Engstron,
Corp. Instrumentarium, Helsinki, Finlandia). Para célculo da oxidacdo protéica,
padronizou-se a excrecdo urindria de nitrogénio de 24 horas em 13 g. As equagdes

utilizadas foram as seguintes:

Célculo da Taxa Metabdlica

TM (kcal/min.) = (16,4 x VO,) + (4,5x VCOy,) - (3,4 x N (g/min.)) / 4,18
Onde: 4,18 € um fator utilizado paratransformar Kj/minuto em kcal/minuto.
(Ferrannini et al., 1988)
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Taxa de oxidacdo de substratos energéticos

Baseia-se na avaliagdo dos volumes de oxigénio, producdo de gas carbbnico e na
excrecdo urinaria de nitrogénio. Obtém-se a partir da estequiometria das reacOes
oxidativas dos diferentes nutrientes energéticos:
1g de proteina + 0,966 L O, = 0,782 L CO, + 0,45g H,O
1g deglicose + 0,746 L O, = 0,746 L CO, + 0,69 H,O
1g delipidios+ 2,019L O, = 1,430 L CO; + 1,09 H,O (Ferrannini et a., 1988)

A oxidacdo de carboidratos e lipidios foi calculada utilizando-se QRNP
(Labayen et d., 1997):

PVO; (L/min.) = ((Nitrogénio urinario (g/min.) x 6,25) x 0,966).

VO,NP (L/min.) = VO, (L/min.) - PVO; (L/min.)

PVCO; (L/min.) = (N urinario (g/min.) x 6,25 x 0,774)

VO,NP (L/min.) = VCO; (L/min.) - PVCO; (L/min.)

QRNP = NPVCO; (L/min.) / NPVO, (L/min.)

Onde:

- PVO; e PVCO; correspondem ao volume de O, consumido e CO, produzido na
oxidacdo de proteinas, respectivamente;

- VO,NP e VCO,NP correspondem ao volume de O, consumido e CO, produzido n&o
protéicos, respectivamente;

- VO, e VCO; correspondem ao volume total de O, consumido e CO; produzido, por
meio da calorimetriaindireta, respectivamente;

- 0,966 e 0,744 correspondem as constantes dos volumes (litros) de O, consumido e
CO; produzido / grama de proteina oxidada, respectivamente.

- Considerou-se uma excrecao urinaria diaria de 13 g de nitrogénio e, calculou-se a
excrecao correspondente ao tempo do jejum e pés-prandial para os calculos.

Apés calcular o QRNP, o mesmo foi utilizado para os célculos de oxidacdo de
carboidratos e lipidios em gramas por minuto, tendo em conta os quocientes das
oxidacOes completas destes nutrientes, que séo de 1 para os carboidratos e 0,707 para 0s
lipidios, asssim como a quantidade de oxigénio consumido por grama de carboidratos e
lipidios. O célculo da oxidacdo de carboidratos em jejum € diferente da equacdo
utilizada para o estado pés-prandial, devido ao fato de que os carboidratos oxidados em

jejum se originam do glicogénio hepatico (Labayen et al., 1999).

Oxidac&o de lipidios (mg/min.) = VO,NP x (1* - QRNP) / (0,293° x 2,019°)
Oxidac&o de glicose em jejum (mg/min.) = VO,NP x (QRNP — 0,707) / (0,293 x 0,829
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Oxidacgo de glicose pés-prandial (mg/min.) = VO,NP x (QRNP — 0,707°) / (0,293° x

0,746

% Quociente da oxidacdo completa de carboidratos.

® Diferenca entre 1 e 0,707 (QR obtido pela oxidac&o completa de lipidios).

¢ Litros de O, consumido por grama de triglicerideos oxidado.

d Litros de O, consumido por grama de glicose oxidada no estado de jgjum.

® Quociente da oxidacdo completa de lipidios.

" Litros de O, consumido por grama de glicose oxidada no estado pés-prandial
(Ferrannini et al., 1988; Labayen et al., 1999)

Termogénese Induzida pela Dieta (TID)

TID (% dieta) total = (TM pos-prandial (kcal/min.) — TM Basal (kcal/min.)) x tempo

(min.) x 100) / kcal da dieta administrada

TID (% dieta/min.) = ETD (%) total / tempo pds-prandial

TID (kcal) total = (GE pos-prandial (kcal/min.) - GEB (kcal/min.)) x tempo (min.)
(Labayen et al., 1999)

Avaliacdo da Palatabilidade da Dieta

As participantes também avaliaram as caracteristicas sensoriais das dietas
oferecidas. aparéncia visual, aroma, sabor, gosto residual e paatabilidade. O método
utilizado para quantificacdo de tais aspectos cognitivos foi a escala analdgica visua
(VAS) de 100 mm (Flint et al., 2000), ancorada em cada borda, expressando o mais
positivo (Bom) ou mais negativo (Ruim).

Cada participante, respondeu a escala para aparéncia visua e aroma
imediatamente antes de receber o0 desiggum e, para sabor, gosto residual e palatabilidade
imediatamente apds terminarem a refeicdo. Todas as participantes foram previamente
esclarecidas do significado fisiolégico de cada termo e de como deveriam utilizar a

escala pararesponder de acordo com seus sentimentos.

Andlises Estatisticas

Estatisticas descritivas estéo apresentadas em mediana (minimo-maximo). As
andlises estatisticas basearam-se em testes ndo paramétricos devido ao tamanho da
amostra. O nivel de significancia usado foi de 5%.

Os macronutrientes e calorias das dietas oferecidas no dia de teste e

determinados nos registros alimentares foram comparadas por Kruskal-Wallis e teste de
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Dunn entre DB, DRS e DRL. As diferengas na composi¢éo nutricional de DRS e DRL,
plangjadas para seguimento das voluntérias, e das diferencas entre os registros e o0s
planos alimentares elaborados para DRS e DRL foram comparadas por grupo para cada
dieta por Mann-Whitney.

Os dados antropométricos (peso, atura, IMC, circunferéncias e composicao
corporal) foram comparados entre 0s grupos por teste de Mann-Whitney e entre dietas
por Kruskal-Wallis e teste de Dunn. As diferencas entre TID, QRNP, oxidac&o de
carboidrato, oxidacdo de lipidio e caracteristicas sensoriais da dieta foram avaliadas
para 0s grupos por Mann-Whitney e, para dietas, por Kruskal-Wallis e Dunn. As
diferencas em relagdo ao tempo por teste de Friedman e teste de Tukey.

A area abaixo da curva (AAC) pos-prandia taxa metabdlica pos-prandia foi
calculada separadamente, para cada individuo, como a diferenca entre a area integrada
da curvaresposta e a &rea retangular determinada pel os valores basais.

Para correlaces entre as variaveis utilizou-se teste de Spearman.

RESULTADOS
Casuistica

O grupo G1, para as dietas DB, DRS e DRL, apresentou, peso, IMC,
circunferéncias da cintura e quadril, GCT (%), GCT (kg), massa livre de gordura (kg) e
metabolismo basal (kcal) pela bioimpedancia elétrica significantemente (p<0,05)
menores, comparados ao grupo G2 (Tabela 2).
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Tabela 2 — Caracteristicas antropométricas e de composi¢ao cor por al das voluntérias separadas por tipo de dieta oferecida e grupo

Caracteristicas DB DRS DRL
Gl (n=13) G2 (n=07) G1 (n=05) G2 (n= 05) G1 (n=10) G2 (n=05)

Peso (kg) 56,75 (48,55-65,15)* 72,15 (65,50-94,30) 54,9 (48,75-64,5)" 73,9 (64,40-93,30) 55,8 (47,95-65,55)* 71,95 (66,25-92,04)
Altura (m) 1,61 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,71) 1,60 (1,50-1,65) 1,69 (1,53-1,71) 1,60 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,70)
IMC (kg/m?) 21,96 (19,73-25,23)% 28,47 (24,97-33,02) 21,67 (20,17-25,20)® 29,05 (24,96-32,67)  21,31(19,40-25,38)" 28,65 (24,90-32,23)
CC (cm) 70,00 (63,00-81,50)* 83,30 (75,50-85,50) 70,30 (63,00-73,30)* 84,00 (74,00-85,20) 70,00 (64,50-73,00)° 83,50 (77,50-87,50)
CQ (cm) 96,70 (90,00-109,20)® 106,90 (103,0-124,0) 94,00 (88,00-107,00) 105,50 (104,0-123,5) 96,5 (88,00-107,00)  105,0 (102,50-123,0)
RCQ 0,72 (0,67-0,84) 0,73 (0,69-0,80) 0,75 (0,67-0,80) 0,69 (0,68-0,80) 0,73 (0,69-0,81) 0,79 (0,69-0,81)

GCT (%) (BIA) 27,20 (21,60-31,40)* 33,50 (30,10-37,40) 26,20 (24,30-34,10) 32,60 (30,40-38,30) 25,40 (19,80-30,30)" 32,40 (30,00-36,40)
GCT (kg) (BIA) 14,80 (12,30-20,10)* 23,90 (20,40-35,30) 14,00 (12,0-22,0)° 27,50 (20,00-34,90) 13,10 (11,00-19,80)* 21,40 (20,80-32,70)

MLG (kg) (BIA) 41,50 (34,30-46,02)> 47,40 (18,2-59) 42,00 (36,7-42,5) 49,80 (44,40-58,40)  37,73(357-457)° 46,00 (45,40-59,30)
Metabolismo 1261,00 1460,00 1231,00 1512,00 1146,45 1399,50
(kcal) (BIA) (1045,00-1405,00) (1368,0-1794,0) (1116,0-1293,0)> (1350,0-1775,0) (1086,0-1388,0)" (1380,0-1804,0)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso IMC: Indice de massa
corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ: Raz&o circunferéncias cintura quadril; GCT: Gordura corporal total; MLG: Massa
livre de gordura; BIA: Bioimpedéancia elétrica

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo)

&—G1x G2 —p< 0,01 (Teste de Mann-Whitney)

®_ G1x G2 - p< 0,05 (Teste de Mann-Whitney)

Teste de Kruskal-Wallis: DB x DRSx DRL paraGLl e para G2 (NS)
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Dietas

Os registros aimentares realizados para estimar a dieta habitual (DH) e o
consumo em condicdes de vida livre das dietas testes mostraram diferencas significantes
(p<0,05) entre DH e DRS, para 0 consumo de aglicar e proteina, menor e maior,
respectivamente, na DH em relagdo a DRS, quando registros de G1 e G2 foram
analisados juntos. Entre DH e DRL, os consumos de carboidrato, proteina e lipidio
foram maiores em DH para G1, enquanto o consumo de sacarose foi maior em DH para
G1 e G2 (p<0,05). Os registros para as dietas testes indicaram maior consumo, em DRS,
de sacarose e proteina para os dois grupos, e fibra em G1, comparada a dieta DRL,
enquanto estateve maior ingestdo de lipidio para G1 (p<0,05) (Tabela 3).

As dietas elaboradas para os testes de determinacéo de glicose e leptina séricas,
também apresentaram diferencas significantes (p<0,05). A sacarose foi oferecida em
maior quantidade na DRS para G1 e G2, em relagcdo a DRL, e para G1, em relacdo a
DB, enquanto esta teve maior teor de sacarose que DRL para G1. A dieta DRL
apresentou maiores valores de proteina, comparada a DB e esta, por sua vez, maior que
DRL, para G1. O consumo de lipidios foi maior para DRL em relacdo a DB e DRS, para
os dois grupos. Por fim, as fibras estiveram em menor quantidade em DRS, comparada
aDB, paraGl e G2, e comparadaa DRS para G1 (Tabela 4).

Em relagcdo as dietas plangjadas para o consumo em condic¢Bes de vida livre e
entregues as voluntérias, DRS apresentou significante maior quantidade de sacarose que
DRL para Gl (p<0,01) e G2 (p<0,05), enquanto que DRL apresentou maiores
quantidades de carboidrato total e lipidio que DRS, para ambos os grupos (p<0,05).
Proteina e fibras foram superiores em DRL, quando dietas dos grupos foram analisadas
juntas e, ndo separadamente (Tabela 5). Quando as quantidades de macronutrientes
estipuladas para consumo em carga de sacarose e lipidio foram comparadas as
estimadas pelos registros aimentares preenchidos pelas voluntarias durante os
seguimentos das dietas testes, houve diferenca significante entre o plangado e o
ingerido. Em DRS, as quantidades (em gramas) de sacarose e lipidio, para G1, e de
lipidio, para G2, foram menores que as indicadas para as voluntarias consumirem,
enquanto o carboidrato total foi maior nos registros que na dieta elaborada, para G1
(p<0,01). Em DRL, as quantidades de lipidio e fibras dos registros foram menores que

as indicadas nos planos alimentares, para ambos os grupos (p<0,01).
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Tabela 3 - Contelido ener gético e de macronutrientes dos registros alimentar es das
dietas DH, DRSe DRL"

Nutrientes DH DRS DRL
Calorias (kcal)

Gl 2021,0 (1325,9-2414,5) 1763,9 (1542,1-2115,9) 1745,0 (1563,5-2068,5)
G2 1996,9 (1138,8-2402,3) 2143,4 (1671,3-2892,2) 1695,0 (856,9-2603,4)
Carboidrato (g)

Gl 261,1 (193,6-309,0) 289,8 (264,9-344,1) 224,0 (201,8-250,0)°
G2 292,6 (175,7-350,3) 367,7 (253,8-460,2) 250,1 (152,1-344,1)°
Sacarose ()

Gl 24,1 (7,0-70,0) 81,0 (40,0-88,3)" 10,0 (0-20)°

G2 26,3 (9-59,7) 455 (26,6-113,3)" 8,83 (6,7-18,6)
Proteina ()

Gl 77,3 (50,4-99,5) 71,2 (55,6-88,9)" 69,8 (57,8-87,9)°
G2 69,3 (39,6-103,6) 73,6 (63,4-115,6)" 65,9 (39,6-73,1)
Lipidio ()

Gl 64,3 (40,9-77,9) 43,4 (29,4-62,1)° 76,4 (42,3-90,3)°
G2 70,5 (37,5-84,5) 56,3 (51,9-84,5) 64,5 (28,5-73,6)
Fibras ()

Gl 17,3 (4,2-31,9) 28,8 (12,5-42,3) 13,4 (11,4-17,6)
G2 17,2 (8,4-43,1) 30,8 (17,3-42,8)" 10,4 (5,8-13,9)

*. Média de 3 registros para cada voluntéria

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DH: Dieta habitual; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres
com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DH- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: > DH x DRS; ®- DRS x DRL; ® DRL x DH, p<0,05 (Teste Kruskal-
Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 4 - Conteldo energético e de macronutrientes das dietas DB, DRS e DRL
nos dias dos testes

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)”

Gl 420,30 (348,3-468,3) 410,30 (338,6-431,0) 422,30 (362,0-462,6)
G2 486,60 (456,0-598,0) 504,00 (450,0-591,6) 481,60 (460,0-601,3)
Carboidrato (g)

Gl 53,60 (33,8-70,7) 59,30 (48,9-62,2)" 42,00 (36,0-45,9)
G2 62,00 (58,1-76,2) 72,80 (65,0-85,4)" 56,70 (44,1-61,0)
Sacarose ()

Gl 16,50 (13,7-18,4)% 23,80 (19,6-25,0)" 5,60 (4,8-6,1)°
G2 19,10 (17,9-23,5) 29,60 (26,1-34,3)° 6,20 (4,9-8,0)
Proteina ()

G1 16,80 (13,9-18,7) 14,10 (11,7-14,9) 13,30 (11,4-14,6)°
G2 19,46 (18,2-23,9) 17,40 (15,5-20,4) 14,80 (14,0-19,0)°
Lipidio ()

Gl 15,40 (12,7-17,2) 13,00 (10,7-13,6)° 22,40 (19,2-24,5)°
G2 17,84 (16,7-21,9) 15,90 (14,2-18,7)° 24,80 (23,5-31,8)°
Fibras ()

Gl 6,30 (5,2-7,0) 5,30 (4,4-5,6) 2,10 (1,8-2,3)°
G2 7,30 (6,8-8,9) 6,52 (5,8-7,7) 2,37 (2,25-3,0)°

*_ Contetido cal 6rico equivalente a 1/3 do gasto energético basal.

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: > DB x DRS; ™ DRS x DRL; * DRL x DB, p<0,05 (Teste Kruskal-
Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 5 - Contelldo energético e de macronutrientes das dietas DRS e DRL,
plangjadas para os 14 dias de consumo em condic¢bes devidalivre

Nutrientes DRS DRL

Calorias (kcal)

Gl 1960,2 (1839,0-2021,4) 1964,0 (1838,4-2061,4)
G2 2277,0 (2078,2-2522,0) 2200,7 (2038,0-2516,0)
Carboidrato (g)

Gl 180,4 (180,4-191,0)* 209,2 (190,2-219,4)
G2 221,7 (206,2-227,1)" 231,0 (213,6-256,3)
Sacarose (Q)

Gl 110,0 (100,0-120,0)* 10,0 (0-20,0)

G2 130,0 (120,0-140,0)° 10,0 (0-10,0)
Proteina ()

Gl 65,1 (61,9-66,2) 67,6 (66,5-75,5)
G2 78,0 (67,3-78,2) 68,9 (67,9-84,2)
Lipidio ()

G1 64,8 (59,7-64,9)" 105,0 (96,5-105,4)
G2 70,7 (66,0-80,7) 116,7 (105,3-135,5)
Fibras ()

Gl 18,6 (16,2-20,7) 21,6 (19,6-22,6)

G2 23,1 (18,7-23,6) 23,0 (21,7-23,9)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com sobrepeso

G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: ® - DRS x DRL, p<0,01; - DRS x DRL, p<0,05 (Teste de Mann-
Whitney)
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Oxidacdes de carboidrato e lipidio e QRNP

A oxidacdo de carboidrato média, das 4 horas de leitura, foi superior para DB
em relacdo a DRL, para G1. Entretanto, ndo houve diferenca significante entre oxidagéo
de carboidrato para G2 e entre oxidacao de lipidio para ambos os grupos (Tabela 6).
Quando as diferencas foram comparadas para os dois grupos concomitantemente, DRL
teve menor oxidacdo de carboidrato em relacdo a DB e DRS apds 120 minutos da
ingestdo alimentar (Medianas: 134,89; 155,72; 97,27 mg/min.; DB, DRS e DRL,
respectivamente- p<0,05) e, menor oxidacdo em relacdo a DB no tempo 210 (34,57,
1,45 mg/min.; DB e DRL, respectivamente, p<0,05) e namédia das 4 horas de |eitura da
oxidac&o de carboidrato (101,43; 57,11 mg/min.; DB e DRL, respectivamente, p<0,05).

A relacdo entre as oxidacOes de carboidrato e lipidio e as dietas consumidas nos
dias de teste metabdlico foi direta e significante em alguns tempos determinados na
leitura de 4 horas. A oxidacdo de carboidrato correlacionou-se com o conteido cal6rico
(r=0,453; p<0,05), carboidrato total (r=0,475; p<0,05), proteina (r=0,453; p<0,05) e
lipidio (r=0,453; p<0,05) apds 60 minutos da ingestdo da DB. Também se correlacionou
com o conteido calérico (r=0,709; p<0,05), carboidrato total (r=0,742; p<0,05),
sacarose (r=0,742; p<0,05), proteina (r=0,742; p<0,05) e lipidio (r=0,742; p<0,05) apos
60 minutos da ingestdo de DRS. A oxidacdo de carboidrato apds 120 minutos da
ingestdo de DRL foi associada ao contelido caldrico (r=0,855; p<0,01), sacarose
(r=0,648; p<0,05), proteina (r=0,742; p<0,05) e lipidio (r=0,742; p<0,05). Por sua vez,
a oxidacdo de lipidio correlacionou-se com o carboidrato total (r=0,697; p<0,05),
sacarose (r=0,669; p<0,05), proteina (r=0,669; p<0,05) e lipidio (r=0,669; p<0,05) apos
120 minutos da ingestdo de DRS e com carboidrato total (r=0,669; p<0,05), sacarose
(r=0,765; p<0,05), proteina (r=0,723; p<0,05) e lipidio (r=0,723; p<0,05) apbs 60
minutos daingestéo de DRL.

O QRNP, quociente que reflete a oxidacdo dos macronutrientes, foi
significantemente menor apés DRL, comparado a DRS (0,847 e 0,793, respectivamente,
p<0,05) aos 120 minutos apds ingestdo alimentar, bem como no valor médio da leitura
pos-prandia de 4 horas, comparado a DB para G1 (0,789 e 0,756, respectivamente,
p<0,05). Para G2 n&o houve diferenca significante nos valores de QR entre as dietas
(Teste de Kruskal-Wallis, p>0,05; dados ndo mostrados). Quando as médias de 4 horas
de leitura foram calculadas, 0 QR de DB foi maior que de DRS para G1 (p<0,05)
(Tabela 6).

Os vaores de QRNP tiveram interacdo significante com o tempo, sendo

apresentados nafigura 2.
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Termogénese Induzida pela Dieta

A aea abaixo da curva (AAC) do gasto energético pos-prandial foi
significantemente maior para DB, comparada a DRS (10,47; 6,60 kca.30 min.,
respectivamente, p<0,05) entre os 120 e 150 minutos apds a ingestdo das dietas e,
comparada a DRL (11,36; 7,23 kcal. 30 min., respectivamente, p<0,05) entre 90 e 120
ap0s a ingestdo das dietas, quando os grupos Gl e G2 foram anaisados
concomitantemente. Quando as AAC de G1 e G2 foram analisadas separadamente ndo
houve diferenca significante (Figura 1).

Quando AAC foi calculada para o periodo de 90 minutos apds aingestdo, elafoi
maior paraDB em relacdo a DRS, em G1 (p<0,05), mas ndo em G2.

A taxa metabdlica pés-prandial (kcal/min.) apresentou diferenca entre grupos e
interacéo com o tempo (Figura 2). Os valores para G2 foram superiores, comparados a
G1, em jeum e aos 120, 150 e 210 minutos apos ingestao de DB; em jejum e aos 120 e
180 minutos apos ingestéo de DRS e aos 90, 120 e 180 minutos apoés DRL (p<0,05).

A TID (em kcal) foi associada a composicdo nutricional resultante dos registros
alimentares das voluntérias durante o seguimento de DRS e DRL. Desta forma, a TID
entre 90 e 120 minutos (r= -0,800, p<0,01) e entre 120 e 150 minutos (r= -0,717,
p<0,05) apos ingestdo de DRS correlacionou-se negativamente com a quantidade de
lipidio (em gramas). A relagdo da TID com a composicdo nutricional de DRL foi
significante para contelido energético e carboidrato total entre 60 e 90 minutos pos-
prandiais (r= 0,800; r= 0,750, p<0,01;, respectivamente), para sacarose entre 180 e 210
minutos (r= 0,695, p<0,05), para lipidio entre 30 e 60 e entre 150 e 180 minutos (r= -
0,683; r=-0,733, p<0,01; respectivamente) e para proteina entre 120 e 150 e entre 210 e
240 minutos (r=0,817, p<0,05).

A AAC da taxa metabdlica também apresentou correlacdes significantes com
palatabilidade das dietas. Ap6s a ingestdo de DB, AAC entre 30 e 60 minutos
correlacionou-se negativamente com aparéncia visual, aroma e, positivamente com
gosto residual (r=-0,481; r=-0,531; r=0,552, p<0,05; respectivamente). Também se
correlacionou negativamente com o sabor entre 0s 90 e 120 e os 120 e 150 minutos (r=-
0,464; r=-0,520, p<0,05; respectivamente). Apds a ingestdo de DRS, AAC dos
primeiros 30 minutos apos ingestdo da dieta teve relacdo direta com o sabor da dieta
(r=0,626, p<0,05) e com o gosto residual entre os 90 e 120 e os 120 e 150 minutos
(r=0,699, p<0,05; r=0,766, p<0,01; respectivamente).
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Tabela 6 — M etabolismo ener gético pos-prandial separados por dieta e por grupo

DB DRS DRL
G1 (n= 13) G2 (n=07) G1 (n=05) G2 (n= 05) G1 (n= 05) G2 (n= 05)
QRNP* 0,792 0,81 0,78 0,79 0,76 0,81
(0,72-0,79) (0,76-0,83) (0,77-0,84) (0,76-0,84) (0,74-0,77) (0,73-0,76)
OXID CHO 98,722 115,80 95,42 109,42 51,42 62,67
(mg/min.)* (17,78-212,82) (75,76-185,59) (62,80-163,51) (70,03-172,18) (27,68-63,67) (23,59-141,00)
OXID CHO (mg 1,74 1,60 1,73 1,48 0,92 0,87
kg/ min.)* (0,31-3,75) (1,05-2,57) (1,14-2,97) (0,94-2,33) (0,50-1,14) (0,33-1,95)
OXID LIP 95,49 106,20 90,56 103,80 103,66 112,82
(mg/min.)* (71,26-126,06) (84,64-132,54) (76,89-102,96) (74,08-127,05) (92,67-115,92) (75,21-152,68)
OXID LIP (mg/ 1,68 1,47 1,65 1,40 1,85 1,57
kg/ min.)* (1,26-2,22) (1,17-1,84) (1,40-1,87) (1,00-1,72) (1,66-2,07) (1,05-2,12)
TID (% Dieta)* 5,09 5,78 4,93 4,35 4,29 4,98
(3,97-13,33) (3,65-8,71) (3,97-7,22) (3,93-5,03) (3,68-6,62) (2,36-6,63)
TID (keal)* 23,58 27,04 17,97 22,22 17,13 28,39
(13,36-52,91) (19,85-37,57) (15,95-29,71) (17,94-27,97) (13,05-29,39) (10,86-29,89)
AAC (keal. 1,5 h) 34,022 26,53 14,55 16,54 18,04 31,50
(3,06-52,30) (21,4-43,60) (12,09-25,74) (8,98-40,29) (13,18-28,35) (23,67-58,60)
AAC (ke . 4 h) 189,32 149,88 170,40 182,19 158,58 216,02

(111,80-393,22)  (111,79-281,43)  (109,52-243,78) (69,71-413,93) (125,28-237,69) (71,08-219,86)

DB: Dieta basal; DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dietaricaem lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

QRNP: Quociente respiratério ndo protéico; OXID CHO: Oxidagéo de carboidrato; OXID LIP: Oxidacdo de lipidio; TID: Termogénese induzida pela dieta; AAC:
Areaabaixo dacurva

* - Vaores médios de 4 horas de leitura

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo)

®—DB x DRS, paraG1 —p< 0,05 (Teste de Kruskal-Wallis)

G1 x G2 —p> 0,05 (Teste de Mann-Whitney)
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Figura 1- Medianas de QRNP de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (A, B e C,
respectivamente) e medianas daleitura média de 4 horas pés-prandiais paraas dietas DB, DRS e
DRL (D, E eF, respectivamente). * Interagdo QRNP e tempo (Teste de Friedman, post hoc teste
de Tukey, p<0,05). QRNP: quociente respiratério ndo protéico; DB: Dieta basal; DRS: Dieta
rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres
com sobrepeso. G1: n=05; G2: n=05.
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Figura 2- Medianas da taxa metabdlica de jejum e pés-prandial de G1 e G2 para as dietas DB,

DRS e DRL (A, B e C, respectivamente) e medianas da &rea abaixo da curva apdés leitura de 4
horas pés-prandiais para as dietas DB, DRS e DRL (D, E e F, respectivamente). * Interac8o taxa
metabdlica e tempo (Teste de Friedman, post hoc teste de Tukey, p<0,05). * Diferenca
significante entre G1 e G2 para DB em jejum e aos 120, 150 e 210 minutos pos-prandiais, para
DRS em jejum e aos 120 e 180 minutos, para DRL aos 90, 120 e 180 (Teste de Mann-Whitney,
p<0,05). TM: Taxa metabdlica; DB: Dieta basal; DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dietarica
em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso. G1: n=05; G2: n=05.
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Caracteristicas sensoriaisda dieta
As caracteristicas sensoriais sabor e palatabilidade tiveram maiores escores para

DRS e DRL em relacdo a DB (p<0,05) para G1 (Figura 3A), mas ndo para G2 (Figura
3B), e ndo houve diferenca entre grupos (p>0,05).
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Figura 3- Medianas da aparénciavisual, aroma, sabor, gosto residual e palatabilidade de G1 (A)
ede G2 (B) paraasdietas DB, DRS e DRL. * Diferenca entre as dietas: DB x DRS, DB x DRL
(Teste Kruskal-Wallis, post hoc teste de Dunn, p<0,05). DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em
sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com
sobrepeso. G1: n=05; G2: n=05.
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DISCUSSAO

As diferencas encontradas entre G1 e G2 na antropometria e composiGao
corporal j& eram esperadas, pois foram utilizadas como parémetro de inclusdo das
voluntarias em cada grupo.

Devido a desisténcia e impossibilidade de algumas voluntarias em seguir os dois
planos alimentares, DRS e DRL, a amostra para os teste de resposta a dieta pela glicose
e leptina apds seguimento destas dietas foi menor, quando comparado a amostra do teste
basal. Além disso, ainsercéo das voluntérias nos grupos de seguimento de DRS e DRL,
apos teste basal, foi feita de forma randomizada, o que levou a presenca de mulheres
diferentes em cada grupo. Desta forma, as andlises estatisticas descritivas das
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal foram feitas separadamente
para cada dieta, a fim de avaliar a existéncia de diferencas entre a amostra, o que
poderia interferir, como fatores confundidores, nas consideragOes a serem feitas sobre o
resultados obtidos.

A utilizacdo do teste estatistico de Kruska-Wallis, considerando as diferencas
dos efeitos das dietas nas varidveis do estudo como grupos independentes, também foi
selecionada por esta razéo.

A oxidacdo celular dos substratos é determinada pela necessidade do organismo
em gerar ATP para as diferentes funcBes metabdlicas. A composicdo da mescla de
substratos, destinada a fosforilagdo oxidativa varia de acordo com a composicéo da
dietaingerida, se adaptando durante o dia e, ao longo dos dias, quando ha alteractes nas
quantidades habituais de macronutrientes ingeridos (Schutz, 1995; Chwalibog &
Thorbek, 2002; Labayen & Martinez, 2002). A dta ingestdo de carboidrato, proteina e
lipidio levariam ao aumento relevante da oxidacdo dos mesmos, respectivamente
(Raben et a., 2003). No presente estudo, portanto, esperava-se maiores oxidacoes de
carboidrato e lipidio, apds dietas DRS e DRL, respectivamente. A oxidacdo de
carboidrato foi menor para DRL em relacdo as outras dietas em periodos pds-absortivos,
guando os grupos foram analisados concomitantemente. Este resultado era esperado,
devido ao menor teor de carboidrato da dieta DRL, ingerida no dia do teste. Quando os
grupos foram comparados separadamente ndo houve diferenca entre a oxidacéo de
carboidrato e lipidio para G2 e de lipidio para G1, provavelmente devido ao tamanho da
amostra.

Os QRNPs apresentaram-se maiores nos tempos em que oxidagao de carboidrato
também foi significantemente superior. QRNP, razéo que indica 0 gasto energético pela

oxidacdo de carboidrato e lipidio, apresenta valores igual a 1 e proximos a 0,7, para
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estes, respectivamente (Schutz, 1995). Os QRNPs deste estudo estdo préximos aos
valores indicados para umadieta mista, 0,8 e 0,85.

Esperavam-se também maiores oxidacdes apds carga de carboidrato e lipidio nos
individuos de G1, pois individuos obesos parecem ter resposta metabdlica mais
eficiente, ou sgja, com menor gasto energético na utilizacdo dos substratos (Frayn et .,
1995). Apesar dos QRNPs de G2 apresentarem-se maiores para todas as dietas,
comparado a G1, o que indica maior oxidacado de carboidrato em relacéo ao lipidio, sua
oxidagdo média pos-prandia para DB, DRS e DRL foram superiores, em valores
absolutos. Além disso, a taxa metabdlica pos-prandial de G2 apresentou-se superior nas
dietas entre os tempos 90 e 210 minutos. Nos obesos, a maior diferenca no balanco
energético, em relacdo aos individuos magros, € o aumento da energia: gasto energético
aumentado devido a0 incremento da massa magra e ingestdo energética
proporcionalmente aumentada (Frayn et a., 1995; Klausen et al., 1997), pela
preferéncia dada a alimentos ricos em gordura e com maior densidade cal6rica (Astrup
& Raben, 1995; Snoek et al., 2004). Por outro lado, ndo obesos, consumidores de alta
quantidade de gordura apresentam menores QRNPs, apés carga lipidica, comparados a
consumidores de baixa quantidade de gordura, como mecanismo adaptativo de prevenir
ganho de peso. Marques-Lopes et a. (2003) apresentaram maior oxidacdo de
carboidrato e TID em homens obesos, que em magros, apds carga glicidica de 80%.
Deste modo, os resultados do presente estudo sugerem que em nossa amostra de G2, a
resposta metabdlica esta diretamente relacionada ao aumento da ingestéo energética das
mesmas, para prevencdo de maior ganho de peso corporal, apesar de ndo ser
suficientemente maior quando analisada por quilo de peso corporal, em que suataxa de
oxidacao € menor que ade G1.

As correlacBes entre oxidacdo de carboidrato e lipidio, e a composicédo da dieta
também podem ser explicadas pelo balanco da ingestdo e oxidacdo dos macronutrientes.
Em DRS, em que o teor de carboidrato é maior, a oxidacdo de carboidrato foi
relacionada a ingestdo do mesmo aos 60 minutos, enquanto que em DRL, a quantidade
de carboidrato ingerida era menor e a correlacéo se deu aos 120 minutos. Em DRS, com
menor proporcao energética em lipidio, a oxidacdo de lipidio foi relacionada a ingestao
do mesmo aos 120 minutos, enquanto em DRL, com quantidade maior deste
macronutriente, a correlacio se deu aos 60 minutos. E interessante observar que estas
correlacbes ocorreram nos tempos de 60 e 120 minutos apds a ingestdo alimentar, que
representam o periodo pds-absortivo de dieta liquida. Além do tamanho da amostra, a

ingestéo em carga de sacarose e lipidio ndo foi atingida no seguimento das respectivas
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dietas testes, como indicam os registros alimentares. A sacarose ingerida atingiu 81,4 e
38,9% e o lipidio atingiu 84,9 e 62,7% das quantidades plangjadas para G1 e G2,
respectivamente. Nota-se que a ingestdo em G2 foi bem menor, 0 que pode estar
relacionado a subestimacdo, entre individuos com sobrepeso e obesos nos registros
alimentares, resultado corroborado pela literatura (Bolton-Smith & Woodward, 1994;
Barkeling et al., 1995). Outro aspecto a ser observado é que a sacarose e o lipidio, de
DRS e DRL, respectivamente, ndo tiveram diferencas significantes em relacdo a DH em
G2, o que pode levar a deteccdo de um efeito subestimado da carga pretendida para
avaliacdo metabdlica

Em relagdo a TID, todos os tratamentos levaram ao aumento da taxa metabdlica
pos-prandial. A TID representou 4 a5 % do conteido calérico ingerido, tendo valores
méximos superiores para DB e inferiores para DRL. Normamente, a TID representa
10% do contelido energético da dieta mista (Westerterp-Platenga et a., 1999, Tittelbach
& Mattes, 2002), sendo possivel que a carga oferecida, de um terco do metabolismo ndo
tenha sido suficientes para atingir este valor. A AAC n&o apresentou diferenca entre as
dietas para leitura de 4 horas, mas a AAC de 1,5 h de leitura foi superior para DB, em
relacdo a DRS. Além disso, as TIDs apresentaram correlacdo positiva com contelido
energético, carboidrato e proteina e, negativa com lipidio ingerido nas dietas DRS e
DRL. Em estudos anteriores, a TID aumentou com aumento do contelido energético da
dieta, enquanto que cargas de carboidrato, proteina e lipidio ndo alteram a TID em
dietas hipocaldéricas (Weststrate, 1993; Suen et al., 2003). Em relagdo aos
macronutrientes, a proteina € considerada a mais termogénica, efeito atribuido ao custo
metabdlico da sintese de proteinas, ureogénese e gliconeogénese (Johnston et al., 2002).
Quando ingeridos isoladamente, a proteina pode levar ao aumento do gasto energético
de 20 a 30%, comparado a 5 a 10% do carboidrato e 0 a 3% do lipidio, apos ingestéo
dos mesmos (Tappy, 1996). Em relacdo ao efeito do carboidrato e lipidio na TID,
alguns estudos encontraram maiores valores para carga de carboidrato (Jonge & Gray,
1997; Westerterp-Platenga et al., 1999; Tentolouris et al., 2003), enquanto outros ndo
encontraram diferencas em seus efeitos (Crovetti et al., 1998; Raben et a., 2003; Suen
et al., 2003). Uma hipdtese que suporta 0 maior efeito do carboidrato, é sua capacidade
de ativar o SNS, mediado pela insulina, de modo a aumentar as concentragoes das
catecolaminas e seus efeitos lipoliticos na mitocondria (Astrup & Raben, 1995;
Margues-Lopes et a., 2003). O SNS, via b- adrenoreceptores excita a resposta
termogeénica via ativacdo das proteinas descacoplantes (UCPs-1) que libera a energia
advinda da oxidacdo de &cidos graxos na forma de calor ao invés de gerar ATP
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(Schwartz et a., 1999; Jansky & Jansky, 2002). Outra causa seria 0 menor custo do
processamento e armazenamento do lipidio no tecido adiposo. Em estudo realizado por
Astrup (2001), a TID encontrada para as dietas ricas em lipidio e em carboidrato foi de
1% e 8-15%, respectivamente. Por outro lado, 0 aumento no gasto energético pos-
prandial maior apés dieta rica em gordura que para pobre em gordura (~15%), poderia
ser induzido, parcialmente, pelo excesso de energia ingerida pela dieta rica em gordura
(Cooling & Blundell, 1998). No presente estudo, aingestéo de proteina apresentada nos
registros foi maior na DH que DRS e DRL e, a0 mesmo tempo, a quantidade de proteina
(em gramas) foi maior paraa DB em relacdo a DRS e DRL, no dia de teste metabdlico,
podendo ter causado a maior TID no teste da DB. Apesar dos resultados ndo terem
detectado diferenca entre os efeitos dos macronutrientes na leitura de 4 horas da taxa
metabdlica pos-prandial, as correlacbes encontradas sugerem um aumento da TID em
relacdo ao conteldo energético, advindo da quantidade de carboidrato e proteina da
dieta e, ndo do lipidio, como descrito nos estudos citados anteriormente. Westerterp-
Platenga et al. (1999) encontraram TID significantemente maior para dieta rica em
carboidrato/proteina em comparacdo a dieta rica em lipidio. No entanto, a carga
oferecida era de 61% de carboidrato/ 29% de proteina para a primeira e, de 61% de
lipidio para segunda. S&o cargas bem superiores as of erecidas no presente estudo, que se
aproximam mais das dietas habituais (DRS. 60% carboidrato; DRL: 47% lipidio). A
grande variabilidade interindividual da TID, a sua peguena magnitude em cargas de
carboidrato e lipidio e o tamanho da amostra podem ter interferido na deteccdo das
diferencas entre as dietas testes.

A magnitude da TID parece também ser influenciada pelos estimulos sensoriais
(aparéncia, aroma, textura) da dieta. Em estudo com ratos, houve aumento de ingestéo
de dieta palatavel rica em carboidrato e o ganho de peso ndo foi proporciona ao grupo
controle. A questéo € gue se isto ocorreu pela palatabilidade per se ou pelo aumento do
contetdo de proteina da dieta controle (LeBlanc & Labrie, 1997). Entretanto, ndo houve
efeito da palatabilidade na TID em adultos apos carga lipidica com a presenca ou ndo da
estimulacéo oral, implicando em que o efeito da palatabilidade na hiperfagia pode n&o
ser atenuado pelo gasto energético ou ainda, a termogénese aumentada pelo estimulo
sensorial aos 90 minutos pode ser contrabalangada por um subseqlente declinio e,
causar efeito direto na mudanca da composicdo corporal (Sawaya et a., 2001;
Tittelbach & Mattes, 2002).

A AAC da taxa metabdlica foi negativamente correlacionada ao sabor entre 0s

90 e 150 minutos apds ingestéo da dieta DB e, positivamente nos primeiros 30 minutos
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apos ingestdo de DRS. A aparéncia visua e aroma também correlacionaram-se
negativamente com a AAC para DB entre 30 e 60 minutos pos-prandiais. A dieta DRS
apresentou sabor e palatabilidade melhores em relacdo a DB em G1. Baseado nos
resultados encontrados na literatura é dificil avaliar se reamente ha efeito da
palatabilidade na TID, em funcdo das controvérsias encontradas. Entretanto, na DRS,
mais palatavel, o sabor teve influéncia positiva sobre a TID cefdlica, enquanto na dieta
menos palatavel, o efeito foi negativo na fase obrigatéria da TID. Talvez, ndo a
palatabilidade per se influencie a TID, mas estgja refletindo o contelido de proteina e
sacarose, maiores em DB e DRS, respectivamente, e estes macronutrientes em carga
tenham efeito na magnitude da TID. A DRL também foi considerada mais palatavel
gue DB e, ndo teve suas caracteristicas sensoriais associadas a TID, possivelmente, pelo
fraco efeito do lipidio no aumento do gasto energético pds-prandial. Além disso, o
grupo G2 ndo encontrou diferenca entre as caracteristicas sensoriais das dietas, o que
poderia ser esperado, por individuos com excesso de peso serem menos responsivos a
palatabilidade dos alimentos (Hashkes et al., 1997). Ao mesmo tempo, G2 apresentou
taxa metabolica superior a G1 em tempos relacionados a TID obrigatoria (90 a 210
minutos pos-ingestéo), ou sgja, ligada a utilizacdo dos nutrientes e, ndo a fase cefdlica,
relacionada a ativacéo do SNS pel os estimul os sensoriais da dieta.

Em suma, a quantidade de carboidrato e lipidio ingerida tem efeito direto na
oxidacdo destes macronutrientes, nas mulheres com peso norma e com sobrepeso,
indicando uma interacdo entre ingestéo e gasto energético de modo a manter o balanco
energético e a prevenir ganho de peso. Apesar do estudo ndo detectar efeito significante
da ingestédo de sacarose e lipidio na TID, os resultados confirmam o maior poder
termogeénico da proteina e, sugerem que o carboidrato em s e, associado ao aumento do
contelldo energético da dieta pode ter maior efeito na TID que o lipidio. A
palatabilidade, maior em DRS e DRL, em relacdo a DB, devido a seu maiores
contetidos de sacarose e lipidio, respectivamente, ndo teve efeito direto na TID cefalica.
Entretanto, os resultados apresentados sugerem que néo a palatabilidade per se, mas a
presenca de maior quantidade de sacarose em DRS, refletida pela maior pal atabilidade,
pode aumentar a TID cefalica pelo aumento dos niveis de insulina e, ativacdo do SNS
pelos estimulos sensoriais e, maior quantidade de proteina, refletida por menor
palatabilidade em DB, pode aumentar a TID na fase obrigatoria, ndo influenciada pelas
caracteristicas hedbnicas da dieta. As limitagdes do estudo como tamanho da amostra,
carga de sacarose e lipidio, em condicdes de vida livre, menores que as plangjadas e, a

grande variabilidade interindividual da resposta metabdlica podem ter interferido na
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deteccdo do verdadeiro efeito da sacarose e lipidio na TID, e a influéncia da

pal atabilidade na mesma.
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Artigo 4- EFEITO DA INGESTAO DE DIETAS RICA EM SACAROSE E EM
LIPIDIO NAS SENSACOES DE FOME, SACIEDADE E DESEJO
PROSPECTIVO AO ALIMENTO EM MULHERES COM PESO NORMAL E
SOBREPESO

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
fevereiro de 2005. Efeito da Ingestdo de Dietas Rica em Sacarose e em
Lipidio nas Sensacdes de Fome, Saciedade e Desgj o Prospectivo ao Alimento
em Mulheres com Peso Normal e Sobrepeso. Orientadora: Josefina Bressan
Resende Monteiro. Conselheiras: Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza
Priore.

RESUMO

A ingestéo aimentar € influenciada pela composicéo da dieta, pela modulacdo da fome,
saciedade e apetite. O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito de dietas
ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas sensacBes de fome, saciedade e desgjo
prospectivo ao alimento em mulheres com peso normal e sobrepeso, bem como a
presenca ou ndo de associacdo entre estas variaveis e a palatabilidade dos alimentos, a
termogénese pela dieta, glicemia e leptinemia. Foram selecionadas 20 mulheres higidas,
13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,9 kg/m?) e 7 com sobrepeso
(Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 284 + 3,2 kg/m?), incluidas nos grupos G1 e G2,
respectivamente. As dietas testes DRS (59% carboidratos, com 23,0% de sacarose;
28,0% de lipidios; 13,0% de proteinas, 20,2 g de fibras) e DRL (42,0% de carboidratos,
com 1,3% de sacarose; 45,0% de lipidios, 13,0% de proteinas, 22,2 g de fibras) foram
ingeridas, em condigdes de vida livre, por 14 dias. Antes do inicio daingestdo das dietas
testes DRS e DRL e ap6s cada dieta (dia 15), foram realizadas as determinactes de
antropometria (peso, altura, circunferéncias da cintura e quadril) e composicédo corporal
por bioimpedéancia elétrica; coletas de sangue para determinagdes de glicose e leptina
por técnicas de colorimetria enzimdtica e radioimunoensaio, respectivamente;
metabolismo energético por calorimetria indireta; saciedade e palatabilidade das dietas
por meio da escala analégica visual. As sensacfes de fome, saciedade, cheio e desgos
prospectivos aos alimentos ndo diferiram entre os grupos (p>0,05), mas suas curvas
mostraram comportamentos diferenciados, de modo a confirmar a existéncia de maior
percepcdo da fome e menor restricdo alimentar entre mulheres com sobrepeso, bem
como sua preferéncia por alimentos ricos em gordura. A paatabilidade da dieta

apresentou correlacdes significantes com as sensagOes de fome, saciedade e de cheio
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(p<0,05). Além disto, ambos 0s grupos apresentaram menores escores para fome e
maiores para saciedade apos DRS, comparados a DB e DRL (p>0,05). A palatabilidade
das dietas, portanto, além do seu comprovado efeito inibitrio na saciacdo, parece ter
mesmo efeito na saciedade. Em DRS, devido ao aumentado contelido de sacarose que
aumenta a palatabilidade, associado a0 aumento da carga de carboidrato total, que
reflete em maior glicemia e insulinemia, esta dieta parece ter efeito mais sacietdgeno.
Em relaco ao metabolismo energético, a fome e a saciedade apresentaram correlacoes
negativa e positiva com a area abaixo da curva do gasto energético pés-prandial, para as
dietas DB e DRS, entre 30 e 120 minutos, indicando a interagéo entre ingestéo e gasto
energeético, mas ainda ndo esta esclarecido se esta ocorre de forma direta ou ligadas a
outros eventos neuroendécrinos. Para leptina, quanto menor a leptinemia de jejum,
maior a vontade de comer algo doce entre 30 e 90 minutos e, maior vontade de comer
algo gorduroso entre 0 e 30 minutos, possivelmente, pelos menores niveis em jejum
terem menor efeito anorexigeno. Além disso, sua relacdo direta com a captacéo e
utilizac&o de glicose, mediada pela insulina, pode estar relacionada aos seus efeitos na
DRS. Mais estudos, com o0 seguimento criterioso das cargas, maior amostra e
determinacdo de outros peptideos, como colecistocinina e grelina, sdo necessarios para
identificar com maior significancia os efeitos da sacarose e lipidio na saciedade e, a
influéncia da palatabilidade, glicemia, gasto energético e leptinemia destas cargas na
ingest&o alimentar.

Palavras-chave: Ingestédo alimentar, saciedade, palatabilidade, composicéo da dieta,

termogénese induzida pela dieta, leptina.
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ABSTRACT

HERMSDORFF, Helen Hermana Miranda M.S. Universidade Federa de Vigosa,
February 2005. Effect of High-sucrose and High-lipid Ingestion on Hungry,
Satiety Sensations and Prospective Desire for Food in Normal-weight and
Overweight Women. Advisor: Josefina Bressan Resende Monteiro. Committee
Members. Neuza Maria Brunoro Costa, Silvia Eloiza Priore.

Food intake is influenced by diet composition, hungry, satiety and appetite modulation.
The present study aimed to investigate the effect of high-sucrose (HSD) and high-lipid
(HLD) diets on hungry and satiety sensations and food prospective desire in normal-
weight and overweight women, as well as the presence the association between the
variable and food palatability, diet induced thermogenesis, glucose and leptin
concentration. Twenty healthy women were selected, 13 normal-weight (Age 22,5+ 2,1
years, BMI 22,2 + 1,9 kg/m?) and 7 overweight (Age 21,8 + 2,8 years; BM| 28,4 + 3,2
kg/m?), included in G1 and G2 groups, respectively. The test diets HSD (59,0%
carbohydrate with 23,0% sucrose; 28,0% lipid; 13,0% protein, 20,2 g fiber) and HLD
(42,0% carbohydrate with com 1,3% sucrose; 45,0% lipid, 13,0% protein, 22,2 g fiber)
were consumed, in free-living conditions, for 14 days. Before of ingestion of HSD and
HLD test diets and after of each diet, were realized the determinations of anthropometry
(weight, height, waist and hip circumferences) and body composition by electric
bioimpedance; blood sample to glucose and leptin determinations by enzymatic
colorimetry and radioimmunoassay, respectively; energy metabolism by indirect
calorimetric; satiety and diets palatability by visual analogue scale. Hungry, satiety and
fullness sensations and food prospective desire did not differ between groups (p>0,05),
but its curves showed different comportments, by the way to confirm the higher hungry
perception and lower food restriction existence between overweight women, as well as
their high fat food preference. Diet palatability showed significant correlations with
hungry, satiety and fullness sensations (p<0,05). In addition, the two groups showed
lower hungry and higher satiety scores after HSD, compared to basal diet and HLD
(p>0,05). Therefore, the diet palatability beyond has comproved inhibitory effect on
satiation; it seems to have the same effect on satiety. In HSD, due to the increased
sucrose content which increases the palatability, associated to the total carbohydrate
load, reflected by higher serum glucose and insulin level, this diet seems to effect more
sacietogen. In relation to the energy metabolism, hungry and satiety showed negative
and positive correlations with the area under curve of postprandial energy expenditure,

for basal diet and HSD diet, between 30 and 120 minutes, indicating the interaction
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between ingestion and energy expenditure, but the mechanisms are not understanding.
The lower fasting leptin concentration induced higher desire to eat something sweet
between 30 and 90 minutes, and a higher desire to eat something fatty between 0 and 30
minutes, probably, because the lower leptin concentration has a lower anorexigen effect.
In addition, its direct relation to glucose uptake and utilization, mediated by insulin,
might be related to its effects on HSD diet. More studies, with judicious load following,
higher sample, and other peptides determinations, as cholecystokinin and ghrelin, are
necessary to identify with more significance the effects of sucrose and lipid on satiety,
and the palatability, glucose concentration, energy metabolism and leptin concentration
influence these loads on food intake.

Key words. Food intake, satiety, palatability, diet composition, diet-induced
thermogenesis, and leptin.
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INTRODUCAO

A ingestdo aimentar, um dos componentes do balanco energético, tem
importante papel no controle do peso e gordura corporais. Ela se faz por meio de
mecanismos complexos, envolvendo aspectos fisioldgicos e cognitivos de cada
individuo. Desta forma, € necessario identificar e entender os varios processos que estéo
intimamente ligados ao ato de se aimentar como a fome, saciagéo, saciedade e apetite.
A fome é a forca que leva ao ato de se aimentar, podendo se referir, a sensacfes ou
desgjos conscientes de obter e comer alimentos (Blundell, 1990; Hetherington, 2002). A
saciacao € 0 processo em que o periodo de alimentacdo € interrompido e a saciedade é o
estado de inibicdo da alimentacdo entre refeicoes (Blundell, 1990; Reid & Hetherington,
1997).

Os macronutrientes da dieta podem interferir nestes processos de modo
diferenciado, sgja pelo estimulo a0 apetite e, consegliente aumento da ingestdo
energética, sgja pelo efeito na saciedade e tamanho da ingestdo subsequiente. Estudos
mostram que as pessoas tém menor fome, maior saciedade e menor ingestdo energética
(IE) apbs a ingestéo de carga de proteina, quando comparada a ingestdo de cargas de
carboidrato e lipidio (Jonhstone et al, 1996; Stubbs et al, 1996; Doucet & Tremblay,
1997; Poppitt et al, 1998). Entretanto, estudos tém comparado mais os efeitos do
carboidrato e lipidio naingestao alimentar por serem 0s maiores constituintes da dieta e,
uma reducéo na quantidade de um, aumentaria a propor¢éo do outro na mesma (Rolls &
Hill, 1998; Fischer et al, 2004). Rolls et a (1994) indicaram que, em homens com peso
normal e excesso de peso, o lipidio apresentou-se menos sacietdgeno que o carboidrato.
Por sua vez, dieta rica em lipidio, seguida por 2 semanas, aumentou a IE e a fome e
reduziu a sensagdo de cheio em mulheres com peso normal (French & Castiglione
2002). Em humanos, a infusdo de 6leo no jguno e ileo resultou em aumento na
sensacao de plenitude gastrica e menor |E, sugerindo que seu efeito na saciedade estgja
associado aos mecanismos pré-absortivos. A gordura per se parece ter efeito na saciagéo
e saciedade, mas alimentos ricos em gordura tém fraco efeito nas mesmas, por serem
muito palataveis, o que causa feedback positivo na alimentacdo (maior apetite) e,
conseqliente menor saciacdo e, terem maior contelldo energético em menor volume, o
que causa menor distensdo gastrica e estimulagdo de mecanoreceptores e,
consequentemente menor saciedade (Blundell, 1995; Weststrate, 1995, Labayen &
Martinez, 2002). Entretanto, quando cargas de carboidrato e lipidio sdo oferecidas, na

mesma densidade calérica e palatabilidade, parecem ndo exercer resposta fisioldgica
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diferenciada na motivacdo de comer, principamente quando o contelido de cada
macronutriente € menor gue 240 calorias (Jonhstone et al, 1996; Rolls & Hill, 1998;
Rolls & Bell, 1999). O volume, a densidade calérica e a palatabilidade de cada nutriente
também sdo importantes determinantes na eficiéncia dos aimentos em causar a
saciedade, ou segja, propriedades sensoriais €, nd0 a composicdo nutricional per se,
poderiam interferir na ingestdo alimentar (Vozzo et a, 2003). Reid & Hetherington
(1997) afirmam que o estimulo orosensorial exerce grande influéncia na manutencéo da
refeicdo e no desenvolvimento da saciedade. Outros estudos, porém, sugerem que a
palatabilidade tem grande efeito sobre a saciacdo, e ndo na saciedade, ou sga, a
palatabilidade pode interferir no consumo ad libitum durante a refei¢céo, aumentando o
apetite e modificando o perfil de aimentos ingeridos, mas ndo na IE, horas ap6s a
refeicdo (Blundell, 1990; Weststrate, 1993, Poothllill, 2002).

A |E de individuos com excesso de peso sofre efeito diferenciado dos
macronutrientes, quando comparada a de individuos com peso normal, pois os primeiros
S80 mais responsivos a fatores externos como o tempo do dia, a presenca do alimento e
0s eventos situacionais e, menos sensiveis a fatores internos como os sinais fisiol6gicos
de fome e saciedade (French & Castiglione, 2002; Ulijaszek, 2002). Desta forma,
individuos com sobrepeso podem diferir de magros na preferéncia por alimentos ricos
em gordura, bem como na sua habilidade de compensar na ingestédo subsequente, sendo
menos sensivels a dietas ricas em gordura que magros (Rolls et al, 1994; Doucet &
Tremblay, 1997; Rolls & Bell, 1999). Estudos experimentais (em ratos) e longitudinais
(em humanos) encontram relac@o positiva entre a ingestdo de lipidio e o ganho de peso
(Weststrate, 1995). Além disso, individuos com sobrepeso e obesidade sGo mais
prevalentes nas maiores razfes lipidio: carboidrato, indicando a associacdo entre a alta
ingestdo de lipidio e a prevaéncia de sobrepeso e obesidade (Bolton-Smith &
Woodward, 1994; Astrup & Raben, 1995; Snoek et al, 2004).

A proteina, aém de ser 0 macronutriente com maior poder de saciedade, € o
mais termogénico, sugerindo relacdo entre a saciedade e a termogénese induzida pela
dieta (TID) (Tappy, 1996). Por outro lado, também pode haver correlacdo entre
diferencas na saciedade e na termogénese, sendo estas maiores e menores, para dietas
hiperglicidicas e hiperlipidicas, respectivamente. (Crovetti et al, 1997). Estes resultados
mostram possivel ligacdo entre a TID e a saciedade, confirmando a hipGtese da
existéncia de relacdo entre gasto energético e comportamento alimentar (Westerterp-
Plantega et al, 1999; Westerterp-Plantega, 2004). A teoria glicostatica, que tenta

justificar a relagéo entre ingestdo e metabolismo dos macronutrientes, propde que a
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glicemia indica a quantidade de energia disponivel ou necessaria, em relagdo a
utilizacdo de glicose pelos tecidos, por meio de receptores glico-sensiveis em neurénios
centrais (hipotdlamo) e periféricos (nervo vagus) (Mayer, 1953; Astrup & Raben, 1995;
Wymelbeke et al, 2001). Maiores taxas de utilizacdo de glicose comparada aos seus
estogues poderiam estimular a ingestdo aimentar subseqliente e, o inverso também
(Mayer, 1953). A magnitude da glicemia apds dietas ricas em carboidrato e lipidio
poderia, portanto, estar envolvida nas sensacoes de fome e saciedade (French &
Castiglione, 2002). Ainda pelateoria glicostética do controle da ingestdo alimentar, as
diferencas na saciedade dos macronutrientes poderiam estar relacionadas a hierarquia
em gue oS estoques sdo regulados para a disposicdo oxidativa, de forma direta ou
causada pelo reflexo de outros eventos neuroenddcrinos presentes (Schutz, 1995; Rolls
& Hill, 1998). Desta forma, o aumento obrigatério no metabolismo apds ingestéo de
aminoécidos € mais fortemente relacionado com a saciedade que na ingestdo de
carboidrato, que por suavez, € maior gue naingestéo de lipidios.

O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito de dietas ricas em
sacarose e em lipidio, seguidas por 14 dias, em condicles de vida livre, nas sensacdes
de fome, saciedade e desgjo prospectivo ao alimento em mulheres com peso normal e
sobrepeso, bem como a associacdo entre estas variaveis e a palatabilidade dos

aimentos, aTID, glicemiae leptinemia.
CASUISTICA E METODOS

Casuistica

O recrutamento foi feito pela divulgacdo do estudo em cartazes distribuidos no
campus da Universidade Federal de Vicosa e na cidade de Vigosa (MG — Brasil). Foram
selecionadas 20 mulheres, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,87
kg/m?) e 7 com sobrepeso (Idade 21,8 + 2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?), incluidas nos
grupos G1 e G2, respectivamente, segundo os valores de IMC para cada grupo,
definidos pela WHO (1998). Todas apresentavam peso estavel nos ultimos trés meses,
ndo fumavam, ndo praticavam atividade fisica intensa, ndo faziam uso de qualquer
medicamento (exceto anticoncepcional) e apresentaram-se higidas de acordo com os
exames bioquimicos realizados (glicose, colesterol total e triglicérides séricos) (Tabela
1). As determinacfes da glicose, colesterol total e triglicérides foram realizadas no
equipamento Accutrend GCTa (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemanha), com

sangue coletado por puncéo capilar, em jggum. O aparelho apresenta sensibilidade de 20
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a 600 mg/dL, 150 a 300 mg/dL e 70 a 600 mg/dL para glicose, colesterol total e
triglicérides, respectivamente.

Antes do inicio do estudo, as participantes fizeram registro alimentar de 3 dias
ndo consecutivos (dois dias da semana e um do final de semana) para avaliagdo do
consumo caldrico habitual e sua distribuicdo energética entre os macronutrientes, o que
caracterizou a dieta habitual das mesmas (DH) (Cintra et a, 1997). As medidas caseiras
registradas para o consumo de cada alimento ou preparacdo tiveram o contelido
energético e os nutrientes (carboidrato total, sacarose, proteina, lipidio, fibras)
analisados no software DietProa, versdo 4.0. Também as mulheres responderam ao
Three Factor Eating Questionnaire -TFEQ (Stunkard & Messick, 1985), permitindo a
avaliacdo do grau de restricao alimentar (controle consciente da ingestdo alimentar para
ganho ou perda de peso corporal), de desinibicéo alimentar (interrupcéo deste controle
cognitivo) e de fome (suscetibilidade ao sentimento de falta do alimento) das mesmas.
A classificagdo para estes parametros é dividida em baixa, média e alta para cada fator.
Os escores para classificacéo para restricéo, desinibicdo e fome sdo, respectivamente:
baixa: 0-5; 0-9; 0-4; média: 6-9;10-12;5-7; alta: 3 10; 3 13; 3 8.

As mulheres selecionadas assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido para a participacdo no estudo, previamente aprovado pelo Comité de Etica

na Pesguisa em Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa

Tabela 1 — Exames bioquimicos das voluntariasde G1 e G2

Grupo/ GCT (mg/dL) Glicose Colesterol Total Triglicérides
G1 89,0 (67,0-99,0) 150,0 (150,0-200,0)*  110,0 (70,0-169,0)
G2 88,0(75,0-108,0) 152,0 (150,0-178,0) 85,0 (70,0-149,0)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

* Os valores abaixo da sensibilidade de deteccdo foram determinados numericamente como o
menor valor detectado pelo equipamento

G1: mulheres com peso normal ( n=13); G2: mulheres com sobrepeso (n=07)

GCT: glicose/colesterol total/triglicérides

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os valores de glicose, colesterol total e
triglicérides séricos, p>0,05 (Teste Mann-Whitney)

Protocolo do Estudo
O desenho do estudo foi prospectivo, randomizado e cego simples. No periodo
basal, as voluntarias, em estado de jejum de 12 horas, chegavam ao Laboratdrio de
Composicao Corpora e Metabolismo Energético (LCCME) as 7:00 h da manhd, sendo
orientadas a evitarem aingestao de alcool e 0 excesso de atividade fisica no dia anterior
ao teste, para avaliacdo do metabolismo no periodo basal (Raben et al, 1997). Foram
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realizadas medidas antropomeétricas (peso, atura, circunferéncias da cintura e quadril) e
determinacdo da composicdo corporal por bioimpedancia elétrica. A determinagdo do
metabolismo de jejum iniciou-se as 7:30 horas, utilizando-se 0 monitor de calorimetria
indireta Deltatrac 112 em leitura de 30 minutos. Foi feita a primeira coleta de sangue
(em jgjum) para as dosagens de leptina e glicose e, 0 desjejum foi servido as 8:00 h. O
desiejum apresentava contelido energético equivalente a um terco do gasto energético
basal de cada voluntéria (448,1 + 59,8 kcal) e composi¢do nutricional balanceada, de
acordo com o preconizado pela WHO (2003), (53,0% + 4,2 de carboidrato, com 15,0%
+ 0,6 de sacarose; 15,0% + 0,1 de proteina; 32,0% de lipidio e 6,7 = 0,9 g de fibras)
(Dieta Basal — DB). Novas amostras de sangue foram coletadas 30, 60, 180 e 240
minutos apds a ingestdo alimentar. As mulheres permaneciam em repouso por 30
minutos, seguido de trés leituras de 30 minutos no aparelho de calorimetria indireta,
interval adas por periodos de repouso de 30 minutos, totalizando 4 horas apos aingestao
do desjegum para determinacdo do metabolismo pés-prandial. Durante o teste, as
participantes podiam sentar-se, andar devagar e ir ao banheiro. As determinagdes das
sensacOes de fome, saciedade e desejos prospectivos aos alimentos foram feitos antes do
desggum e, de 30 em 30 minutos, no periodo de 4 horas apos a ingestdo alimentar, por
meio da escala analgicavisua (Flint et al, 2000).

Apdbs o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em
condic¢des de vida livre, num periodo de 14 dias. dieta rica em sacarose (DRS) ou, rica
em lipidio (DRL). A dietas foram selecionadas para cada voluntéria de forma aleatéria
e, as participantes ndo foram esclarecidas a respeito das diferencas entres as dietas.
Depois do seguimento da dieta (dia 15), o mesmo protocolo de determinacOes de
antropometria, da composicéo corporal, da resposta metabdlica, das sensacfes de fome
e saciedade e coletas de sangue foi realizado. As dietas oferecidas nos testes seguintes
a0 plano aimentar apresentavam proporcdo de macronutrientes semelhante as
respectivas dietas testes DRS e DRL e contelido caldrico equivalente a um terco do
gasto energético basal.

As voluntérias, que quiseram ou tinham disponibilidade para continuar no
estudo, fizeram um periodo de wash out (7 a 10 dias) e seguiram a segunda dieta teste.
Apenas 8 mulheres receberam planos alimentares para duas dietas testes, seguidos dos
testesno LCCME.
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Periodos de Dietas Testes

As seguintes dietas testes foram seguidas em condicdes de vida livre, num
periodo de 14 dias. DRS ou DRL. As duas dietas testes tinham contelido energético
baseado nas necessidades energéticas de cada participante, calculadas de acordo com a
necessidade energética estimada (EER - Estimated Energy Requirement) preconizada
pelas Dietary Reference Intake - DRI (I0OM, 2002).

A composi¢cdo dos macronutrientes, nos 14 dias das dietas em condicdes de vida
livre, foi: DRS (59,0% + 1,3 de carboidratos, com 23,0% + 0,7 de sacarose; 28,0% + 0,7
de lipidios; 13,0% * 0,4 de proteinas; 20,2 g + 2,6 de fibras) e, DRL (42,0% + 1,4 de
carboidratos, com 1,3% * 1,3 de sacarose; 45,0% +1,2 de lipidios; 13,0% + 1,0 de
proteinas, 22,2 + 1,4 g de fibras). A adimentacdo di&ria foi distribuida em 5 a 6
refeicbes. O consumo de café, chéas, agua foi permitido, mas em quantidades e nimero
de vezes semelhantes nos periodos de cada dieta (Raben et al, 1997; Raben & Astrup,
2000).

O programa de andlises de dietas DietProa, versdo 4.0, foi usado para a
determinacdo do consumo energético de nutrientes das dietas. Juntamente com cada
dieta, uma lista de substituicdes foi entregue para adequar a mesma ao cotidiano e a
disponibilidade de alimentos de cada participante, sendo seu modo de aplicacdo
orientado por nutricionistas (ACPV; HHMH). As mulheres foram orientadas quanto a
importancia da adesdo e seguimento das dietas de forma a garantir resultados
confiaveis. Durante o periodo de dietas testes, realizaram-se 3 registros diarios para
avaliacdo do consumo médio das dietas e sua adesdo (Tabela 5) (Cintraet al, 1997).

Quando as duas dietas foram seguidas pela mesma participante, o intervalo entre
elasfoi de 7 a 10 dias. As participantes foram instruidas para ndo modificarem o padréo
de atividade fisica e ndo utilizarem qual quer medicamento, durante ou entre os periodos
das dietas testes (Havel et al, 1996).

Avaliacdo Antropométrica e da Composicao Cor poral

As determinacfes antropomeétricas foram realizadas no momento basal e ap6s
cada dieta teste pelas mesmas nutricionistas (ACPV ou HHMH). Cada mulher foi
avaliada no mesmo periodo do seu ciclo menstrual. O peso (kg) e a dtura (cm)
corporais foram medidos de manhd, apds 12 horas de jejum, utilizando-se uma balanca
eletrbnica microdigital elétrica, com capacidade de 150 kg e precisdo de 0,05 kg e um
antropdmetro vertical milimetrado, com altura maxima de 2,0 m, com precisdo de 1

mm, respectivamente. As circunferéncias da cintura (McArdle et al, 1991) e do quadril
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foram realizadas, medindo a menor circunferéncia do abdémen e a mais proeminente do
quadril, respectivamente, com precisdo de 1 mm. A razdo entre as mesmas também foi
calculada (Kooy e Seidell, 1993) com objetivo de determinar o tipo de obesidade das
mulheres.

A composic¢do corporal foi determinada por bioimpedancia el étrica de frequéncia
simples (50 kHz) (Biodynamics, modelo 310, TBW). Posicionaram-se 2 conjuntos de
eletrodos de folha de aluminio, na superficie dorsal das méaos e pés, metacarpo e
metatarso, respectivamente, e também entre as proeminéncias distais do radio e ulna e
entre a parte médio-lateral do tornozelo. Os €eletrodos externos transmitem a corrente,
enquanto os internos captam a variacdo de voltagem (resisténcia) e a resisténcia
capacitativa (reactancia), ambas medidas em ohms, secundarias a passagem da corrente.
Esta medida foi realizada com o individuo em posicéo horizontal, sem meias e luvas ou
algum objeto metdlico nas maos e pés, e com os membros estendidos (Lukaski et al,
1985; Vachéet al, 1998).

Avaliacao do Metabolismo Ener gético

Para realizacdo dos calculos da taxa metabdlica (TMB), gasto energético basal
(GEB), quociente respiratério ndo protéico (QRNP), termogénese induzida pela dieta
(TID) e oxidacdo de nutrientes, foi utilizado o aparelho de calorimetria indireta
Deltatrac 112 (Divisdo Datex-Engstron, Corp. Instrumentarium, Helsinki, Finlandia).
Para cllculo da oxidacdo protéica, padronizou-se a excrecao urinaria de nitrogénio de

24 horas em 13 g. As equages utilizadas foram as seguintes:

Célculo da Taxa Metabdlica

TM (kcal/min.) = (16,4 x VO,) + (45 x VCO,) - (3,4 x N (g/min.)) / 4,18

Onde: 4,18 € um fator utilizado para transformar Kj/minuto em kcal/minuto.
(Ferrannini et al., 1988)

GEB (24 h) = TM (kcal/min) x 1440 (tempo em min.)

Termogénese Induzida pela Dieta (T1D)

A TID é a energia necessdria para digestdo, absorcdo (estimulacdo da hidrélise
de ATP durante absorcéo intestinal) e utilizagdo (metabolismo e reserva de nutrientes)
dos alimentos ingeridos (TAPPY, 1996).

TID (% dieta) total = (TM pdés-prandia (kcal/min.) - TMB (kcal/min.)) x tempo (min.) x
100) / kcal dadieta administrada
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TID (% dieta/min.) = ETD (%) total / tempo pos-prandial
TID (kcal) total = (GE pos-prandia (kcal/min.) - GEB (kcal/min.)) x tempo (min.)
(Labayen et al., 1999)

Deter minagdes Bioquimicas

As amostras de sangue foram coletadas antes (dia basal) e ap6s cada dieta (dia
15), em jgum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds a ingestdo alimentar. O sangue foi
retirado na veia anticubital (5 mL) e, acondicionado em tubos com EDTA (4 mL) ou
fluoreto de Potassio (1 mL), para centrifugacdo (Sigmad 2-3) de 15 minutos a 3.000
rotagcbes/minuto. O soro, obtido dos tubos com EDTA, foi armazenado a temperatura <
- 20°C para posterior determinacdo dos niveis de leptina. O soro obtido dos tubos com
fluoreto foram acondicionados a 7°C para determinagéo da glicose no mesmo dia da

coleta do sangue.

A determinacdo da glicose sangliinea foi realizada por meio de colorimetria
enzimatica, com o kit da Bioclin (Lote 025), no autoanalizador paramétrico de
bioquimica Clin line 150-Alizé (Ref. 21711188; Lisabio, Franca), que se encontra no
Laboratério de Biofarmacos, do Departamento de Bioguimica Molecular - UFV.

A determinacdo da | eptina plasmética baseou-se na técnica de radioimunoensaio,
desenvolvida para quantificar o nivel de leptina humana no plasma, soro e cultura de
tecido (MA et al, 1996). Esta técnica baseia-se na competicdo da leptina presente nos
padres e nas amostras com a leptina marcada com 1'°. Utilizou-se o kit Human Leptin
RIA (HL-81 HK) (LINCO Research, St. Charles, MO, EUA), com sensibilidade de 0,5
ng/mL e especificidade de 100%. As andlises foram realizadas no Departamento de
Zootecnia — UFV, onde esta alocado, a centrifuga refrigerada (FR22, FAMENa , S&o
Paulo, Brasil) e o contador gama (CobraO2 Auto-gammad, Packard A Packard,

BioScience Company) necessarios paratal procedimento.

Avaliacéo da Saciedade

Enquanto participavam do teste metabdlico, as participantes também relataram
as sensacoes de fome, saciacdo, saciedade e desgjo prospectivo de comer algo doce,
salgado, gorduroso ou tira-gosto, bem como avaiar as caracteristicas sensoriais das
dietas oferecidas. O método utilizado para quantificacdo de tais aspectos cognitivos foi
a escala analdgica visual (Visual Analogue Scale- VAS) de 100 mm (Flint et al, 2000),
ancorada em cada borda, expressando o mais positivo (Exemplo: Nunca estive com
tantafome) ou mais negativo (Exemplo: n&o tenho fome nenhuma).
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Cada participante, respondeu a escala imediatamente antes de receber o desjejum
as 8 horas, seguido de novas aplicacdes do teste a cada 30 minutos, até completar 4,0
horas de teste. Todas as participantes foram previamente esclarecidas do significado
fisiol6gico de cada termo e de como deveriam utilizar a escala, de acordo com seus

sentimentos.

Andlises Estatisticas

Estatisticas descritivas estdo apresentadas em mediana (minimo-méximo). As
andlises edtatisticas basearam-se em testes ndo paramétricos devido ao tamanho
reduzido da amostra. O nivel de significancia usado foi de 5%.

Os macronutrientes e calorias das dietas oferecidas no dia de teste e
determinados nos registros alimentares foram comparadas por Kruskal-Wallis e teste de
Dunn entre DB, DRS e DRL. As diferengas na composi¢éo nutricional de DRS e DRL,
plangjadas para seguimento das voluntérias, e das diferencas entre os registros e o0s
planos alimentares elaborados para DRS e DRL foram comparadas por grupo para cada
dieta por Mann-Whitney.

Os dados antropométricos (peso, altura, IMC, circunferéncias) e da composi¢ao
corporal foram comparados entre os grupos por teste de Mann-Whitney e entre dietas
por Kruskal-Wallis e teste de Dunn. As diferencas entre fome, saciedade e desgo
prospectivos em relacdo ao tempo foram avaliadas por teste de Friedman e teste de
Tukey. As diferencas entre estas varidveis para 0s grupos por Mann-Whitney e, para
dietas, por Kruskal-Wallis e Dunn.

A éarea abaixo da curva pos-prandia para 0 gasto energético foi calculada
separadamente, para cada individuo, como a diferenca entre a &rea integrada da curva
resposta e a area retangular determinada pelos valores basais.

As correlaches entre as variaveis foram feitas usando teste de Spearman.

RESULTADOS
Casuistica

De acordo com TFEQ, o G1 apresentou alto escore para restricdo alimentar,
baixo para desinibicdo alimentar e médio para percepcdo da fome, enquanto G2
apresentou escore médio, baixo e alto, respectivamente (Tabela 2). O grupo G1, paraas
dietas DB, DRS e DRL, apresentou peso, IMC, circunferéncias da cintura e quadril e
menores valores de GCT (%), GCT (kg), massa livre de gordura (kg) e metabolismo
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basal (kcal) pela bioimpedéancia elétrica significantemente menores (p<0,05),
comparados ao grupo G2 (Tabela 3).

Tabela 2- Escores e classificacdo do Three Factor Eating Questionnaire para os G1
e G2

Escore Fator 1 Fator 2 Fator 3
G1 13,00 9,00 7,00
G2 10,00 8,00 9,00
Classificacdo

G1 Alto Baixo Médio
G2 Médio Baixo Alto

Dados apresentados em mediana

Fator 1: restricdo alimentar consciente para controle de peso; Fator 2: desinibicdo alimentar;
Fator 3: percepcdo dafome

G1: mulheres com peso normal ( n=13); G2: mulheres com sobrepeso (n=07)

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os fatores de TFEQ, p>0,05 (Teste Mann-
Whitney)
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Tabela 3 — Caracteristicas antropométricas e de composicao cor poral das voluntérias separadas por tipo de dieta oferecida e grupo

Caracteristicas DB DRS DRL
Gl (n=13) G2 (n=07) G1 (n=05) G2 (n= 05) G1 (n=10) G2 (n=05)

Peso (kg) 56,75 (48,55-65,15)* 72,15 (65,50-94,30) 54,9 (48,75-64,5)" 73,9 (64,40-93,30) 55,8 (47,95-65,55)* 71,95 (66,25-92,04)
Altura (m) 1,61 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,71) 1,60 (1,50-1,65) 1,69 (1,53-1,70) 1,60 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,70)
IMC (kg/m?) 21,96 (19,73-25,23) 28,47 (24,97-33,02) 21,67 (20,17-25,20)® 29,05 (24,96-32,67)  21,31(19,40-25,38)" 28,65 (24,90-32,23)
CC (cm) 70,00 (63,00-81,50)* 83,30 (75,50-85,50) 70,30 (63,00-73,30)* 84,00 (74,00-85,20) 70,00 (64,50-73,00)° 83,50 (77,50-87,50)
CQ (cm) 96,70 (90,00-109,20)® 106,90 (103,0-124,0) 94,00 (88,00-107,00) 105,50 (104,0-123,5) 96,5 (88,00-107,00)  105,0 (102,50-123,0)
RCQ 0,72 (0,67-0,84) 0,73 (0,69-0,80) 0,75 (0,67-0,80) 0,69 (0,68-0,80) 0,73 (0,69-0,81) 0,79 (0,69-0,81)

GCT (%) (BIA) 27,20 (21,60-31,40)* 33,50 (30,10-37,40) 26,20 (24,30-34,10) 32,60 (30,40-38,30) 25,40 (19,80-30,30)" 32,40 (30,00-36,40)
GCT (kg) (BIA) 14,80 (12,30-20,10)* 23,90 (20,40-35,30) 14,00 (12,0-22,0)° 27,50 (20,00-34,90) 13,10 (11,00-19,80)* 21,40 (20,80-32,70)

MLG (kg) (BIA) 41,50 (34,30-46,02)* 47,40 (18,2-59) 42,00 (36,7-42,5)* 49,80 (44,40-58,40)  37,73(357-457)° 46,00 (45,40-59,30)
Metabolismo 1261,00 1460,00 1231,00 1512,00 1146,45 1399,50
(kcal) (BIA) (1045,00-1405,00) (1368,0-1794,0) (1116,0-1293,0)* (1350,0-1775,0) (1086,0-1388,0)" (1380,0-1804,0)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso IMC: Indice de massa
corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ: Raz&o circunferéncias cintura quadril; GCT: Gordura corporal total; MLG: Massa
livre de gordura; BIA: Bioimpedéancia elétrica

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo)

&—G1x G2 —p< 0,01 (Teste de Mann-Whitney)

®_ G1x G2 - p< 0,05 (Teste de Mann-Whitney)

Teste de Kruskal-Wallis: DB x DRSx DRL paraGLl e para G2 (NS)
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Dietas

Os registros aimentares redlizados para estimar a dieta habitual (DH) e o
consumo em condigcdes de vida livre das dietas testes, mostraram diferencas
significantes (p<0,05) entre DH e DRS, para o consumo de aglicar e proteina, menor e
maior, respectivamente, na DH em relacdo a DRS, quando registros de G1 e G2 foram
analisados juntos. Entre DH e DRL, a ingestédo de carboidrato, proteina e lipidio foi
maior em DH para G1, enquanto o consumo de sacarose foi maior em DH paraGl e G2
(p<0,05). Os registros para as dietas testes indicaram maior consumo, em DRS, de
sacarose e proteina para os dois grupos, e fibra em G1, comparada a dieta DRL,
enquanto estateve maior ingestdo de lipidio para G1 (p<0,05) (Tabela 4).

As dietas elaboradas para os testes de determinacéo de glicose e leptina séricas,
também apresentaram diferencas significantes (p<0,05). A sacarose foi oferecida em
maior quantidade na DRS para G1 e G2, em relagcdo a DRL, e para G1, em relacdo a
DB, enquanto esta teve maior teor de sacarose que DRL para G1. A dieta DRL
apresentou maiores valores de proteina, comparada a DB e esta, por sua vez, maior que
DRL, para G1. O consumo de lipidios foi maior para DRL em relacdo a DB e DRS, para
os dois grupos. Por fim, as fibras estiveram em menor quantidade em DRS, comparada
aDB, paraGl e G2, e comparadaa DRS paraG1 (Tabela 5).

Em relacdo as dietas plangjadas para o consumo em condi¢fes de vida livre e
entregues as voluntérias, DRS apresentou significante maior quantidade de sacarose que
DRL para Gl (p<0,01) e G2 (p<0,05), enquanto que DRL apresentou maiores
quantidades de carboidrato total e lipidio que DRS, para ambos os grupos (p<0,05).
Proteina e fibras foram superiores em DRL, quando dietas dos grupos foram analisadas
juntas e, ndo separadamente (Tabela 6). Quando as quantidades de macronutrientes
estipuladas para consumo em carga de sacarose e lipidio foram comparadas as
estimadas pelos registros aimentares preenchidos pelas voluntarias durante os
seguimentos das dietas testes, houve diferenca significante entre as quantidades
plangjadas e ingeridas. Em DRS, as quantidades (g) de sacarose e lipidio, para G1, e de
lipidio, para G2, foram menores que as indicadas para as voluntarias consumirem,
enquanto o carboidrato total foi maior nos registros que na dieta elaborada, para G1
(p<0,01). Em DRL, as quantidades de lipidio e fibras dos registros foram menores que

as indicadas nos planos alimentares, para ambos os grupos (p<0,01).
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Tabela 4 - Contelido ener gético e de macronutrientes dos registros alimentar es das
dietas DH, DRSeDRL *

Nutrientes DH DRS DRL
Cadlorias

(kcal)

Gl 2021,0 (1325,9-2414,5) 1763,9 (1542,1-2115,9) 1745,0 (1563,5-2068,5)
G2 1996,9 (1138,8-2402,3) 2143,4 (1671,3-2892,2) 1695,0 (856,9-2603,4)
Carboidrato

)

Gl 261,1 (193,6-309,0) 289,8 (264,9-344,1) 224,0 (201,8-250,0)°
G2 292,6 (175,7-350,3) 367,7 (253,8-460,2) 250,1 (152,1-344,1)°
Sacarose (Q)

Gl 24,1 (7,0-70,0) 81,0 (40,0-88,3)" 10,0 (0-20)°

G2 26,3 (9-59,7) 455 (26,6-113,3)" 8,83 (6,7-18,6)
Proteina (g)

Gl 77,3 (50,4-99,5) 71,2 (55,6-88,9)" 69,8 (57,8-87,9)°
G2 69,3 (39,6-103,6) 73,6 (63,4-115,6)" 65,9 (39,6-73,1)
Lipidio ()

Gl 64,3 (40,9-77,9) 43,4 (29,4-62,1)° 76,4 (42,3-90,3)°
G2 70,5 (37,5-84,5) 56,3 (51,9-84,5) 64,5 (28,5-73,6)
Fibras (g)

G1 17,3 (4,2-31,9) 28,8 (12,5-42,3) 13,4 (11,4-17,6)
G2 17,2 (8,4-43,1) 30,8 (17,3-42,8)" 10,4 (5,8-13,9)

"~ Média de 3 registros para cada voluntéria

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DH: Dieta habitual; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres
com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DH- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: > DH x DRS; *- DRS x DRL; “- DRL x DH, p<0,05 (Teste Kruskal-
Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 5 - Conteldo energético e de macronutrientes das dietas DB, DRS e DRL

nos dias dostestes

Nutrientes DB DRS DRL
Cadlorias

(kcal)*

Gl 420,30 (348,3-468,3) 410,30 (338,6-431,0) 422,30 (362,0-462,6)
G2 486,60 (456,0-598,0) 504,00 (450,0-591,6) 481,60 (460,0-601,3)
Carboidrato

)

Gl 53,60 (33,8-70,7) 59,30 (48,9-62,2)" 42,00 (36,0-45,9)
G2 62,00 (58,1-76,2) 72,80 (65,0-85,4)" 56,70 (44,1-61,0)
Sacarose (Q)

Gl 16,50 (13,7-18,4)% 23,80 (19,6-25,0)° 5,60 (4,8-6,1)°
G2 19,10 (17,9-23,5) 29,60 (26,1-34,3)" 6,20 (4,9-8,0)
Proteina (g)

Gl 16,80 (13,9-18,7)% 14,10 (11,7-14,9) 13,30 (11,4-14,6)°
G2 19,46 (18,2-23,9) 17,40 (15,5-20,4) 14,80 (14,0-19,0)°
Lipidio ()

Gl 15,40 (12,7-17,2) 13,00 (10,7-13,6)° 22,40 (19,2-24,5)°
G2 17,84 (16,7-21,9) 15,90 (14,2-18,7)° 24,80 (23,5-31,8)°
Fibras (g)

Gl 6,30 (5,2-7,0) 5,30 (4,4-5,6) 2,10 (1,8-2,3)°
G2 7,30 (6,8-8,9) 6,52 (5,8-7,7) 2,37 (2,25-3,0)°

*_ Contetido cal 6rico equivalente a 1/3 do gasto energético basal
Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)
DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com

peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05
Diferenca entre as dietas: > DB x DRS; - DRS x DRL; - DRL x DB, p<0,05 (Teste Kruskal-

Wallis, teste post hoc Dunn)
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Tabela 6 - Conteldo energético e de macronutrientes das dietas DRS e DRL,
plangjadas para os 14 dias de consumo em condi¢bes devidalivre

Nutrientes DRS DRL

Calorias (kcal)

Gl 1960,2 (1839,0-2021,4) 1964,0 (1838,4-2061,4)
G2 2277,0 (2078,2-2522,0) 2200,7 (2038,0-2516,0)
Carboidrato (g)

Gl 180,4 (180,4-191,0)* 209,2 (190,2-219,4)
G2 221,7 (206,2-227,1)" 231,0 (213,6-256,3)
Sacarose (Q)

Gl 110,0 (100,0-120,0)* 10,0 (0-20,0)

G2 130,0 (120,0-140,0)° 10,0 (0-10,0)
Proteina ()

Gl 65,1 (61,9-66,2) 67,6 (66,5-75,5)
G2 78,0 (67,3-78,2) 68,9 (67,9-84,2)
Lipidio ()

G1 64,8 (59,7-64,9)" 105,0 (96,5-105,4)
G2 70,7 (66,0-80,7) 116,7 (105,3-135,5)
Fibras ()

Gl 18,6 (16,2-20,7) 21,6 (19,6-22,6)

G2 23,1 (18,7-23,6) 23,0 (21,7-23,9)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com sobrepeso

G1: n=05; G2: n=05

Diferenca entre as dietas: ® - DRS x DRL, p<0,01; - DRS x DRL, p<0,05 (Teste de Mann-
Whitney)
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Termogénese Induzida pela Dieta

A TID média de 4 horas de leitura, em % da dieta e em kcal, ndo diferiu entre
grupos e dietas. A area abaixo da curva (AAC) do gasto energético pos-prandial foi
significantemente maior para DB, comparada a DRS (10,47; 6,60 kcal.30 minutos,
respectivamente, p<0,05) entre os 120 e 150 minutos apods a ingestdo das dietas e,
comparada a DRL (11,36; 7,23 kcal. 30 minutos, respectivamente, p<0,05) entre 90 e
120 apds a ingestdo das dietas, quando os grupos Gl e G2 foram analisados
concomitantemente. Quando as AAC de G1 e G2 foram analisadas separadamente n&o
houve diferenca significante. Quando AAC foi calculada para o periodo de 90 minutos
apos aingestéo, elafoi maior para DB em relacdo a DRS, em G1 (p<0,05), mas ndo em
G2 (Tabela?7) .

Tabela 7- Termogénese induzida (em kcal e % da dieta) e area abaixo da curva em
1,5hedhdeletura

TID TID AAC AAC
(kcal)* (% dieta)* (kcal .1,5 h) (kcal . 4 h)

DB

G1 23,58 5,00 34,02 189,32
(13,36-52,91) (3,97-13,33) (3,06-52,30) (111,80-393,22)

G2 27,04 578 26,53 149,88
(19,85-37,57) (3,65-8,71) (21,4-43,6) (111,79-281,43)

DRS

G1 17,97 4,93 14,55 170,40
(15,95-29,71) (3,97-7,22) (12,09-25,74) (109,52-243,78)

G2 2222 4,35 16,54 182,19
(17,94-27,97) (3,93-5,03) (8,98-40,29) (69,71-413,93)

DRL

G1 17,13 4,29 18,04 158,58
(13,05-29,39) (3,68-6,62) (13,18-28,35) (125,28-237,69)

G2 28,39 4,98 31,50 216,02
(10,86-29,89) (2,36-6,63) (23,67-58,60) (71,08-219,86)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso; TID: Termogénese induzida pela dieta; AAC: Area
abaixo dacurva

* - Vaores médios de 4 horas de leitura

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

®— DB x DRS, paraG1 — p< 0,05 (Teste de Kruskal-Wallis)

G1 x G2 —p> 0,05 (Teste de Mann-Whitney)
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Glicemia e Leptinemia

As concentracOes de glicose plasmética de jejum e pos-prandiais ndo diferiram

entre os grupos e dietas (p>0,05) (Tabela 8). Os valores de |eptina plasmética de jgjum

e pés-prandiais foram significantemente maiores (p<0,05) para G2, em todas as dietas.

Em relacdo as dietas, apesar dos niveis de leptina de jejum e pos-prandiais ndo diferirem

entre as dietas, de forma estatisticamente significante, seus valores, apos seguimento da

DRL, apresentaram bem inferiores, comparados aos encontrados no teste com DB e
depoisde DRS, paraG1 (Tabela 9).

Tabela 8 — Glicose plasmatica (mg/mL) em jggum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds
refeicbes DB, DRS e DRL

Dietas Glicose
Jgjum T30 T60 T180 T240
DB
Gl 99,9 102,7 85,9 97,8 95,6
(84,9-111,9)  (73,8-159,1) (6,1,8-123,0) (72,4-106,6) (72,4-105,4)
G2 104,6 93,2 91,7 95,1 94,6
(96,7-109,4)  (79,9-118,1) (69,7-103,9) (82,6-100,3) (84,0-102,9)
DRS
Gl 98,8 86,0 85,2 94,8 91,0
(95,1-111,9)  (71,2-159,3) (59,8-115,3) (79,1-108,6)  (87,2-97,9)
G2 106,1 100,4 103,7 93,0 94,2
(91,0-111,9) (79,5-134,5) (74,6-111,5) (88,3-117,2) (89,1-106,2)
DRL
Gl 103,3 113,6 78,5 95,5 104,5
(91-107) (72,9-152,6) 72,5-1287) (84,1-112,7) (79,2-107,8)
G2 104,1 111,5 91,2 101,7 100,4
(95,5-114,8)  (91,4-137,4) (79,5-114,4) (89,3-117,7) (95,1-106,6)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)
DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso
DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

G1 x G2, paraasdietas, p> 0,05 (Teste de Mann-Whitney) (NS)
Teste de Kruskal-Wallis; DB x DRS x DRL para Gl e para G2 (NS)
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Tabela 9 — Leptina plasmatica (ng/mL) em jggum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos
refeicbes DB, DRS e DRL

Dietas Leptina
Jgum T30 T60 T180 T240
DB
Gl 16,63* 15,1* 15,8% 14,2% 15,5°
(9,26-435)  (7,5-40,8) (8,1-43,6) (7,4-41,9) (6,9-45,4)
G2 32,88 29,54 36,6 35,2 374
(05-6027)  (23,0-854)  (231-554) (154-80,2)  (16,6-50,4)
DRS
Gl 16,7% 12,0° 12,8% 13,9° 16,6°
(12,5-29,1)  (11,9-24,6)  (10,2-23,5) (9,6-33,8) (11,4-26,6)
G2 27,5 32,7 35,9 29,0 32,3
(12,4-65,6)  (15,0-52,4)  (14,9-476)  (17,2-495)  (155-59,6)
DRL
Gl 12,7# 10,6° 11,9 9,8° 8,9°
(7,7-22,6) (8,6-25,7) (8,0-20,7) (7,4-22,9) (8,7-21,9)
G2 34,4 36,7 33,7 33,95 34,0

(18,7-53,3)  (20,1-450)  (14,2-485)  (17,7-42,2)  (21,7-47.4)

Dados apresentados em mediana (minimo-méaximo)

DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso

DB- G1: n=13; G2: n=07; DRS e DRL- G1: n=05; G2: n=05

% G1 x G2, paraas dietas, p< 0,05 (Teste de Mann-Whitney)

Teste de Kruskal-Wallis: DB x DRS x DRL para Gl e para G2 (NS)

Avaliacdo da Saciedade

As sensacoes de fome, saciedade, cheio e desgjo de comer algo doce, salgado,
tira-gosto e gorduroso ndo diferiram entre grupos e entre dietas. Entretanto, G1 e G2,
para DB, DRS e DRL, tiveram diferentes escores para estas variaveis, em relagdo ao
tempo em que 0s mesmos se apresentavam significativamente diferentes (Figuras 1 a
4).

As caracteristicas sensoriais sabor e palatabilidade tiveram maiores escores para
a DRS e DRL em relacéo a DB (Figura 5A) (p<0,05) para G1, mas ndo para G2
(Figura5B).
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Figura 1- Medianas da sensacéo de fome de G1 e G2 paraas dietas DB, DRSe DRL (A, B eC,
respectivamente) e medianas da sensagdo de saciedade de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e
DRL (D, E eF, respectivamente). * Interagdo VAS e tempo (Teste de Friedman, post hoc teste
de Tukey, p<0,05). VAS. Escala anadgica visua; DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em
sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com
sobrepeso.
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Figura 2- Medianas da sensagéo de cheio de G1 e G2 paraas dietasDB, DRSeDRL (A, B eC,
respectivamente) e medianas da vontade de comer algo doce de G1 e G2 para as dietas DB,
DRS e DRL (D, E e F, respectivamente). * Interacdo VAS e tempo (Teste de Friedman, post
hoc teste de Tukey, p<0,05). VAS: Escala analégica visual; DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica
em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com

sobrepeso.
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Figura 3- Medianas da vontade de comer algo salgado de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e
DRL (A, B e C, respectivamente) e medianas da vontade de comer tira-gosto de G1 e G2 para as
dietas DB, DRS e DRL (D, E e F, respectivamente). * Interacdo VAS e tempo (Teste de
Friedman, post hoc teste de Tukey, p<0,05). VAS: Escala anal6gica visual; DB: Dieta basal;
DRS: Dietaricaem sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com sobrepeso.

133



8 - Vontade Comer Algo Gorduroso

—0—Gl1
—a—G2

VAS (cm)
ES 6] )]

= N w
| | |

o
|

0 30 60 90 120 150 180 210 240

0 30 60 90 120 150 180 210 240

U

0 30 60 90 120 150 180 210 240
Tempo (min.)

Figura 4- Medianas da vontade de comer algo gorduroso de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e
DRL (A, B e C, respectivamente). * Interagdo VAS e tempo (Teste de Friedman, post hoc teste
de Tukey, p<0,05). VAS. Escala analdgica visua; DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em
sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com
sobrepeso.
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Figura 5- Medianas da aparénciavisual, aroma, sabor, gosto residual e pal atabilidade de G1 (A)
e G2 (B) para as dietas DB, DRS e DRL. * Diferenca entre dietas: DB x DRS, DB x DRL
(Teste Kruskal-Wallis, post hoc teste de Dunn, p<0,05). VAS: Escala anal6gica visual; DB:
Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietarica em lipidio; G1: mulheres com peso
normal; G2: mulheres com sobrepeso.

Relacéo entre saciedade e palatabilidade da dieta

Os aspectos sensoriais avaliados, a saber, aparéncia visual, aroma, sabor, gosto
residual e palatabilidade apresentaram correlagbes significantes com as sensacdes de
fome, satisfeito e cheio. Para DB, a sensacéo de satisfeito no tempo O teve relacéo
positiva com a aparéncia visua (r=0,514; p<0,05) e, no tempo 30 teve relacdo negativa
e positiva com o sabor e gosto residual da dieta, respectivamente (r=-0,489; r=0,445
p<0,05, respectivamente). A sensacao de cheio correlacionou-se com sabor nos tempos
30 e 60 (r=-0,510; r=-0,464, p<0,05, respectivamente), gosto residua nos tempos
30,60,90 e 150 (r=0,535; r=0,597; r=0,645; r=0,554, p<0,05, respectivamente) e
também com a palatabilidade no tempo 30 apos ingestdo da dieta (r=-0,525, p<0,05).
Para DRS, a sensacdo de fome correlacionou-se com o sabor nos tempos 60, 90, 120 e
150 (r=-0,697; r=-0,693; r=-0,875; r=-0,717, p<0,05, respectivamente) apos dieta e na
média das 4 horas de determinacdo (r=-0,782; p<0,01). Para DRL, a sensacéo de fome
correlacionou-se, no tempo 0, com aparéncia visua (r=0,809; p<0,01), nos tempos 30 e
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60 com aroma (r=-0,705; r=-0,680, p<0,05, respectivamente) e nos tempo 60 com o
sabor (r=-0,768; p<0,01). A sensacdo de satisfeito correlacionou-se com a aparéncia
visua no tempo O (r=-0,657; p<0,05), com aroma nos tempos 30 e 60 (r=0,732;
r=0,6784, p<0,05, respectivamente). A sensacéo de cheio no tempo O foi associada
negativamente com a aparénciavisual (r=-0,720; p<0,05).

Relacdo entre saciedade e termogénese induzida pela dieta

As sensacdes de fome, satisfeito e cheio também apresentaram correlactes
significantes em relacdo a area abaixo da curva (AAC) do gasto energético. Para DB, a
sensacdo de fome aos 60 minutos correlacionou-se com ACC entre 30 e 90 minutos (r=-
0,451; r=-0,450, p<0,05, respectivamente). A sensacdo de satisfeito dos 30 aos 120
minutos associou-se positivamente a AAC entre 30 e 60 minutos (r=0,489; r=0,566;
r=0,586; r=0,491, p<0,05, aos 30, 60, 90 e 120 minutos, respectivamente) e entre 60 e
90 minutos pés-prandiais (r=0,553; r=0,612; r=0,605; r=0,481, p<0,05, aos 30, 60, 90 e
120 minutos, respectivamente). A sensacdo de cheio, por sua vez, dos 30 aos 120
minutos correlacionou-se com ACC entre 30 e 60 minutos pos-prandiais (r=0,502;
r=0,569; r=0,555; r=0,502, p<0,05, aos 30, 60, 90 e 120 minutos, respectivamente).
Para DRS, a sensacéo de fome no tempo 60 foi associada positivamente a ACC entre 30
e 60 minutos (r=-0,830; p<0,01) e, para DRL, a sensacdo de satisfeito nos tempos 60 e
90 foi associada negativamente ACC entre 30 e 60 (r=-0,721; r=-0,648;p<0,05,
respectivamente) e entre 60 e 90 minutos pés-prandiais (r=-0,758; r=-0,673;p<0,01,

respectivamente).

Relacéo entre saciedade e glicemia

As sensacOes ligadas ao apetite tiveram correlagdo significante em diferentes
tempos, jeum e pés-prandiais, com a glicemia, para grupos e dietas. A vontade de
comer algo salgado, aos 30 minutos apds ingestdo de DB, correlacionou-se com glicose
de jejum (r=0,524; p<0,05). A sensacdo de fome, aos 90 minutos apds ingestdo de DRS,
foi associada com as glicemias de jeium e 180 e 240 minutos poés-prandiais (r=-0,710;
r=-0,793; r=-0,699, p<0,05, respectivamente) e, a fome aos 240 minutos a glicemia de
60 minutos (r=-0,636; p<0,05). A sensacdo de satisfeito, apds DRS, correlacionou-se no
tempo 120 com a glicemia aos 60 minutos (r=0,685; p<0,05), no tempo 180 com a
glicemia aos 60 e 180 minutos (r=0,745; r=0,673 p<0,05, respectivamente) e no tempo
210 com a glicemia de 180 e 240 minutos (r=0,687; r=0,697 p<0,05, respectivamente).

A vontade de comer algo doce, apds DRS, também correlacionou-se no tempo 30 com
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glicemia de 30 minutos (r=-0,632; p<0,05). Em relacdo a DRL, a fome no tempo 240

foi associada positivamente a glicemia de 240 minutos apés dieta (r=0,683; p<0,05).

Relacéo entre saciedade e leptinemia

As vontades de comer algo doce e gorduroso correlacionaram-se com as
concentragdes de leptina apods seguimento de DRS. A vontade de comer algo doce aos
30, 60 e 90 minutos apds ingestdo de DRS foi negativamente associada a leptina de
jgum (r=-0,681; r= -0,620; r=-0,620, p<0,05, respectivamente). A vontade de comer
algo gorduroso, no tempo 0 e aos 30 minutos apds ingestdo de DRS, também foi
negativamente relacionada aos niveis de leptina em jgjum (r=-0,628; r= -0,696, p<0,05,

respectivamente).

DISCUSSAO

As sensacoes de fome, saciedade, chelo e desgjo prospectivos dos alimentos néo
diferiram entre os grupos. Apesar disto, as curvas para estas sensagOes e desgos
mostraram comportamentos diferenciados entre grupos.

No periodo de ingestdo de DB, observou-se maior fome e menores sensactes de
saciedade e cheio para G2 ao final da 4 horas de leitura, comparado a G1, enquanto para
as outras dietas, apresentou maiores valores ao longo do tempo para fome. Estes
achados podem ser justificados pela propria classificacdo dos grupos no TFEQ, em que
G2 apresentou maior percepcao para a fome e menor restricdo alimentar para controle
consciente de peso. Além disso, individuos obesos sdo comprovadamente mais
responsivos a fatores externos como presenca do alimento e eventos situacionais e,
menos sensiveis a fatores internos como os sinais de fome e saciedade (French &
Castiglione, 2002; Ulijaszek, 2002).

As vontades de comer algo salgado e tira-gosto foram superiores para G2 em
quase todos os tempos para todas as dietas e para DRS e DRL, respectivamente. G2
também apresentou maior desgjo de comer algo gorduroso entre 90 e 180 minutos apds
ingestédo de DRS e ap6s 150 até 240 minutos de DRL. Individuos com sobrepeso e
obesos sd0 maiores consumidores de lipidio, em relacdo a magros devido a maior
palatabilidade dos alimentos ricos em gordura, 0 que causa estimulo positivo a
alimentacdo (Bolton-Smith & Woodward, 1994; Astrup & Raben, 1995; Snoek et al,
2004). Desta forma, obesos podem diferir de magros na preferéncia por alimentos ricos

em gordura, bem como na habilidade de compensar na subsequiente ingestéo, sendo
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menos sensiveis ao poder de saciacdo do lipidio que ndo obesos (Rolls et al, 1994;
Doucet & Tremblay, 1997; Rolls & Bell, 1999). Nossos resultados estéo de acordo com
a maior preferéncia de individuos com sobrepeso por alimentos gordurosos, mesmo
apos carga de lipidio em DRL.

Acredita-se que os resultados em valores absolutos, ndo foram estatisticamente
significantes, devido a menor carga de sacarose e lipidio ingerida pelas voluntérias,
sendo 81,4 e 38,9% para sacarose e 84,8 e 62,7% para lipidio, da quantidade planejada,
por G1 e G2, respectivamente. Outro fator que pode ter aterado o efeito dos
macronutrientes nas variaveis para 0s grupos € o relato subestimado, de forma
consciente ou inconsciente, reconhecidamente, maior em individuos com sobrepeso e
obesos (Barkeling et al, 1995). Além disso, quando as cargas de carboidrato e lipidio
sdo oferecidas na mesma densidade caldrica e palatabilidade, parecem ndo exercer
resposta fisiologica suficiente para deteccdo da sensacdo de fome e saciedade,
principalmente quando o contelido energético de cada macronutriente € menor que 240
kcal (Jonhstone et a, 1996; Rolls & Bell, 1999).

A palatabilidade da dieta apresentou correlacdes significantes com as sensagoes
de fome, saciedade e de cheio. Para DB e DRL, quanto melhor o sabor e a
pal atabilidade pela percepcdo das voluntarias, maior a fome e menores as sensagoes de
saciedade e de cheio nos primeiros 60 minutos. Para DRS, a sensagcédo de fome
correlacionou-se positivamente com o sabor e a palatabilidade entre 60 e 150 minutos
apos ingestdo da dieta. Alguns autores afirmam que o estimulo sensoria exerce grande
influéncia na manutencéo da refeicdo e no desenvolvimento da saciedade (Reid &
Hetherington, 1997; Vozzo et a, 2003). Outros estudos, porém, sugerem que a
palatabilidade tem grande efeito sobre a saciacdo, € ndo na saciedade, ou sga, a
pal atabilidade pode interferir no consumo em condigdes de vida livre durante a refeicéo,
aumentando o apetite e modificando o perfil de alimentos ingeridos, mas ndo na
ingestéo energética, horas apos a refeicdo (Blundell, 1990; Weststrate, 1993; Poothllill,
2002). As correlagOes descritas acima sugerem que a maior palatabilidade estaria
envolvida na reducdo da saciedade, com sensagOes precoces aumentadas de fome e,
menores sensacoes de saciedade e de cheio até os 60 minutos apos ingestéo da dieta, ou
sgja, as caracteristicas sensoriais poderiam estimular a ingestdo atual e a subseqguiente.
Para DRS, as correlacdes sdo em periodo posterior, podendo estar relacionada a
ateracbes na glicemia e insulinemia, aumentadas ap6s carga de carboidrato. A glicemia
indica a quantidade de energia disponivel ou necessaria, em relacdo a utilizacdo de

glicose pelos tecidos, por meio de receptores glico-sensiveis em neurénios centrais e
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periféricos (Mayer, 1953; Astrup & Raben, 1995; Wymelbeke et al, 2001). Maior
disponibilidade de glicose poderia inibir a ingestdo energética subseqliente e, o0 inverso
também (Mayer, 1953), sendo a insulina sinal direto para saciedade (Reid &
Hetherington, 1997). Neste estudo, a glicemia pés-prandial de DRS foi menor que de
DB e DRL, indicando relagdo da maior glicemia com a secrecdo de insulina e,
conseqliente captacdo e utilizacdo da glicose. A glicemia também foi relacionada
negativamente a vontade de comer doce aos 30 minutos apds ingestéo e, a fome aos 60
minutos, e foi positivamente associada a saciedade aos 120 e 240 minutos apds DRS.
Por Ultimo, 0s grupos apresentaram menores escores para fome e maiores para
saciedade apds DRS, comparados a DB e DRL, confirmando a relacdo entre aumento da
carga de carboidrato, glicemia e saciedade.

A0 mesmo tempo, a percepcdo da fome e sensacdo de vazio, melhoravam a
resposta da voluntéria a dieta, quanto a aparéncia e aroma, indicando a influéncia dos
fatores cognitivos (de aprendizado e meméria) em relacdo a percepcdo das
caracteristicas sensoriais.

Em relagdo ao metabolismo energético, AAC de 1,5 h de leiturafoi superior para
DB em relacdo a DRS (p<0,05), a0 mesmo tempo que, a fome e a saciedade
apresentaram correlacbes negativa e positiva com a AAC do gasto energético pos-
prandial, para as dietas DB e DRS, respectivamente, entre 30 e 120 minutos. O aumento
obrigatério no metabolismo apds ingestdo de aminoédcidos é mais fortemente
relacionado com a saciedade que na ingestdo de carboidrato, que por sua vez, € maior
gue naingestéo de lipidios. Para DRL, quanto menor a &rea, maior a saciedade, podendo
esta relacdo negativa estar associada com a TID muito baixa, em relagcdo ao poder
sacietogeno do lipidio. Desta forma, a hierarquia da saciedade pelos macronutrientes €
parcialmente relacionada com a hierarquia em que 0s estoques sdo regulados para
disposicdo oxidativa. A relacdo pode ser direta ou causada pelo reflexo de outros
eventos neuroenddcrinos presentes (Schutz, 1995; Crovetti et al, 1998; Rolls & Hill,
1998). Em um estudo, as diferencas na AAC para a saciedade foram correlacionadas
com diferencas na TID, maior e menor, para dietas hiperglicidicas e hiperlipidicas,
respectivamente. Estes resultados mostram possivel ligacdo entre TID e saciedade,
confirmando a hip6tese da existéncia de interacdo entre o gasto energético e o
comportamento alimentar (Westerterp-Plantega et a, 1999; Westerterp-Plantega, 2004).

Os niveis superiores de leptina para G2, sdo corroborados por extensa literatura
cientifica e, justificados pelo aumentado estogue de gordura corporal nas voluntarias
deste grupo (Lonngvist et al, 1997; Ho et a, 1999; Horowitz et al, 2001). Apesar da

139



leptinemia aumentada, as sensagbes de fome e saciedade, foram maiores e menores,
respectivamente, em G2, comparado a G1. Este achado pode estar relacionado a
presenca de alguma resisténcia a leptina na sua acao inibitéria da ingestdo alimentar
(Havel, 1998; Harris et a, 2003). As concentracbes de leptina ndo apresentaram
declinio ap6s DRL, como G1, podendo-se sugerir que G2 teve menor resposta a DRS
para alteracOes na leptinemia e, consequiente aumento na sensacao de fome e desgjo por
alimentos gordurosos e, reducdo na sensacdo de saciedade. Para a relagdo entre
saciedade e as concentracdes de leptina, quanto menor a leptinemia de jejum, maior a
vontade de comer algo doce entre 30 e 90 minutos e, maior vontade de comer algo
gorduroso entre 0 e 30 minutos. A leptina, horménio sintetizado no tecido adiposo,
apresenta valores menores durante o jejum em relacdo aos valores pos-prandiais
(Dallongeville et al, 1998; Reseland et al, 2001). Esta reducdo diminui sua acdo no
hipotdamo de modo a aumentar a expressdo de peptideos orexigénicos como
neuropeptideo Y e peptideo agouti-related e de hormoénios como agrelina, produzida no
estdmago e, potente estimulador do apetite, o que explica maior vontade de comer algo
gorduroso na presenca de menores niveis de leptina (Suviolahti et al, 2003; Velkoska et
al, 2003). A correlacdo negativa para vontade de comer doce entre 30 e 90 minutos pode
estar diretamente relacionada com o aumento da glicemia ap0s carga de carboidrato e,
estimulo maior da insulina, secretagogo de leptina, de modo que com o aumento da
leptinemia, mediado pela captacdo e utilizacdo da glicose aumentada ap6s DRS, a
vontade de comer algo doce reduziu.

Em suma, o presente trabalho confirmou a existéncia de maior percepcdo da
fome e menor restricdo alimentar entre mulheres com sobrepeso, bem como sua
preferéncia por alimentos ricos em gordura. A palatabilidade das dietas, por sua vez,
aém do seu comprovado efeito inibitério na saciacdo, parece ter mesmo efeito na
saciedade, em periodo mais precoce em DB e DRL. Em DRS, devido ao aumentado
contelido de sacarose que aumenta a palatabilidade, associado ao aumento da carga de
carboidrato total, que reflete em maior glicemia e insulinemia, esta dieta parece ter
efeito mais sacietégeno. A interacdo entre ingestdo e gasto energético também foi
observada, em que o0 aumento do gasto leva a menor saciedade e maior fome. A leptina
de jgum apresentou relacdo com a vontade de comer algo doce e gorduroso,
possivelmente, pelos menores niveis em jgum e menor efeito anorexigeno neste
periodo. Além disso, sua relacdo direta com a captacdo e utilizacdo de glicose, mediada
pela insulina, pode estar relacionada aos seus efeitos na DRS. Mais estudos, com o

seguimento criterioso das cargas, maior amostra e determinacdo de outros peptideos
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envolvidos no processo de ingestdo alimentar como colecistocinina e grelina, sdo
necessarios para identificar com maior significancia os efeitos da sacarose e lipidio na
saciedade e, a influéncia da palatabilidade, glicemia, gasto energético e leptinemia
destas cargas na ingestéo alimentar.
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CONSIDERACOESFINAIS

Os resultados do presente estudo confirmaram a forte e significante correlagéo
positiva entre leptinemia e gordura corporal total, principalmente localizada no tecido
adiposo subcutaneo. A composicéo da dieta interferiu nos nivels de leptina, sendo que a
dieta hiperlipidica diminuiu e a dieta hiperglicidica aumentou sua concentracao sérica,
possivelmente, por constituir um secretagogo de insulina e permitir a captacédo e
utilizacdo de glicose no tecido adiposo. As oxidacBes médias de carboidrato e lipidio,
bem como o taxa metabdlica pés-prandial foram superiores para as mulheres com
sobrepeso, indicando que nesse grupo, a ingestdo energética ainda é compensada pelo
aumento da oxidacdo e da TID. Em relacdo as dietas testes, a palatabilidade das dietas
DRS e DRL parecem ndo ter tido efeito sobre a TID, mas o maior conteldo de
carboidrato total parece ter maior efeito sobre a mesma, do que o de lipidio. A possivel
explicacdo seria a capacidade do carboidrato em estimular a secrecéo de insulina e
lepting, que ativariam o SNS, que por sua vez, estimularia o aumento da TID. As
oxidacOes de carboidrato e lipidio foram maiores para as dietas DRS e DRL,
respectivamente, ab mesmo tempo em que, 0 aumento do gasto energético causou efeito
inibitério na sensacdo de fome, indicando a interacdo entre a ingestdo e o gasto
energético para manutencdo da homeostase energética, mas 0s mecanismos ainda ndo
foram esclarecidos. As alteragdes na glicemia e leptinemia parecem estar envolvidas
neste gjuste do gasto e da ingestdo energética em presenca de uma aimentacdo de
sacarose ou lipidio, mas de forma diferenciada para mulheres com peso normal e com
sobrepeso. A perda da amostra e ndo utilizacdo adequada da dieta teste podem ter
levado a valores ndo significantes estatisticamente.

Em suma, o presente estudo confirma a influéncia do perfil de macronutrientes
da dieta e da composicdo corporal na leptinemia e no balanco energético e, sugere
alguns dos possiveis mecanismos envolvidos nesta regulacdo, seja pela dieta ou
composicdo corpora, sga pela interacdo entre os fatores endocrinos, metabdlicos e
nutricionais estudados. Na prética de prevencdo e controle da obesidade, os resultados
indicam a importancia da avaliacdo antropométrica e da determinacdo da composicao
corporal, utilizando-se mais de um méodo (IMC, circunferéncias, pregas e
bioimpedancia elétrica) e, da orientacdo e o acompanhamento nutricionais para a
mudanca dos hébitos alimentares entre as mulheres com excesso de peso.
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APENDICES



) APENDICE 1
SELEGCAO DE VOLUNTARIOS PARA O PROJETO LEPTINA

Data: / /
=Nome:
= Enderego:
Tel.:
= Data de Nascimento: / / = ldade:
= Peso: Kg = IMC: kg/m?
= Altura __cm = Classificago:
= Prética de Atividade Fisica

= Teve variacdo de peso de peso Ultimos 3 meses? [ N&o OO Sim
Quanto?

= Estafazendo alguma dieta para controle de peso? [ Ndo O Sim

= Faz uso de alguma medicacéo?

=Histériageral de patologias: =Histériafamiliar de patologias:
[ Diabetes O Diabetes

O Hipertenséo O Hipertenséo

O Hipercolesterolemia [0 Obesidade ( )materna

O P6s-obesa ( )paterna

O Hipertrigliceridemia

=Tem algum tipo de alergia:

= Exames Bioquimicos:

- Glicose:

- Trigliceridios:
- Colesterol Total:

Ciclo menstrual:

Observacoes:

=Apto aparticipar : O Sm [ Néo

Responsavel
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APENDICE 2
QUESTIONARIO PARA AVALIACAO DA FOME E INGESTAO ALIMENTAR

Nome: Resultado: 1................
2
C T
PARTE 1-

1- Quando eu sinto o cheiro de um bife fritando, ou vejo um pedaco suculento de V F
carne, eu encontro muita dificuldade para comé-lo, se eu tiver acabado de fazer uma
refeicéo.

2- Eu geralmente como muito em ocasi0es sociais, como festas e piqueniques. V F 2

<

3- Eu geramente estou com muita fome, por isso como mais de trés vezes por dia.
4- Quando eu como minha cota de calorias, eu normalmente me sinto bememndo V F 1
comer mais nada.

5- Fazer dieta é muito dificil paramim, porque sinto muita fome. V F
6- Eu intenciona mente como pequenas refeices para ajudar no controledomeupeso. V F 1
7- As vezes, aguns aimentos tém sabor tdo bom que consigo comer mesmo quando V F
ndo estou com fome.

8- Visto que estou sempre com fome, as vezes desgjo que enquanto estou comendo, V F
um especialista me diga se comi o suficiente ou se poderia comer mais alguma coisa.
9- Quando estou ansiosa, costumo comer mais do que normalmente como.

10- A vida é muito curta para perdé-la fazendo dieta.

11- Quando meu peso aumenta ou diminui, fago dieta.

12- Sempre que sinto muita fome, tenho que comer alguma coisa.

13- Quando estou com alguém que come muito, eu também como muito.

14- Eu tenho uma boa nog&o de quantas calorias tém os alimentos mais comuns.

15- As vezes, quando eu comego a comer, NE0 consigo parar.

16- E f&cil paraeu deixar resto no prato.

T <K <K<K KKK LK KL
M T T T T M T 7T "M

17- Em determinados horérios do dia, eu fico com fome porque tenho o habito de
comer nesses horarios.

18- Quando estou fazendo dieta, se eu como algo que ndo é permitido, eu V F
intencionalmente como menos por um periodo de tempo para compensar.

19- Quando estou com alguém que esta comendo, as vezes sinto fome suficiente para V- F
comer também.

20- Quando me sinto deprimida, eu sempre como muito. V F
21- Eu me divirto comendo muito e fico deprimida contando caloriasou vigiandomeu V F 1

peso.
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22- Quando eu vejo uma guloseima, eu freqlentemente fico com fome e tenho que V
comer imediatamente.

23- Eu freqUentemente paro de comer antes de estar completamente cheio, como forma V
consciente de limitar a quantidade de comidaingerida.

24- Eu sinto tanta fome que meu estémago, freqlientemente, parece um buraco sem V

fundo.

25- Meu peso mudou muito nos ultimos 10 anos. V F 2

26- Eu estou sempre faminta, por isso é dificil paraeu parar de comer antesdeacabara V F

comidano meu prato.

27- Quando eu me sinto sozinha, eu me consolo comendo.

28- Eu conscientemente vomito uma refei¢do com objetivo de ndo ganhar peso.
29-Eu, algumas vezes, tenho muitafome pelatarde ou a noite.

30- Eu como qualquer coisa que quero, quando eu quero.

31- Sem pensar em comida, eu agliento ficar muito tempo sem comer.

V
Y,
Vv
Y,
Y,
32- Eu conto calorias como meio consciente de controlar meu peso. \%
33- Eu ndo como alguns alimentos porgue el es podem me engordar. \%
34- Eu estou sempre com fome o suficiente para comer por muito tempo. \%
35- Eu presto muita atengdo as mudangas no meu corpo. Vv
36- Enquanto estou fazendo dieta, se eu como um alimento que ndo é permitido, eu, V

muitas vezes, como outros alimentos com elevado teor cal 6rico.

PARTE 2

Por favor responda as seguintes questdes fazendo um circulo na resposta apropriada para voceé.

37- Com que freqiiéncia vocé faz dieta com intencdo de controlar seu peso?
1 2 3 4 +1

raramente algumas vezes freqlentemente sempre

38- Poderia a mudanca de peso de 2.kg afetar a maneira como vocé vive suavida?

1 2 3 4 +1

néo totalmente pouco moderadamente muito

39- Qual afreqliéncia que vocé sente fome?

1 2 3 4 +3
somente na hora algumas vezes freguentemente guase sempre

dasrefeicOes entre asrefeicdes  entre as refeicOes
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40- Sua sensagao de culpa por comer muito gjuda vocé a controlar suaingestéo de alimentos?
1 2 3 4 +1

nunca raramente freqlientemente sempre

41- Quéo dificil seria paravocé parar de comer ameio caminho de terminar o jantar e ficar sem

comer nas proximas quatro horas?

1 2 3 4 +3
facil pouco dificil moderadamente muito dificil
dificil

42- \V océ tem consciéncia sobre 0 que vocé estad comendo?
1 2 3 4 +1

ndo totalmente pouco moderadamente extremamente

43- Qual afrequéncia que vocé tem resistido a alimentos tentadores?
1 2 3 4 +1

quase nunca raramente freqUientemente quase sempre

44- Qual a probabilidade de vocé comprar alimentos de baixa caloria?

1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente  muito provavel
provavel

45- Vocé come com moderagdo na frente dos outros e come grande quantidade de alimentos
guando sozinho?
1 2 3 4 +2

nunca raramente freqUientemente sempre

46- Qual a probabilidade de vocé, conscientemente, comer lentamente com objetivo de reduzir o

guanto vocé come?
1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente  muito provavel

provéavel

47- Com qual fregliéncia voceé dispensa uma sobremesa porque voceé ja esta satisfeita?
1 2 3 4 +3
guase nunca raramente no minimo uma quase todo dia

VEZ POor semana
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48- Qual a probabilidade de vocé comer conscientemente menos do gque vocé quer?

1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente  muito provavel
provéavel

49- V océ costuma comer mesmo sem estar com fome?
1 2 3 4 +2
nunca raramente algumas vezes a0 menos uma

VEZ pPor semana

50- Na escalade 0 a5, onde O quer dizer sem restricdo alimentar (comer tudo que vocé quer,
sempre que vocé quer) e 5 significa restricdo total (limita constantemente a ingestéo de

alimentos e nunca cede) qual o nimero vocé poderia dar para vocé mesmo?

0
Come tudo que vocé quer, quando que vocé quer
1
freglientemente come tudo que vocé guer, quando vocé quer

2

muitas vezes come tudo que vocé quer, Quando vocé quer +1
3

muitas vezes limitaingestdo de alimentos, mas freglientemente cede
4

freglientemente limita ingest&o de alimentos, mas raramente cede

5

constantemente limita ingest&o de alimentos, nunca cede

51- Até que ponto esta declaracdo descreve seu comportamento alimentar? Eu comego fazer
dieta pela manha, mas devido algum nimero de coisas que acontecem durante o dia, pela tarde

eu me rendo e coOmo O gue eu quero e prometo a mim mesma comecar, hovamente, a dieta

amanha.
1 2 3 4 +2
n&o parece pareceum pouco medescrevemuito  me descreve
comigo comigo bem perfeitamente
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Questionario para avaliagéo do apetite- TFQ
Inter pretacao dasrespostas

Fator 1 - Restricdo Alimentar (21 questdes)
Questdes: 4, 6, 10, 14, 18, 21, 23, 28, 30,32, 33, 35, 37, 38, 40, 42, 43, 44, 46, 48, 50
Escore: Baixa=0-5 Média= 6-9 Alta>ou=10

Fator 2 - Desinibicéo e intabilidade no comportamento e peso (16 questdes)
Questdes: 1, 2, 7,9, 11, 13, 15, 16, 20, 25, 27, 31, 36, 45, 49, 51
Escore: Baixa=0-9 Média= 10-12 Alta>ou=13

Fator 3 - Percepcdo dafome (14 questdes)
Questdes. 3,5, 8,12, 17, 19, 22, 24, 26, 29, 34, 39, 41, 47
Escore: Baixa=0-4 Média= 5-7 Alta>ou=38

Gabarito

Partel-1a0 36

RespostaVerdadeira: itens 1, 2, 3,4, 5,6, 7, 8,9, 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 19, 20, 22,
23, 24, 26, 27, 28, 29, 32, 33, 34, 35, 36

Resposta Falsa: itens 10, 16, 21, 25, 30, 31

Acerto: 1 ponto

Parte 2 - Questdes 37 a 51
Respostas 1 ou 2: 0 ponto
Respostas 3 ou 4: 1 ponto

Exceto questdes 47 e 50: escore inverso
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APENDICE 3

MINISTERIO DA EDUCACAO E DO DESPORTO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
36571-000 VICOSA - MG - BRASIL

Vigosa, [/ /

Eu, )

Portador da carteira de identidade nimero: ,

morador do domicilio situado na

bairro cidade: no

estado de , telefone nimero ( )

Declaro para devidos fins, que estou ciente de todas as etapas e procedimentos do
projeto intitulado: Influéncia da Composi¢cdo Corporal e do Perfil de Macronutrientes da Dieta
nos Niveis Séricos de Leptina, e estou de pleno acordo por minha espontanea vontade de tomar
parte como voluntéria do referido projeto, ndo recebendo para isso nenhuma remuneracdo de
gualquer espécime ou género, e autorizo a publicagdo dos dados obtidos através da pesquisa em
revistas e congressos.

Sem mais subscrevo-me,

Responsavel pelo projeto:
Helen Hermana Miranda Hermsdorff

Nutricionista CRN 2002-1001-63

Endereco: Alameda Albano Braga, 20/401
Centro—Vigosa— MG
CEP 36570-000
Tel: (0xx31) 3891-6486

Presidente do Comité de Etica na Pesguisa com Seres Humanos da Universidade Federal de
Vigosa;

Prof. Gilberto Paix&o Rosado

Departamento de Nutricéo e Salde

Fone: (031) 899 1269
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APENDICE 4

Inquérito Alimentar:

Nome:

Data: / / Dia da Semana:

Refei¢cdo/Horario Alimento Porcdo/Medida Caseira
Observacoes:
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APENDICE 5

M edianas (minimo-méaximo) dos ingr edientes utilizados no teste das dietas DB,
DRSeDRL edo volume dasdietas oferecidas

Ingredientes/
Volume (mL)

Gl

G2

DB

Nutren fibras p6 (Nestlé) (g)

97,5 (80,8-108,6)

112,9 (105,8-138,7)

Volume

420,3 (348,3-468,3)

480,3 (186,6-598,0)

DRS

Nutren fibras p6 (Nestlé) (g)

82,1 (67,7-86,2)

100,8 (90,0-118,3)

Acucar (g) 9,9 (8,2-10,4) 12,2 (10,9-14,3)
Dextrose (Q) 4,2 (3,5-4,4) 5,2 (4,7-6,1)
Volume 410,3 (338,6-431,0) 504,0 (450,0-591,6)
DRS

Nutren fibras p6 (Nestlé) (g) 33,1 (28,4-36,3) 36,7 (34,8-44,0)
Dextrose (g) 23,8 (20,4-26,0) 26,4 (25,0-31,6)
Isolado de proteina (g) 7,6 (6,5-8,3) 8,4 (8,0-10,0)
Oleo de soja (mL) 17,1 (14,7-18,8) 19,0 (18,0-22,8)
Volume 422,3 (362,0-462,0) 481,6 (460,0-561,0)
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APENDICE 6

Orientacgdes Gerais para
teste de Metabolismo Energético

= Manter padrdo alimentar normal, fazendo todas as refeicdes do dia (sem
saltar nenhuma) nos 2 dias que antecedem o teste.

Na véspera:
= N&o fazer nenhum exercicio extenuante
=>» Nao ingerir alcool
=>Nao ingerir excesso de gordura (em alimentos gordurosos - frituras...)
= N&o ingerir excesso de agucar (doces)

Na noite anterior:
=>Permanecer em jejum por 12 h (até hora do teste), sendo permitido apenas
ingestdo de agua moderadamente.

(Ultima refeicéo até 20 h)
=>Anotar o horario que fez a ultima refeicao:

Data prevista para os testes:

1) / / ( )
2) / / ( )
3) / / ( )
4) / / ( )
5) / / ( )

OrientagOes Gerais para
teste de Metabolismo Energético

=2 Manter padrao alimentar normal, fazendo todas as refeicbes do dia (sem
saltar nenhuma) nos 2 dias que antecedem o teste.

Na véspera:
= N&o fazer nenhum exercicio extenuante
= Na&o ingerir alcool
=>Nao ingerir excesso de gordura (em alimentos gordurosos - frituras...)
= N&o ingerir excesso de agucar (doces)

Na noite anterior:
=>Permanecer em jejum por 12 h (até hora do teste), sendo permitido apenas
ingestdo de agua moderadamente.(Ultima refeicdo até 20 h)
= Anotar o horario que fez a ultima refeicéo:

Data prevista para os testes:

1) / / ( )
2) / / ( )
3) / / ( )
4) / / ( )
5) / / ( )
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APENDICE 7

=Data: / / =Nome:
= Data de Nascimento: / / ()Gl ()DO
, ()G2 ()D1 Calorias ingeridas:
Peso: kg Altura: m IMC: kg/m ()D2 CHO ()
= Protocolo: (DELTATRAC) PTN (9):
1) Ligar o aparelho para aguecer.
2) Repouso 30min. LIP(g):
Temperatura:
3) PrimeiraLeitura (M etabolismo de Jgjum) — 30min.
VaridveidInterval os Inicia 5 min. 10 min. 15 min. 20 min. 25 min. 30 min. Média
Horério da medida (h) 7:30 7:35 7:40 7:45 7:50 7:55 8:00 -
V CO, (mL/min)
V O, (mL/min)
4) Desejum e agua( 15 min.)
Temperaturas Temperaturas_
5) Segunda L eitura (M etabolismo PGs-Prandial) — 30 minutos 7) QuartaLeitura (M etabolismo Pos-Prandial) — 30min.
To T15 T30 VaridveigIntervalos T120 T135 T15o
Variaveis/ Tempos Intervalo (min.) Inicial 15 min. 30 min.
Intervalo (min) Inicial 15 min. 30 min. Hor. damedida (h) 10:30 10:45 11:00
Hor. damedida (h) 8:30 8:45 9:00 V CO, (mL/min)
V CO, (mL/min) V O, (mL/min)
V O, (mL/min)
Temperatura: Temperatura:
6) Terceira Leitura (M etabolismo Pés-Prandial) — 30min. 8) Quinta Leitura (M etabolismo Pos-Prandial) — 30min.
Variaveidintervalos Teo T Too Variaveigintervalos T1s0 Tiss Tow0
Intervalo (min.) Inicial 15 min. 30 min. Intervalo (min.) Inicial 15 min. 30 min.
Hor. damedida (h) 9:30 9:45 10:00 Hor. damedida (h) 11:30 11:45 12:00

V CO, (mL/min)

V CO, (mL/min)

V O, (mL/min)

V O, (mL/min)
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Estou sem

APENDICE 8

QUESTIONARIO PARA MENSURAR APETITE

(Escdade AnalogiaVisua - VAYS)

Como esta sua fome agora?

fome alguma

Estou
completamente
vazio

Nao

Quéo satisfeito vocé se sente agor a?

Nunca estive
com tanta fome

Néo agliento comer

Quéo cheio voceé se sente agora?

completamente
cheio

Sim,

Vocé gostaria de comer alguma coisa doce agor a?

muito

Sim,

Vocé gostaria de comer alguma coisa salgada agor a?

muito

Sim,

Vocé gostaria de comer algum tira-gosto agora?

muito

Sim,

muito

158

mais nada

Completamente
cheio

Nao, nenhum
alimento doce

N&o, nenhum
alimento salgado

N&o, nenhum
tira-gosto

Vocé gostaria de comer alguma coisa gor dur osa agor a?

Nao, nenhum
alimento
gorduroso



QUESTIONARIO PARA MENSURAR PALATABILIDADE

Boa

(Escala de Analogia Visual - VAS)

Aparéncia Visual

Bom

Bom

Muito

Aroma (cheiro)

Sabor

Gostoresidual

Palatabilidade

Boa
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Ruim

Ruim

Ruim

Nenhum

Ruim



APENDICE 9
Nome:

PLANO ALIMENTAR

Refeicdo/Horério Alimento Porcdo/Medida Caseira
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LISTA DE SUBSTITUICOES

Vegetais A - avontade
Agrido, aface, ameirdo, berinjela, brdcolis, couve-flor, couve, espinafre, jil6, tomate, palmito,

cogumel os, piment&o, cebola, cheiro verde

Vegetais B- por ¢des (2 a 3 colher es de sopa)
Abobora, beterraba, cenoura, chuchu, quiabo, vagem
FrutasA- ___ porgoes Frutas B- por ¢oes
Abacaxi - 2 fatias médias Ameixafresca - 3 unidades médias
Goiaba - 1 unidade pequena Banana prata— 2 unidades médias
Laranja- 1 unidades pequena Caqui- 1 pequeno
Meldo - 1 fatiamédia Maca - 1 pequena
Melancia- 1 fatia pequena Maméo - ¥z unidade papaiaou 1 fatia média
Morango - 10 unidades Manga- 1 pequena
Mexerica- 1 unidade pequena Nectarina- 1 grande

Péra- 1 média

Uva- 1 cacho pequeno
Carnes— por ¢coes
Carne de boi - 1 bife pequeno; 4 colheres de sopa de carne moida ou cozida; 2 fatias finas de carne
assada; 2 bifes médios enroladinhos
Frango - 1 coxa ou sobrecoxa grande; Y2 peito; 1 bife médio
Peixe - 1 postaou filé grande

Porco - 1 bife médio; 2 fatias finas de lombo ou de pernil

Ovo - 2 unidades

Obs.: Dar preferéncia as carnes grelhadas, cozidas ou assadas. A substituicdo de ovos deve ser feita
apenas 1 vez/semana.

Leite— por ¢cBes

Queijo minas - 2 fatias médias e finas Queijo mussarela— 1 fatia média
Queijo ricota - 2 fatias médias Cottage - 2 colheres de sopa cheias

logurte ou leite desnatado - 1 copo de requeijdo (200 ml)

Pé&o — por ¢oes

P&o deforma- 2 fatias Torradas — 2 unidades
P&o francés — 1 unidade Biscoitos — 6 unidades
P&o hamburguer — 1 unidade Bolo — 1 pedago pequeno
P&o de queijo - 1 unidade pequena

Arroz - por ¢des

Arroz — 1 colher de arroz Feijéo cozido - 1 concha média
Farinha mandioca - 1 colher de sopa Angu - 1 colher de arroz

Batata— 1 unidade média Puré de batata— 3 colheres de sopa
Batata baroa - 1 unidades média Mandioca— 2 colheres de sopa cheia
Macarréo - 1 escumadeira cheia Inhame - 1 colher de arroz

Obs.: Dé preferéncia aos vegetai s cozidos e assados
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