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A Caminhada

Sai que na minha caminhada tem um destino e uma diregao, por isso devo medir meus
passos, prestar atencdo no que faco
e no que fazem os que por mim também passam ou pelos quais passo eu...
Que eu ndo meiluda com o animo
e o vigor dos primeiros trechos, porque
chegara o dia em que os pés nao terdo tanta forca
e se ferirdo no caminho e se cansardo mais cedo...
Todavia, quando o cansago houver,
gue eu ndo me desespere e acredite que ainda terei forgas para continuar,
principal mente quando houver quem me auxilie...
E oportuno que, em meus Sorrisos,
eu me lembre de que existem os que choram, que, assim,
meu riso ndo ofenda a magoa dos que sofrem:
por outro lado, quando chegar a minha vez de chorar,
gue eu ndo me deixe dominar pela desesperanca,
mas que eu entenda o sentido do sofrimento,
gue me nivela, que me iguala, que torna todos os homensiguais...
Quando eu tiver tudo, farnel e coragem, agua no cantil,
e animo no coracao, bota nos pés e chapéu na cabega,
e, assm, ndo temer o vento e o frio, a chuva e o tempo.
Que eu ndo me considere melhor do que aqueles que ficarao atras,
porgue pode vir o dia em que nada terei
mais para minha jornada e aqueles,
gue ultrapassel na caminhada, me alcancarao
e também poderéo fazer como eu fiz e nada de fato fazer por mim,
gue ficarel no caminho sem conclui-lo...
Quando o dia brilhar, que eu tenha vontade de ver a noite

em gue a caminhada serd mais facil e mais amena; quando for noite,



porém e a escuridao tornar mais dificil a chegada,

que eu saiba esperar o dia como aurora, o calor como béncéo...
Que eu perceba que a caminhada sozinho pode ser mais rapida,

mas muito mais vaza....Quando eu tiver sede,

gue encontre a fonte no caminho,
guando eu me perder, que ache a indicacao, a seta, a diregéo...
Que eu ndo siga os que desviam,
mas que ninguém se desvie seguindo 0S meus passos...
Que a pressa em chegar ndo me afaste da alegria de ver asflores simples
gue estdo a beira da estrada,
gue eu nao perturbe a caminhada de ninguém,
que eu entenda que seguir faz bem, mas que, as vezes,
€ preciso ter-se a bravura de voltar atras
erecomecar e tomar outra direcéo...
Que eu ndo caminhe sem rumo,
gue eu n&o me perca nas encruzilhadas,
mas que eu Nao tema os que assaltam-me, 0s que embucam,
mas que eu va onde devo ir €,
Se eu cair no meio do caminho,
que fique a lembranca de minha queda para impedir
gue outros caiam no mesmo abismo...
Que eu chegue, sim, mas, ainda mais importante,
que eu faca chegar quem me perguntar,
guem me pedir conselho,
e acima de tudo, me seguir, confiando em mim!

(Ponsancini)
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RESUMO

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vicosa, Junho de 2005.
Influéncia do Perfil de Macronutrientes da Dieta nos Niveis Plasmaticos de
Glicose e de Insulina em Mulheres com Peso Normal e Excesso de Peso.
Orientadora: Josefina Bressan. Conselheiras: Neuza Maria Brunoro Costa e Rita de
Céssia Goncalves Alfenas.

A obesidade estd comumente associada a um conjunto de doengas metabdlicas, sendo

gue os componentes desta sindrome sdo caracterizados pela hiperinsulinemia e por

diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI). A insulina € um hormonio
secretado pelas células B pancredticas, em resposta aos nutrientes ingeridos,

especialmente a glicose. Circula em nivels proporcionais ao tecido adiposo e é

considerada sinalizador da quantidade de gordura corporal total, sendo que a

composi¢ao da dieta parece interferir na insulinemia, bem como na sua homeostase, em

pessoas normais e com excesso de peso. O presente estudo teve como objetivo
investigar o efeito daingestdo de dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas

concentracBes de glicose e insulina plasmaticas em mulheres com peso normal e

excesso de peso, bem como a associagdo entre insulinemia e composi¢cao corporal, e

entre glicemia e insulinemia em estado de jejum e pds-prandial. Foram sel ecionadas 20

mulheres higidas, 13 com peso normal (Idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,9 kg/m?) e

7 com excesso de peso (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 condigdes de vida livre, por 14 dias e oferecidas de forma
randomizada apds o primeiro ensaio em dieta basal (DB). Antes do inicio da ingestéo
das dietas testes DRS e DRL e ap0s cada dieta (dia 15), foram redlizadas as avaliactes
antropomeétricas (peso, atura, circunferéncias da cintura e quadril e pregas cutaneas
para determinacdo da composicdo corporal) e da composicdo corporal por
bioimpedancia elétrica; e coletas de sangue para determinagdes de glicose e insulina por

técnicas de colorimetria enzimética e radioimunoensaio, respectivamente. As amostras
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de sangue foram retiradas em jegjum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos a ingestéo
alimentar de DB, DRS e DRL. O calculo de HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment
of Insulin Sensitivity- Modelo de Avaliacdo da Homeostase da Sensibilidade a Insuling)
foi relizado segundo a férmula: HOMA-IR = [insulinamU/L X glicose mmol/L /22,5]
(Mattews et al.,1985). A glicemia, insulinemia e valores de HOMA-IR n&o diferiram
entre G1 e G2 (p>0,05). Porém, em DB, os valores de insulina plasmética se
correlacionaram com os dados antropométricos e de composi¢do corpora (p<0,05),
sendo que a insulina apresentou correlagdo direta com peso (kg) (r=0,750), indice de
massa corporal (kg/m?) (r=0,929), circunferéncia da cintura (CC) (cm) (r=0,750),
circunferéncia do quadril (CQ) (cm) (r=0,741), prega cutanea do biceps (PCT) (mm)
(r=0,786), prega cutanea subescapular (PCSE) (mm) (r=0,757), percentua de gordura
corporal total (%GCT) (BIA) (r=0,857), gordura corporal total (kg) (r=0,786), e massa
livre de gordura (kg) (r=0,964) para G2 e correlacdo direta entre insulinemia e relacéo
cintura-quadril (RCQ) (r=0,550) para G1. Os resultados sugerem que mulheres com
excesso de peso, independente da quantidade de gordura corporal, podem ainda manter
um perfil metabdlico estédvel, fato este possivelmente influenciado pela dieta
habitual/basal. Ainda, em DB, os valores de HOMA-IR se correlacionaram com 0S
dados antropométricos e de composicado corporal (p<0,05), sendo que o HOMA-IR
apresentou correlagdo direta com peso (kg) (r=0,750), indice de massa corporal
(kg/m?)(r=0,929), circunferéncia da cintura (CC) (cm) (r=0,750), prega cutanea do
triceps (PCT) (mm) (r=0,750), percentual de gordura corpora total (%GCT) (BIA)
(r=0,857) e massa livre de gordura (kg) (r=0,786) para G2 e correlacdo direta entre
HOMA-IR e relacdo cintura-quadril (RCQ) (r=0,550) para G1. Os resultados confirmam
a relacdo direta entre HOMA-IR, gordura abdominal visceral e a gordura corporal. No
presente estudo, as concentragdes de insulina plasmatica de jeum e os valores de
HOMA-IR de jeum, em DB foram significativamente maiores que em DRL para G1
(p<0,05). A dieta DRS apresentou maior teor de carboidrato total e de sacarose,
especificamente, comparada a DB e DRL, indicada pelos registros alimentares. A dieta
DRL formulada para o dia de teste, em contrapartida, apresentou quantidade de lipidio

significativamente maior que DB e DRS (p<0,05). Isto sugere que a maior ingestédo de
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carboidrato, com conseqgiiente aumento da glicemia, pode estimular de uma maneira
mais répida a secrecdo da insulina que mediaria a captacdo e a utilizaco de glicose no
tecido adiposo, reduzindo niveis da glicose, enquanto aingestdo de dietarica em lipidio
teria fraco efeito na secregdo da insulina. Quando analisados os valores de HOMA-IR
individualmente em jejum, apds DB, 30,76% e 57,14%, e apds DRS, 20% e 60% das
mulheres de G1 e G2, respectivamente, apresentavam RI. Por fim, apés DRL 60% de
G2 encontravam-se com RI. Os resultados sugerem que a Rl pode apresentar-se de
forma precoce, independente do peso e da adiposidade. Acredita-se que a incluséo de
um maior nimero de voluntérias no estudo, também com maior IMC e maior %GCT e 0
seguimento mais controlado sobre o consumo alimentar das mesmas, em especial

guanto as cargas de sacarose e lipidio, poderiam levar a resultados mais conclusivos.
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ABSTRACT

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vigosa, June of 2005. Effect of
High-Sucrose and High-Fat Diets on the Glucose and Insulin Level in Normal-
weight and Overweight Women.  Adviser: Josefina Bressan. Committee
Members: Neuza Maria Brunoro Costa and Rita de Cassia Gongalves Alfenas.

Obesity is usually related to metabolic diseases. The components of this syndrome are
characterized by hyperinsulinemia and different levels of insulin resistance (IR). Insulin
is a hormone secreted by [3-idet cells, in response to nutrients ingestion, especially
glucose. It circulates in proportional levels to adipose tissue content; diet composition
appears to affect insulinemia as well in homeostasis in normal-weight and overweight
people. The purpose of the present study was to investigate the effect of high-sucrose
(HSD) and high-fat (HFD) diet ingestion on blood glucose and insulin levels in normal-
weight and overweight women, verify the association between body composition and
insulinemia, and between fasting and postprandial glycemia and insulinemia. A total of
20 (13 normal-weight (G1 group), 22.5+ 2.1 years of age, BMI 22.2+ 1.9 kg/ m? and 7
overweight (G2 group), 21.8 + 2.8 years of age, BMI 28.4 + 3.2 kg/m?) healthy women
were recruited. Test diets HSD (59% carbohydrates with 23.0% sucrose; 28.0% lipids;
13.0% protein; 20.2 g fiber) and HFD (42.0% carbohydrates with 1.3% sucrose; 45.0%
lipids; 13.0% protein; 22.2 g fiber) were consumed in free-living conditions, during 14
consecutive days and the diets were offered in randomized way after first assay on basal
diet (BD). Before the beginning of ingestion and after ingestion of each test diets (day
15), participants were submitted to anthropometric measures (weight, height, waist and
hip circumferences, and skinfold thickness in order to obtain body composition) and
body composition was analyzed by electric bioimpedance (BEI); blood samples were
obtained for glucose and insulin determinations by enzymatic colorimetric and
radioimmunoassay, respectively. Blood samples were taken in fasting state and 30, 60,
180 and 240 minutes after food ingestion. The HOMA-IR (Homeostasis Model
Assessment of Insulin Sensitivity) was calculated by the following formulas HOMA-IR =
[insulin mU/L X glucose mmol/L / 22.5] (Mattews et al., 1985). Glycemia, insulinemia
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and HOMA-IR did not differ between groups (p>0.05). However in basal diet (BD)
insulin levels correlate with anthropometric measures and body composition (p<0.05),
insulin correlates positively with weight (kg) (r=0.750), body mass index (BMI) (kg/m?)
(r=0.929), waist circumference (WC) (cm) (r=0.750), hip circumference (HC) (cm)
(r=0.741), biceps skinfold thickness (BST) (mm) (r=0.786), subescapular skinfold
thickness (SST) (mm) (r=0.757), percentage body fat (%BF) (BEI) (r=0.857), body fat
(BF) (kg) (r=0.786), and fat free mass (kg) (r=0.964) for G2 group and positively
correlation between insulinemia and waist-to-hip ratio (WHR) (r=0.550) for G1 group.
These results suggest that overweight women might be able to keep a steady metabolic
profile, independently of their body fat amount, possibly as a result of the effect of their
regular diet ingested before the study began. On BD, the levels of HOMA-IR correlate
with anthropometric measures and body composition (p<0.05), HOMA-IR correlates
positively with weight (kg) (r=0.750), body mass index (BMI) (kg/m?) (r=0.929), waist
circumference (WC) (cm) (r=0.750), triceps skinfold thickness (TST) (mm) (r=0.750),
percentage body fat (%BF) (BEI) (r=0.857) and fat free mass (kg) (r=0.786) for G2
group and positively correlation between HOMA-IR and waist-to-hip ratio (WHR)
(r=0.550) for G1 group. The results confirm direct correlation between HOMA-IR,
abdominal obesity and body fat. On current study, the values of fasting HOMA-IR on
BD were significantly greater than HFD for G1 group (p<0.05). On HSD the total
carbohydrates amount and sucrose are greater than BD and HFD (p<0.05). It suggests
that a high carbohydrate intake that implies in glycemia increasing can stimulates
sharply the insulin secretion that mediates the uptake and glucose utilization by the
adipose tissue that reduces glucose levels, while the HFD ingestion had weak effect on
insulin secretion. When HOMA-IR data were analyzed individually on fasting after BD,
30.76% (G1 group) and 57.14% (G2 group) of subjects show up IR, and after HSD,
20% (G1 group) and 60% (G2 group) show up IR, and after HFD, 60% (G2 group)
show up IR. These results suggest that IR can be present in an early stage independently
of weight and adiposity. The conductance of a study using sucrose and lipids loads
involving a bigger number of subjects with bigger BMI and %BF and a closer control

over their food ingestion could lead to more conclusive results.
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INFLUENCIA DO PERFIL DE MACRONUTRIENTES DA DIETA NOS
NIVEIS PLASMATICOS DE GLICOSE E DE INSULINA EM MULHERES
COM PESO NORMAL E EXCESO DE PESO.

INTRODUCAO GERAL

A obesidade é considerada um dos mais graves problemas de salde publica.
Sua prevaléncia vem crescendo acentuadamente nas Ultimas décadas, inclusive nos
paises em desenvolvimento, o que levou a doenca ao nivel de epidemia global. A
obesidade € um fendbmeno de transicdo nutricional, que sobrecarrega 0 sistema de
salide com uma demanda crescente de atendimento a doencas cronico-degenerativas
ndo transmissiveis relacionadas a mesma, como o diabetes tipo 2, as doencas
coronarianas, a hipertensdo arterial e diversos tipos de cancer (Chopraet al., 2002).

Resultados da pesquisa do IBGE (Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica) justificam a importancia de se trabalhar com individuos obesos. Este
instituto publicou dados atuais sobre a prevaléncia de excesso de peso e obesidade
no Brasil, através da POF (Pesquisa de Orcamentos Familiares). A prevaléncia de
excesso de peso e obesidade na populacéo com 20 anos ou mais anos de idade € de,
respectivamente, 41.1% e 8.9% para 0 sexo masculino e de 40.0% e 13.1% para 0
sexo feminino. Os valores diferem para as regifes urbanas e rurais, sendo que nas
regides urbanas esta prevaléncia € de 43.8% e 9.6% para 0 sexo masculino e de
40.0% e 13.2% para 0 sexo feminino. Ja nas regifes rurais estes valores sdo de
28.5% e 5.2% para 0 sexo masculino e de 40.8% e 12.7% para 0 sexo feminino.
Entre as mulheres, a prevaléncia de obesidade na faixa etaria de 20 a 24 anos é de
4.7% e entre 25 a 34 anos é de 9.2% (IBGE/ POF, 2002-2003).

A obesidade é uma enfermidade de causas multiplas e complexas. Dentre 0s
fatores envolvidos na etiopatogenia da obesidade pode-se citar ainsulina, hormonio
secretado pelas células beta pancredticas em resposta ao aumento na concentracéo da
glicose sanguinea (Schwartz et al., 2000; Havel, 2001; Obici & Rossetti, 2003). Esse
horménio circula em niveis proporcionais ao estoque de gordura corporal total
(GCT), exercendo um papel importante no controle deste estoque, por influenciar
tanto no consumo de aimentos, quanto no aumento do gasto energético pela
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sinalizac&o no hipotalamo e ativacdo do sistema nervoso simpatico (Schwartz et al.,
1999; Schwartz et al., 2000; Schwartz, 2001).

A obesidade esta comumente associada a um conjunto de doencas
metabdlicas, sendo que os componentes desta sindrome sdo caracterizados pela
hiperinsulinemia e por diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI),
explicando a relacdo entre as varias anormalidades da obesidade (Isomaa, 2003). A
resisténcia insulinica significa uma diminuicdo na capacidade da insulina em
estimular a utilizacgo celular de glicose, seja por deficiéncia no receptor de insulina
ou por um defeito em agum mecanismo pods-receptor durante sua utilizacéo
(Waker, 1995). Segundo Ascaso et al. (2003), a Rl manifestase em estagio
precoce, ou sgja, precede o aparecimento dos diferentes componentes da sindrome
metabdlica, podendo ser o fator determinante e desencadeador desta sindrome.

A sindrome metabdlica € estabelecida quando o individuo apresentar 3 ou
mais dos seguintes componentes: (1) intoleréncia a glicose com glicemia de jejum
maior ou igual a 110 mg/dL, (2) obesidade abdominal ou maior quantidade de
gordura visceral com circunferéncia da cintura maior que 102 cm para homens e
maior que 88 cm para mulheres, (3) triglicérides maior ou igual a 150 mg/dL, (4)
HDL- colesterol menor que 40 mg/dL para homens e menor que 50 mg/dL para
mulheres e (5) terapia anti-hipertensiva vigente ou presséo arterial maior ou igual a
130/85 mmHg (NCEP/ATP 111, 2001; NCEP/ATP 111, 2002; Alexander et al., 2003).

Determinados padrdes de distribuicéo de gordura corporal, independente do
peso e da adiposidade, parecem exercer grande influéncia nas anormalidades
associadas a obesidade (Wajchenberg, 2000). Tem-se observado que a ocorréncia de
hiperinsulinemia e Rl sdo mais provaveis em individuos que apresentam obesidade
central (abdominal viscera) (Ascaso et al., 2003), em relacdo aqueles com
obesidade gluteo-femoral (McCarty, 2003), sendo mais freqlente em obesos, em
consequéncia do aumentado estoque de gordura corpora (Wajchenberg, 2000;
Ascaso et al., 2003). A dieta ingerida também desempenha um papel regulador na
sensibilidade tecidual a insulina (Brehm et al., 2003). A ingestdo de dietas
hipocaldricas e a perda de peso melhoram os nivels insulinémicos e a sensibilidade
tecidual a insulina. Por outro lado, o ganho de peso torna os tecidos mais insulino-
resistentes (Rosenbaum et al., 2000; Brehm et al., 2003).



Estudos em relacéo ao efeito do perfil dos macronutrientes da dieta ingerida
nos nivels insulinémicos sdo ainda controversos. Alguns autores observaram que o
consumo de dietas ricas em lipidios resultou em valores diminuidos de insulina
plasmatica, quando comparados aos outros macronutrientes (Holl & Allen, 1988;
Fisher et al., 2004). Por outro lado, outros pesquisadores ndo observaram algum
efeito nainsulina plasmatica apds ingestdo de dietas com diferentes teores de lipidio,
quando o peso corporal foi mantido estéavel (Havel et al., 1996). Ingestéo de dietas
ricas em lipidio, pode estar relacionada a menores niveis de saciedade e maiores de
fome, causando hiperfagia, principalmente em obesos que tém preferéncia por
alimentos com maior teor lipidico (Fisher et al., 2004). O consumo de dietas
hiperlipidicas resulta em uma menor oxidacdo lipidica e um perfil metabdlico
caracterizado por menores niveis de insulina e valores de HOMA-IR (homeostasis
model assessment: modelo de avaliacdo da homeostase de sensibilidade a insuling),
refletindo um aumento na sensibilidade tecidual a insulina e ganho de peso (Giacco
et al., 2003). JA a ingestdo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a
insulinemia pelo aumento da glicemia, com consegiente aumento da captacéo e
metabolizacdo da glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988).

O controle do peso corporal, envolve fatores humorais, metabdlicos e
nutricionais. A composicdo da dieta consumida, a saber, contelido energético e
proporcdo de macronutrientes, parecem estar associados concomitantemente a
regulacdo da secrecdo de insulina, do metabolismo energético e da ingestdo
energética. O entendimento destes mecanismos de homeostase energética,
associados a composicao da dieta e a interacéo dos fatores humorais e metabdlicos, €
fundamental para garantir melhores parametros de prevencdo e tratamento da
obesidade.
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Artigo 1- A HOMEOSTASE DA INSULINA NO METABOLISMO
ENERGETICO E COMPOSICAO CORPORAL- EFEITO DOS
MACRONUTRIENTES DA DIETA.

RESUMO

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federa de Vigosa, Junho de 2005. A
Homeostase da Insulina no M etabolismo Energético e Composicao Corporal-
Efeito dos Macronutrientes da Dieta. Orientadora: Josefina Bressan.
Conselheiras: Neuza Maria Brunoro Costa e Rita de Cassia Gongalves

Alfenas.

A obesidade é uma enfermidade de causas mdiltiplas e complexas. Dentre os fatores
envolvidos na etiopatogenia da obesidade pode-se citar a insulina, horménio
secretado pelas células R pancredticas, em resposta a0 aumento na concentracéo da
glicose sanguinea. Esse hormonio circula em niveis proporcionais ao estoque de
gordura corpora total (GCT), exercendo um papel importante no controle deste
estoque, por influenciar tanto no consumo de alimentos, quanto no aumento do gasto
energético pela sinalizacdo no hipotalamo e ativacdo do sistema nervoso simpatico.
A obesidade esta comumente associada a um conjunto de doencas metabdlicas,
sendo que os componentes desta sindrome sdo caracterizados pela hiperinsulinemia
e por diferentes intensidades de resisténcia a insulina (Rl). A Rl manifesta-se em
estagio precoce, podendo ser o fator determinante e desencadeador desta sindrome.
Determinados padrdes de distribuicdo de gordura corporal parecem exercer grande
influéncia nas anormalidades associadas com a obesidade, onde a ocorréncia de
hiperinsulinemia e Rl € mais provavel em individuos que apresentam obesidade
centra em relacdo aqueles com obesidade gluteo-femoral, apresentando-se mais
freqliente em obesos, em consequiéncia do aumentado estoque de gordura corporal.
A dieta também desempenha um papel regulador na sensibilidade tecidua a
insulina. No entanto, estudos relacionados ao efeito do perfil dos macronutrientes
s80 ainda controversos. Apesar de alguns estudos terem observado que aingestdo de
dietas ricas em lipidios resultou em niveis insulinémicos mais baixos, outros ndo

observaram agum efeito do teor lipidico da dieta, quando o peso corpora foi
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mantido estével. A ingestdo de dietas hiperlipidicas estd associada a uma menor
oxidacdo lipidica e um perfil metabdlico caracterizado por menores niveis de
insulina e valores de HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin
Sensitivity: Modelo de Avaliacdo de Homeostase de Sensibilidade a Insulina),
refletindo um aumento na sensibilidade tecidual ainsulina e ganho de peso. Ainda, o
consumo de dietas ricas em lipidio, pode estar relacionado a menores niveis de
saciedade e maiores de fome, causando hiperfagia. Ja a ingestao de dietas ricas em
carboidrato pode aumentar a insulinemia, pelo aumento da glicemia, com
consegiiente aumento da captacdo e metabolizacdo da glicose no tecido adiposo. O
presente trabalho teve como objetivo analisar as evidéncias cientificas mais
consistentes a respeito do papel modulador da composic¢éo da dieta nainsulinemia e
no balanco energético, para melhor entendimento da prevencdo e controle da
obesidade, visando a orientagdo nutricional adequada.

Palavras-Chave: Insulina, glicemia, resisténcia a insulina, sacarose, lipidio,
obesidade.



Article1l- INSULIN HOMEOSTASIS, ENERGY METABOLISM AND BODY
COMPOSITION —DIETARY MACRONUTRIENTS EFFECT.

ABSTRACT

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vicosa, June of 2005.
Insulin Homeostasis, Energy Metabolism and Body Composition- Dietary
Macronutrients” Effect. Major professor: Josefina Bressan. Committee

Members. Neuza Maria Brunoro Costa, Rita de Cassia Goncgalves Alfenas.

Obesity is a disease with complex and multiple causes. Insulin, a hormone secreted
by 3-islet cells in response to blood glucose increase, has been considered a factor
evolved in obesity ethiopatogeny. This hormone circulates in the blood in levels that
are proportional to total body fat content (TBF). Insulin controls body fat content,
due to its effect on food intake and increase in energy expenditure by hypothalamus
signalizing and sympathetic nervous system activation. Obesity is commonly
associated to metabolic syndrome, which is characterized by hyperinsulinemia and
different levels of insulin resistance (IR) that explains the relationship between
severa obesity abnormalities. IR is presented in a precocious stage that can be the
main factor leading to this syndrome development. Certain body fat distribution
patterns can have great influence on abnormalities related to obesity where
hyperinulinemia occurs. IR is most common in subjects that have central obesity; the
most frequent type of fat distribution in obese people, due to its greater body fat
content, contrary to what is seen in those with gluteo femoral obesity. Diet also has
an important function in tissues insulin sensitivity regulation. However, the effect of
macronutrients on insulin sensitivity is controversial. While some studies suggest
that ingestion of high levels of dietary fat results in diminished insulin levels when
comparated to others macronutrients, others do not suggest any effect of dietary fat
on insulin levels, when body weight was kept constant. High fat diet intake is
associated to areduction in fat oxidation and in a metabolic profile characterized by
lower insulin levels and HOMA-IR values (Homeostasis Model Assessment of
Insulin Sensitivity) that reflect an increase in insulin sensitivity. Ingestion of high fat
diets may lead to lower satiety values and higher hunger sensation, leading to
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overconsunption. On the other hand, ingestion of high carbohydrates diets can
increase insulinemia due to its increased glycemia response, resulting in a higher
glucose uptake and oxidation by the adipose tissue. The purpose of the current study
was to analyze consistent scientific evidences concerned to diet modulation on
insulinemia and energy balance, favoring a better nutritional counseling to control
and prevent obesity.

Keywords: Insulin, glycemia, insulin resistance, sucrose, lipid, obesity.
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A HOMEOSTASE DA INSULINA NO METABOLISMO ENERGETICO E
COMPOSICAO CORPORAL - EFEITO DOS MACRONUTRIENTES DA
DIETA.

Introducéo

A obesidade é uma doenca cronico-degenerativa ndo transmissivel de causas
heterogéneas e dentre os fatores envolvidos na sua etiopatogenia pode-se citar a
insulina, um horménio secretado pelas células R pancredticas em resposta ao
aumento da glicemia (Schwartz et al., 2000; Havel, 2001; Obici & Rossetti, 2003).
A insulina circula em niveis proporcionais ao estoque de gordura corporal total
(GCT), e desta forma, exerce um papel fundamental no controle deste estoque, por
influenciar tanto no decréscimo do consumo de alimentos, quanto no aumento do
gasto energético pela sinalizacdo no hipotdlamo e ativacdo do sistema nervoso
simpatico (Schwartz et al., 1999; Schwartz et al., 2000; Schwartz, 2001).

A obesidade estd comumente associada a um conjunto de doencas
metabdlicas, como hipertensdo, aterosclerose, dislipidemias e diabetes, sendo que os
componentes desta sindrome sdo caracterizados pela hiperinsulinemia e por
diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI), explicando a relagdo entre as
vérias anormalidades da obesidade (Isomaa, 2003). A resisténciainsulinica significa
uma diminuicdo na capacidade da insulina em estimular a utilizagdo celular de
glicose, sgja por deficiéncia no receptor de insulina ou por um defeito em algum
mecanismo pés-receptor durante sua utilizagdo (Walker, 1995). Segundo Ascaso et
al. (2003), a Rl manifesta-se em estagio precoce, ou sgja, precede o aparecimento
dos diferentes componentes da sindrome metabdlica, podendo ser o fator
determinante e desencadeador desta sindrome.

A sindrome metabdlica € estabelecida quando o individuo apresentar 3 ou
mais dos seguintes componentes: (1) intolerancia a glicose com glicemia de jgjum
maior ou igua a 110 mg/dL, (2) obesidade abdomina ou maior quantidade de
gordura visceral com circunferéncia da cintura maior que 102 cm para homens e
maior que 88 cm para mulheres, (3) triglicérides maior ou igual a 150 mg/dL, (4)
HDL-colesterol menor que 40 mg/dL para homens e menor que 50 mg/dL para
mulheres e (5) terapia anti-hipertensiva vigente ou pressao arterial maior ou igua a
130/85 mmHg (NCEP/ATP 111, 2001; NCEP/ATP 111, 2002; Alexander et al., 2003).
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Determinados padrdes de distribuicdo de gordura corporal, independente do
peso e da adiposidade, parecem exercer grande influéncia nas anormalidades
associadas a obesidade (Wajchenberg, 2000). Tem-se observado que a ocorréncia de
hiperinsulinemia e Rl sdo mais provaveis em individuos que apresentam obesidade
central (abdominal visceral) (Ascaso et al., 2003), em relacdo agueles com
obesidade gluteo-femoral (McCarty, 2003), sendo mais freqlente em obesos, em
consequéncia do aumentado estoque de gordura corporal (Wajchenberg, 2000;
Ascaso et al., 2003). A dieta consumida também desempenha um papel regulador na
sensibilidade tecidual a insulina (Brehm et al., 2003). A ingestdo de dietas
hipocal éricas e a perda de peso melhoram os niveis insulinémicos e a sensibilidade a
insulina. Por outro lado, o ganho de peso torna os tecidos mais insulino-resistentes
(Rosenbaum et al., 2000; Brehm et al., 2003).

Estudos em relacéo ao efeito do perfil dos macronutrientes da dieta ingerida
nos nivels insulinémicos sdo ainda controversos. Alguns autores observaram que o
consumo de dietas ricas em lipidios resultou em valores diminuidos de insulina
plasmatica, quando comparados aos outros macronutrientes (Holl & Allen, 1988;
Fisher et al., 2004). Por outro lado Havel et al. (1996) n&o observaram efeito na
insulina plasmética apos ingestdo de dietas com diferentes teores de lipidio, quando
0 peso corporal foi mantido estéavel. A ingestéo de dietas ricas em lipidio, pode estar
relacionada a menores indices de saciedade (Raben et al., 1997) e maiores de fome,
causando hiperfagia, principalmente em obesos que tém preferéncia por alimentos
com maior teor lipidico (Fisher et al., 2004). O consumo de dietas hiperlipidicas
resulta em uma menor oxidacdo lipidica e um perfil metabdlico caracterizado por
menores niveis de insulina e valores de HOMA-IR (homeostasis model assessment:
modelo de avaliagdo da homeostase de sensibilidade a insuling), refletindo um
aumento na sensibilidade tecidual a insulina e ganho de peso (Giacco et al., 2003).
JA a ingestdo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a insulinemia pelo
aumento da glicemia, com consequente aumento da captacdo e metabolizacdo da
glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988).

O presente trabalho teve como objetivo analisar as evidéncias cientificas
mais consistentes a respeito do papel modulador da composicdo da dieta na
insulinemia e no balango energético, para melhor entendimento da prevencdo e
controle da obesidade, visando a orientacéo nutricional adequada.
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Homeostase M etabdlica

A homeostase do organismo é regulada por um complexo mecanismo
integrado neural, quimico e hormonal, onde o equilibrio entre a ingestdo de
alimentos e gasto energético € mantido (Ravussin et al., 1988; Campfield & Smith,
1990; Gatemby et al., 1997; Doucet & Tremblay, 1997). O hipotadamo regula o
metabolismo intermediario, controlando a atividade secretoria e metabolica de
diferentes érgaos ou tecidos que sdo inervados pelo sistema nervoso auténomo, em
reacOes de anabolismo e catabolismo (Schwartz et al., 2000; Pénicaud, 2003). O
desequilibrio da homeostase metabdlica do organismo favorece o aumento do peso
corporal e consequentemente, o desenvolvimento da obesidade (Weinsier et al.,
1995; Schutz, 1995).

Atualmente, a obesidade € considerada um dos mais graves problemas de
salde publica. Sua prevaléncia vem crescendo acentuadamente nas Ultimas décadas,
inclusive nos paises em desenvolvimento, levando a doenca ao nivel de epidemia
global. E considerada um fendmeno de transicdo nutricional, que sobrecarrega o
sistema de sallde com uma demanda crescente de atendimento a doencas crénicas
relacionadas a mesma, como o diabetes tipo 2, as doencas coronarianas, a
hipertensdo arterial e diversos tipos de cancer (Chopraet al., 2002).

Resultados da pesquisa do IBGE (Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica) justificam a importancia de se trabalhar com individuos obesos. Este
instituto publicou dados atuais sobre a prevaléncia de excesso de peso e obesidade
no Brasil, através da POF (Pesquisa de Orcamentos Familiares). A prevaléncia de
excesso de peso e obesidade na populacdo com 20 anos ou mais anos de idade € de,
respectivamente, 41.1% e 8.9% para 0 sexo masculino e de 40.0% e 13.1% para 0
sexo feminino. Os valores diferem para as regides urbanas e rurais, sendo que nas
regides urbanas esta prevaléncia € de 43.8% e 9.6% para 0 sexo masculino e de
40.0% e 13.2% para o0 sexo feminino. Ja nas regides rurais estes valores sdo de
28.5% e 5.2% para 0 sexo masculino e de 40.8% e 12.7% para 0 sexo feminino.
Entre as mulheres, a prevaléncia de obesidade na faixa etéria de 20 a 24 anos é de
4.7% e entre 25 a 34 anos é de 9.2% (IBGE/ POF, 2002-2003).

A insulina foi o primeiro horménio detectado a estar envolvido com a
regulacdo da homeostase metabdlica, ingestdo alimentar e composi¢éo corpora pela
sua atuacdo envolvendo os tecidos periféricos e 0 sistema nervoso central (SNC)
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(Schwartz, 2001). E secretada em estimulo &ingest&o alimentar, efeito este mediado
por ativacdo simpatica promovido por alguns nutrientes, dentre eles a glicose
(Schwartz et al., 1999; Havel, 2001).

Este hormbnio atua reprimindo circuitos neurais anabdlicos que estimulam a
fome e inibem o gasto energético, enquanto simultaneamente ativa vias catabdlicas
gue inibem a ingestdo alimentar e aumentam o gasto energético (Schwartz et al,
1999; Schwartz et al, 2000; Cancello et al., 2004). Desta forma, podem-se descrever
dois tipos de mecanismos de controle da homeostase metabdlica mediados pela
insulina, um a curto prazo, e outro a longo prazo (Schwartz et al, 1999; Havel,
2001).

Durante 0 curso de um dia, a quantidade de energia ingerida pode ser
influenciada por uma gama de fatores. Sinais metabdlicos que refletem a taxa de
utilizacdo de diferentes nutrientes pelo cérebro e tecidos periféricos (principa mente
a glicose), sinais gastrintestinais resultantes da dilatacdo gastrica, liberacdo de
peptideos pelo trato gastrintestinal em resposta a ingestdo de nutrientes,
palatabilidade e composicdo dos macronutrientes ingeridos podem influenciar
fortemente o tamanho e a frequiéncia das refeicdes, af etando a ingestéo a curto prazo.
No entanto, mesmo com uma variagdo a curto prazo na ingestdo energética, a
guantidade de energia armazenada no tecido adiposo permanece relativamente
constante. Esta observacdo sugere a existéncia de um mecanismo homeostético que
compensa qualquer flutuagdo a curto prazo, com objetivo de manter uma
homeostase metabdlica a longo prazo via SNC mediado pela insulina (Schwartz et
al, 1999; Havel, 2001).

Assim, com uma ingestdo energética diminuida, ocorre um aumento de
atividades anabdlicas, que refletem em aumento da fome e da ingestéo alimentar, e
diminuicdo do gasto energético alterado pelo metabolismo dos tecidos periféricos
em favor da assimilacéo e estoque de uma maior quantidade de energiaingerida. Em
contraste, vias catabdlicas promovem a mobilizacdo da gordura estocada e
promovem perda de peso reduzindo a ingestdo alimentar, aumentando a lipdlise e
termogénese. Embora estes sinais a curto prazo sejam os maiores determinantes do
tamanho da porcdo dos alimentos e frequéncia das refeicdes, seus efeitos no tecido
adiposo ficam limitados por esta regulacdo a longo prazo da homeostase energética
(Schwartz et al, 1999; Havel, 2001; Schwartz, 2001).
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A atuacdo da insulina no SNC envolvendo o controle da homeostase
corporal foi primeiramente proposta por Woods et al. (1979). Esta hipbtese se
baseava na evidéncia que a insulina circula em proporcéo a quantidade de gordura
corporal em humanos e animais, e que seus receptores estdo concentrados no nicleo
arqueado hipotaldmico, o qual esta envolvido com o controle da ingestdo alimentar
(Schwartz et al, 1999). Estes dados foram previamente propostos quando
pesquisadores observaram que a administragdo crénica de insulina em regido
intracerebroventricular em animais causava reducéo da ingestdo alimentar e peso
corporal. Receptores de insulina e moléculas de sinaizacdo intracelular, como o
IRS1 (insulin receptor substrate-1- substrato do receptor da insulina), que estdo
concentrados em &rea do nicleo arqueado do hipotdlamo, podem mediar este efeito.
Estudos subsequientes revelaram que a insulina circulante atuava no SNC por um
mecanismo de transporte saturavel, o qual pode sofrer uma resposta de feedback
negativo em resposta a alguns estimulos ambientais, como a ingestdo de dieta
hiperlipidica, que predispbe ao ganho de peso. Desta forma, ainsulina age como um
sinalizador de regulacdo humoral, através de mecanismo de feedback, regulando a

ingestéo alimentar e o balanco energético (Schwartz et al, 1999).

A Insulina

A insulina € um hormdnio polipeptidico sintetizado pelas células 3 das
Ilhotas de Langerhans, grupo de células que compreendem cerca de 1% da massa do
pancreas (Champe & Harvey, 1997; Cisternas, 2002 (d)). Sua biossintese envolve
dois precursores inativos, a pré-pro-insulina e a pré-insulina, as quais séo
sequencialmente clivadas para formar o hormonio ativo. Os genes que codificam a
insulina sdo transcritos a0 RNAmM no nuicleo, sendo traduzido no citoplasma (Champe
& Harvey, 1997). Desta forma, a prépro-insulina é sintetizada no reticulo
endoplasmatico rugoso das células 3, sob a forma de uma cadeia Unica polipeptidica,
que possui uma extensdo de 23 residuos de aminoacidos ao terminal amino de
sequéncia pré-insulinica. Estes 23 aminoéacidos formam o peptideo sinalizador que
facilita a associacéo dos ribossomos com as membranas do reticulo endoplasmatico
(Cisternas, 2002 (d)). Uma elongacdo subseqliente dirige a cadeia polipeptidica a
luz do reticulo endoplasmético, resultando na formacéo da pré-pro-insulina. Apés, o
peptideo sinalizador é clivado, formando a proé-insulina com 81 aminoécidos, no
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homem (Champe & Harvey, 1997; Cisternas, 2002 (a)). Esta molécula apresenta
duas cadeias (A e B). Tais cadelas sd0 unidas por um peptideo conector,
denominado polipeptideo C, constituido de 30 residuos de aminoacidos. Este
peptideo liga a extremidade carboxilica da cadeia B, constituida de 30 aminoacidos,
a extremidade amino da cadeia A, de 21 aminoacidos. Estas duas cadeias sdo ligadas
por pontes dissulfeto internas. A pro-insulina é transportada das cisternas do reticulo
endoplasmatico para o aparelho de Golgi, onde os grénulos contendo 0s pré-
hormonios sdo formados. Estes granulos apresentam em sua membrana uma bomba
protbnica dependente de ATP gue diminui o pH do granulo a um pH ~5.5. Isso
permite a ativacdo de enzimas que hidrolisam a pré-insulina e o polipeptideo C. Os
granulos séo impulsionados através de microtubulos e entdo secretados da célula por
processo de exocitose, resultando em quantidades equimolares de insulina e
polipeptideo C e minimas quantidades de pré-insulina (Cisternas, 2002 (a)).

A secrecdo de insulina no organismo é constante, porém aguns estimulos
especificos podem aumentar ou diminuir seus niveis basais. Estes estimulos podem
ser provenientes da metabolizacdo de nutrientes, neurotransmissores e hormonios
(Cisternas, 2002 (a)). No grupo dos nutrientes secretagogos, somente a glicose pode
iniciar a liberacdo de insulina. Os aminoacidos e &cidos graxos também podem
estimular sua liberacdo, mas geralmente necessitam da presenca de niveis basais de
glicose para sua agdo (Liang & Matschinsky, 1994). A secrecdo de insulina
estimulada pela glicose é rigorosamente dependente da regulacdo dos eventos
metabdlicos nas células 3 pancredticas. A principal rota do metabolismo da glicose é
aglicdlise. A glicdlise e a subseguiente oxidacdo do piruvato via ciclo de Krebs séo
de importancia crucia para o controle da secre¢do insulinica. Para tal evento
ocorrer, 0 Sistema necessita de um mecanismo que traduza mudangas na
concentracdo de glicose sanguinea, 0 qual corresponde a uma taxa de fluxo
metabdlico produtora de sina para iniciacdo da secrecdo de insulina.  Este
mecanismo é composto de um transportador de glicose (GLUT?2) e da glicoquinase.
O GLUT2 transporta glicose nas células I3 por difusdo facilitada. Este transportador
da glicose é caracterizado por atuar a uma velocidade 100 vezes mais rdpida que a
taxa da fosforilacdo da glicose catalisada pela glicoquinase. Esta rapida capacidade
funcional do GLUT2 resulta numa concentracdo intracelular da glicose similar a
concentracdo extracelular. Com a oxidacdo da glicose intracelular, ocorre aumento
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dataxa de ATP/ADP resultante da ativacéo da glicoquinase, que leva ao fechamento
dos canais de potassio sensiveis a0 ATP, com conseqlente despolarizacdo da
membrana das células 3, ocorrendo influxo de célcio extracelular. Este aumento na
concentracdo de calcio ativa a secregdo de insulina. Em condicdes fisioldgicas,
qualquer mudanca na concentracdo de glicose sanguinea, mesmo que pequena,
poderd dterar a taxa de fosforilacdo da glicose, desta forma, regulando a taxa do
metabolismo da glicose nas células 3 pancredticas e, conseqlientemente a secrecéo
insulinica (Liang & Matschinsky, 1994).

Assim, existe uma interrelacdo retroalimentada bem gjustada entre a
velocidade de secregdo de insulina e a concentracdo de glicose sangliinea. Em
situagbes onde a glicemia se eleva, ocorre liberacdo da insulina, promovendo a
entrada de glicose nas células, levando a glicemia a taxas normais, diminuindo o
estimulo para secrecdo insulinicaa Desta forma, em situacdo de estabilidade
metabdlica, a concentracdo de glicose sanguinea determina a taxa em que ainsulina
€ secretada (Portha, 1998; Cisternas, 2002 (a)). Dentre suas funcdes, destacam-se
importantes reacOes de sintese e degradacdo nos tecidos periféricos, ligando-se a
receptores especificos de alta afinidade na membrana celular da maioria dos tecidos,
incluindo o figado, musculo e tecido adiposo, desencadeando uma cascata de
reacOes moleculares, interagindo com um controle hipotaldmico, gue leva a uma
série de agdes bioldgicas (Champe & Harvey, 1997).

Em condi¢Bes normais, a insulina se fixa a subunidade alfa extracelular (que
contém o sitio de ligacdo) e estimula a atividade da tirosina-quinase associada a
subunidade beta do receptor insulinico inserido na membrana das células. Esta
fixac8o induz ateracfes conformacionais que sdo traduzidas as subunidades beta, e
a atividade da tirosina-quinase leva a fosforilago do substrato do receptor de
insulina (IRS1). O IRS1 fosforilado interage com uma série de proteinas
intracelulares, desencadeando uma cascata complexa de reacOes de fosforilagéo e
defosforilacdo (Champe & Harvey, 1997; Portha, 1998; Virkaméaki et al., 1999;
Carvaheraet al., 2002; Cisternas, 2002 (a)).

A insulina também estimula a expressdo de leptina no tecido adiposo, por
meio da metabolizacdo da glicose e de lipidios neste tecido (glicdlise e lipogénese)
(Cnop et al., 2002; Havel, 2004). A leptina, proteina de 167 aminoacidos, é
codificada pelo gene ab, primariamente no tecido adiposo, cujo receptor encontra-se
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no hipotalamo (Brunner et al., 1997; Raben & Astrup, 2000; Velkoska et al., 2003).
A leptina também controla o peso corporal por influenciar tanto o consumo de
alimentos, quanto o gasto energético (Havel et al., 1996; Raben & Astrup, 2000;
Havel, 2004). Este hormbnio promove o decréscimo do consumo alimentar por
sinalizar a saciedade no cérebro (Ahrén et al., 1997, Brunner et al., 1997). Em casos
de depressdo da producdo da leptina, ocorre supressdo da fungdo tireoidiana, em
parte pela diminuicdo da producdo do horménio tirecestimulante no nicleo
hipotalamico paraventricular, conjuntamente com a diminuicdo da expressdo de
fatores anorexigenos como o peptideo pro-6piomelanocortina (POMC), hormbnio
liberador de corticotropina (CRH), peptideo cocaina e anfetamina reguladoras da
transcriptase  (CART), peptideo glucagon-simile, peptideo afa-melandcito
estimulante (a-MSH) e aumento da expressdo de fatores orexigenos como o
neuropeptideo Y (NPY) e agouti-related (AgRP) (Cisternas, 2002 (b); Suviolahti et
al., 2003; Velkoska et al., 2003).

A insulina atua negativamente na expressao do NPY, que é sintetizado
primeiramente por neurdnios localizados no nucleo arqueado ventromedial, e estas
células sdo ativadas em resposta a um balanco energético negativo (Schwartz, 2001).
Em vista de seus efeitos orexigenos potentes, a ativacdo do NPY traduz-se em acdes
metabdlicas periféricas em favor de depdsito de gordura corporal, refletindo em
aumento da expressdo génica e atividade da lipase lipoprotéica, promovendo a
lipogénese no tecido hepético e adiposo. Sua expressdo promove um aumento na
secrecdo de insulina e glicocorticdides na circulacdo, mecanismo que contribui para
uma hiperfagia compensatéria por uma perda de tecido adiposo (Schwartz et al.,
1999; Schwartz , 2001).

Contrariamente aos efeitos do NPY, a insulina atua positivamente na
expressdo das melanocortinas (a-M3H), que sdo peptideos clivados da molécula
precursora POMC, com efeitos catabdlicos. Produzidas por neurénios na subregido
dorsolatera do nucleo arqueado, sua acdo € promover efeitos anorexigenos,
resultando na diminuicdo da ingestdo energética e perda de peso (Schwartz et al.,
1999; Schwartz, 2001).

Outras substancias cerebrais cuja expressao é estimulada pela insulina, com
mesmo efeito catabdlicos incluem o peptideo cocaina e anfetamina reguladora da
transcriptase (CART- cocaine and amphetamine-regulated transcript) € o horménio

18



liberador de corticotropina (CRH- corticotropin-releasing hormone), que suprimem
aingestdo alimentar e estimulam a lipdlise e termogénese. Um importante efeito dos
glicocorticdides no cérebro é ainibicdo da expressdo do CRH, o que pode contribuir
para a hiperfagia e o0 ganho de peso. A regulacdo da producéo e liberacéo
hipotalamica de CRH pode ser um resultado importante dainteragdo entre insulina e
glicocorticdides no controle do metabolismo energético (Schwartz et al.,1999).

Assim, durante a perda de peso ocorre queda nos niveis de insulina, com isto
ocorre aumento da atividade das vias catabdlicas, pois ha aumento dos niveis dos
horménios contra-reguladores, sendo a ingestdo alimentar assim inibida e o gasto
energético € aumentado (Schwartz et al, 2000). Em ratos, apés jejum de 48 horas,
ocorre reducdo dos niveis plasmaticos de insulina, glicose e leptina, além do peso
corpora (Ahrén et al., 1997). Por outro lado, a ingestdo excessiva de alimentos gera
sinais de saciedade que através de circuitos neurais e hormonais regulardo a ingestéo
alimentar e gasto energético (Schwartz et al, 2000).

Em condicdes normais, pequenas alteracbes na ingestdo energética e na
freqiéncia aimentar sdo fortemente reguladas com o objetivo de manter o
organismo em homeostase metabdlica. Isto foi demonstrado por um estudo
realizado durante 14 dias com voluntarias eutréficas que omitiam ou ndo o desjgjum.
As voluntérias que omitiam o degeum apresentavam uma area sob a curva da
insulina e pico da insulina significativamente maior, com diminuicdo da
sensibilidade ainsulina. Os resultados revelaram que a omissdo do desjejum resultou
em um maior consumo energético, porém sem modificacdo significativa no gasto
energético e composicdo corporal. Desta forma, os autores concluiram que a
omissdo do desigium por um periodo maior de tempo, associado a um balanco
energético positivo pode predispor ao ganho de peso e a obesidade em pessoas que
persistem com estes habitos alimentares (Farshchi et al.,2005 (b)).

A hipoglicemia funciona como um sina de aerta ativando sistemas
glicorreguladores (Campfield & Smith, 1990; Pénicaud, 2003). Ao longo do dia ou,
mais evidente quando acontece privacdo energética por um periodo maior, 0
organismo aciona Varios mecani smos para suprimento continuo de glicose sanguinea
gue servira de combustivel para o SNC (Bergman, 1989; Champe & Harvey, 1997,
Stubbs, 1996). Os sintomas de hipoglicemia podem ser divididos em duas categorias

(Champe & Harvey, 1997). Os primeiros sd0 0s sintomas adrenérgicos que sdo
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medidos pela liberacdo de epinefrina regulada pelo hipotalamo em resposta a queda
abrupta da glicemia. A segunda categoria envolve a neuroglicopenia gque resulta de
um declino gradual da glicemia, privando o SNC de combustivel, que falha em
disparar uma resposta de epinefrina (Campfield & Smith, 1990; Champe & Harvey,
1997).

Os individuos possuem dois sistemas reguladores da glicose sobrepostos que
s80 ativados pela hipoglicemia: (a)- as ilhotas de Langerhans, que liberam glucagon
e (b)- os receptores no hipotdamo, que respondem a concentragdes
excepcionalmente baixas de glicose no sangue (Champe & Harvey, 1997). Os
glicorreceptores hipotalamicos podem estimular a secrecéo de epinefrina, cortisol e
hormonio do crescimento (Douglas, 2002). Estes hormonios associados ao glucagon
sdo denominados “contra-regulatérios’, pois seus efeitos se opdem a acdo da
insulina, estimulando a glicogendlise, lipdlise e neoglicogénese, favorecendo para
gue hgja elevacdo da glicemia plasmatica (Luyckx & Scheen, 2003).

Por outro lado, em casos de superalimentacdo ou de hiperglicemia provocada
pela dieta, pode haver exaustdo das células R pancredticas, resultando em
intolerancia a glicose, resisténcia a insulina e manifestagdo do diabetes (Jenkins et
al., 1988, WHO, 2003). Ainda ndo estd claro se a exaustdo das células 3
pancredticas resulta primariamente da secrecdo excessiva de insulina ou de um efeito
toxico provocada pela hiperglicemia. No entanto, qualquer mecanismo poderia
ocorrer se a dieta produzir uma alta concentracéo de glicose plasmatica de forma
persistente (Willet et al., 2002).

Tem sido sugerido que a resposta insulinica é proporcional a resposta da
glicose. Assim, a resposta glicémica € um preditor da resposta insulinica (Pi-
Sunyer, 2002). Porém, em situagdes em que ocorre um aumento na quantidade de
carboidrato ingerido, a quantidade de insulina ndo aumenta proporciona mente em
humanos saudaveis (Lee & Wolever, 1998). Tais resultados foram confirmados
quando Holt et al. (1997) compararam o efeito de quantidades isoenergéticas de
alimentos em relacdo a resposta de secrecdo insulinica e observaram que esta
resposta poés-prandial ndo era proporciona a quantidade de carboidrato ou ao efeito
glicémico dos aimentos. Enquanto a resposta glicémica era um preditor
significativo da resposta insulinica, neste estudo foi verificado que ocorreu somente
23% de variabilidade na insulinemia (Pi-Sunyer, 2002). Isto implica que outros
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fatores podem exercer influéncia nesta resposta, como osmolaridade, transito
gastrintestinal, liberacdo hormonal, viscosidade, dieta habitual do individuo,
freqiiéncia alimentar e idade (Jenkins, 1994; Pi-Sunyer, 2002). Ainda, a resposta
individual a uma quantidade de carboidrato é influenciada pelo grau que delineia a
resisténcia a insuling, a qual é determinada pelo grau de adiposidade, pela genética,
pelo nivel de atividade fisica e peladietaingerida (Willet et al., 2002).

Resisténcia a Insulina

A obesidade estd comumente associada a um conjunto de doencas
metabdlicas, como hipertensdo, aterosclerose, dislipidemias e diabetes, sendo que os
componentes desta sindrome sdo caracterizados pela hiperinsulinemia e por
diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI) (Kahn & Flier, 2000). A
resisténcia insulinica significa uma diminuicéo na capacidade da insulina endogena
ou exdgena, de estimular a utilizacdo celular de glicose, em funcdo de defeitos nos
mecanismos pos-receptores envolvidos em sua utilizacdo ou da deficiéncia no
receptor insulinico (Walker, 1995; Pereira et al, 2003). A Rl manifesta-se em estagio
precoce, ou sgja, precede o aparecimento dos diferentes componentes da sindrome
metabdlica, podendo ser o fator determinante e desencadeador desta sindrome
(Ascaso et al., 2003).

A resisténcia a insulina pode ser medida usando o indice HOMA-IR (modelo
de avaliacd da homeostase da sensibilidade a insuling), utilizando-se a seguinte
formulazc HOMA-IR = [Insulina mU/L X Glicose mmol/L / 22.5 ] (Matthews et
al.,1985). Em individuos sem parametros clinicos ou biolégicos de resisténcia a
insuling, o percentil 90 para o indice HOMA-IR corresponde ao valor numérico 3.8,
e valoresiguais ou maiores que esse ponto de corte sdo considerados diagndsticos de
resisténcia a insulina. Ainda, quando se leva em conta o sexo do individuo, o
percentil 90 para o indice HOMA-IR corresponde a 3.5 para homens e 3.9 para
mulheres, e da mesma forma, valores iguais ou maiores gque esses pontos de corte
sdo considerados diagndsticos de resisténcia ainsulina (Ascaso et al., 2001).

Cabe ressaltar que o clamp euglicémico-hiperinsulinémico é a técnica padréo
ouro para esta determinacdo, pois possibilita avaliar a sensibilidade tecidua a
insulina no musculo e figado, e verifica a resposta da célula 3 a glicose em situagcdes
de glicemia e insulinemia constantes (Matthews et al.,1985). Este € um teste
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conceituamente simples, embora tecnicamente complexo. Consiste na infusdo
sistémica de insulina (40mU/m? por minuto), concomitante a uma infusdo de glicose
endovenosa a 20%. A glicemia é monitorada com freqliéncia, a cada 5 minutos e
utiliza-se um agoritmo para o controle da velocidade de infusdo e manutencéo de
uma glicemia constante. Apds um tempo minimo geralmente de 2 horas de
hiperinsulinemia, a quantidade de glicose exdgena necessaria para manter uma
normoglicemia entre 80 a 90 mg/dL corresponde a medida de sensibilidade a
insulina (Bonora et al., 2000). Desta forma sup8e-se que a insulina enddgena e a
producdo de glicose hepética estgjam suprimidas e a quantidade de glicose infundida
corresponde diretamente a utilizacdo de glicose dependente de insulina.  Porém,
devido seu maior custo e complexidade, seu uso fica restrito em muitos estudos. Por
esta razéo, medidas indiretas como 0 método para calculo através do indice HOMA-
IR, sBo Uteis para determinacdo da sensibilidade a insulina (Wallace et al., 2004).
Este indice foi recentemente validado com a técnica do clamp euglicémico-
hiperinsulinémico por Bonora et al., 2000.

Em estudo realizado em homens saudaveis com forte predisposicao familiar
a0 excesso de peso, foi encontrado aumento naresisténcia ainsulina e diminuicdo da
oxidacdo lipidica depois de umarefeicdo hiperlipidica (Giacco et al., 2003). O perfil
metabdlico destes individuos foi caracterizado por atos niveis plasméticos de
insulina e valores altos do indice HOMA-IR (Matthews et al., 1985, Giacco et al.,
2003). Por outro lado, estudos tém mostrado que a obesidade por si s € um preditor
de resisténcia insulinica, onde obesos apresentam uma menor resposta tecidual a
insulina que individuos eutréficos, sugerindo que a obesidade estaria relacionada no
desenvolvimento daresisténciaainsulina (Walker, 1995).

Uma das explicagdes para o desenvolvimento da resisténcia periférica a
insulina se relaciona a maior ingestdo de lipidios, comumente observado na dieta na
dieta de pessoas obesas. A ingestéo de tal dieta ndo resulta no aumento imediato da
oxidacdo lipidica, mas favorece que 0 excesso de &cidos graxos livres segja estocado
em diferentes tecidos, além das células adiposas. Com o tempo, ha em pessoas que
apresentam alta ingestdo lipidica um aumento da oxidacdo lipidica e elevadas taxas
de lipdlise. Estas alteracOes levam a utilizagdo preferencial de acidos graxos livres
derivados dos estoques de triacilglicerol como substrato energético, com

consequente diminuicéo da mobilizacdo de glicose via glicogénio e diminuicdo do
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gasto energético. Ta efeito resulta em hiperlipidemia, intolerdncia a glicose,
resisténcia periférica a acdo da insulina, hiperglicemia e hiperinsulinemia. Esta
diminuicdo do metabolismo energético associado ao excesso de lipideos, favorece o
ganho de peso, o qual seréd mais pronunciado quanto maior for o consumo calérico e
lipidico (Pereiraet al., 2003).

A hiperlipidemia plasmética pronunciada, com elevacdo dos acidos graxos
livres, se associa a resisténcia insulinica, ocorrendo inibicdo do metabolismo da
glicose, com reducdo da oxidacdo de carboidratos pelos tecidos. O aumento
plasmético de acidos graxos livres induz a [3-oxidagdo dos mesmos, com aumento na
producdo de acetil-CoA. Como consequéncia, ha entdo inibicdo da piruvato
desidrogenase e da oxidagdo do piruvato. Ao mesmo tempo, 0 aumento de citrato e
ATP inibem a fosfofrutoquinase e a glicdlise, resultando em acimulo de glicose-6-
fosfato. Esta, por suavez, leva a inibicéo da atividade da hexoquinase, com reducéo

na captacdo e fosforilacdo da glicose (Haber et al., 2001).

Composicao Corporal

Determinados padrdes de distribuicéo de gordura corporal, independente do
peso e da adiposidade, parecem exercer grande influéncia nas anormalidades
associadas a obesidade (Wajchenberg, 2000; Stolic et al., 2002). A ocorréncia de
hiperinsulinemia e Rl € mais provavel em individuos que apresentam obesidade
central (abdominal visceral) (Ascaso et al., 2003), em relacdo aqueles com
obesidade gluteo-femoral (McCarty, 2003), apresentando-se mais freqlente em
obesos, em consequéncia do aumentado estoque de gordura corpora (Kahn & Flier,
2000; Wajchenberg, 2000; Ascaso &t al., 2003).

O ganho de peso e a obesidade modificam fortemente a fisiologia
adipocitaria, levando a modificagdo no transporte da glicose e metabolismo. Em um
estudo realizado com ratos obesos, observou-se o efeito do tamanho do adipécito na
guantidade de GLUT 4. Embora tenha ocorrido um aumento no total de GLUT 4 por
célula em ratos obesos, a inser¢éo do GLUT 4 na membrana plasmética por unidade
de &rea de superficie celular era bem reduzida, podendo explicar a resisténcia a
insulina relatada na obesidade (Machado e Saito, 1995).

Na obesidade, os depdsitos de gordura corpora estdo aumentados,

apresentando consequentemente elevacdo na expressao e secrecdo de adipocitocinas
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de maneira proporciona ao volume dos adipdcitos (Hsueh et al., 2003; Rexrode et
al., 2003; Winkler et al., 2003). Assim sendo, estas substancias expressas em maior
quantidade v&o interferir diretamente ou indiretamente em processos que promovam
uma hiperinsulinemia resultante da resisténcia celular desencadeada (Arner, 1995;
Hsueh et al., 2003; Winkler et al., 2003).

O fator de necrose tumoral afa (TNF-a) € uma citocina com acéo autdcrina e
paracrina (Montague et al., 1998; Duncan & Schmidt, 2001; Ruan & Loish, 2003).
Age no adipécito desempenhando um papel regulador no acimulo de gordura
corporal, através da inibicdo da lipogénese, com diminuicdo da expressao da lipase
lipoprotéica (LLP), do GLUT-4 e da acetil-CoA sintetase, bem como aumento da
lipdlise (Arner, 1995; Montague et al., 1998). Em humanos obesos, ha forte
correlacdo inversa entre TNF-a e metabolismo da glicose. Este efeito ocorre devido
a supresséo pelo TNF-a da sinalizacéo da insulina, reduzindo a fosforilacédo do IRS-1
e a atividade do PI3K. Ta fato resulta em reducdo da sintese e transocacdo do
transportador de glicose (GLUT-4) para a membrana com consequente diminuicéo
na captacdo de glicose pelas células mediada pela agdo da insulina. Esta reducéo de
sensibilidade periférica a insulina ocasiona 0 aumento da glicogénese hepéatica e
reduz o clearance de glicose pelo musculo esquelético e tecido adiposo,
caracterizando um quadro de hiperinsulinemia (Arner, 1995; Smith, 2002; Hsueh et
al., 2003). A expressdo de RNAmM e a secregdo de TNF-a sdo elevadas em humanos
obesos, correlacionando positivamente com o aumento do volume dos adipdécitos
(Montague et al., 1998; Duncan & Schmidt, 2001; Ruan & Loish, 2003). Num
estudo comparando individuos de peso normal (IMC= 19 a 24 kg/m?) e obesos
(IMC= 32 a 54 kg/m?), houve correlagdo positiva entre niveis altos de TNF-a e IMC,
sugerindo uma possivel correlagdo entre niveis atos de TNF-a e acimulo de tecido
adiposo, principalmente em individuos obesos (IMC>35 kg/m?) (Montague et al.,
1998).

A interleucina-6 (IL-6) é outra citocina envolvida no desenvolvimento da
hiperinsulinemia, pois desempenha papel importante no metabolismo de
carboidratos e lipidios por aumentar a lipdlise, com inibi¢do da LLP e aumento da
liberacdo de acidos graxos livres e glicerol, e reducdo da expressdo do IRS1 e

GLUT-4 nos tecidos muscular e hepético. Em individuos com IMC> 28.3 kg/m?, a
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IL-6 foi 4 vezes maior que a de individuos com IMC inferior, levando a um risco
relativo 4 vezes maior para a hiperinsulinemia (Rexrode et al., 2003).

Outra substancia envolvida na homeostase da insulina (sensibilizagdo
periférica da insulina) é o fator de transcricdo ativado por ligantes (PPAR-?), que
pertence a uma familia de receptores nucleares expresso especiamente no tecido
adiposo. Polimorfismos do PPAR-? estdo associados a resisténcia insulinica e a
drésticas ateragdes na quantidade e distribuicdo da gordura corporal, sendo sua
expressao aumentada em obeso (Hsueh et al., 2003). Em estudo com individuos de
IMC> 30 kg/m? sua expressdo foi 2 vezes maior no tecido adiposo subcutaneo
guando comparado ao tecido adiposo abdominal (Lefebvre et al., 1997).

A distribuicéo da gordura corpora também € um fator envolvido no grau que
delineia a resisténcia a insulina (Stolic et al., 2002). A gordura abdominal esta
implicada em liberar mais acidos graxos ndo esterificados para o sistema portal,
ocorrendo sintese hepdtica excessiva de triglicerideos, levando a resisténcia
insulinica e hiperinsulinemia. Adipdécitos de localizagdo gluteo-femural sdo menos
sensiveis a lipdlise, e mais sensiveis ao efeito anti-lipolitico do efeito promotor de
esterificacdo mediado pela insulina, que adipdcitos de localizagdo visceral, assim
sendo menos susceptivel a liberar &cidos graxos livres na circulagdo (MacCarty,
2003).

Allen et al. (2003) realizaram um estudo envolvendo negros e brancos, e
verificou-se a associagcdo da obesidade central (relacdo cintura-quadril elevada) com
a ocorréncia do diabetes do tipo 2. Os dados encontrados mostraram que a obesidade
central estava presente em individuos diabéticos de ambas as racas. Porém, a
quantidade de lipidio ingerida, considerada um fator importante no desenvolvimento
de resisténcia insulinica, foi menor no grupo da raca negra diabética, mas a
porcentagem de gordura corporal neste grupo foi maior. Os autores concluiram que
embora as medidas antropométricas sejam meétodos Uteis para avaliar risco de
doencas como o diabetes, pesguisas devem considerar diferencas étnico-anatdmicas
conjuntamente com o consumo de macronutrientes (Allen et al., 2003).
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Macronutrientesda Dieta e Insulina

N&o s6 a composicao corporal, mas a dieta também desempenha um papel
regulador na sensibilidade tecidual a insulina (Brehm et al., 2003). Visto que o
organismo é um sistema integrado que mantém a glicemia plasmatica e hormdnios
em doses fisioldgicas, qualquer alteracdo no balanco na dieta pode resultar numa
ameaca a homeostase (Campfield & Smith, 1990; Raben & Astrup, 1996). Sendo
assim, as doencas cronico-degenerativas ndo transmissiveis podem resultar de um
longo periodo de desbalanco relacionado ao teor de energia ou de macronutrientes
dadieta (Raben & Astrup, 1996).

Dietas hipocal6ricas e perda de peso melhoram os niveis insulinémicos e a
sensibilidade a insulina, enquanto o0 ganho de peso torna os tecidos mais insulino-
resistentes (Rosenbaum et al., 2000; Brehm et al., 2003). Os resultados de um
estudo demonstraram que a ingestéo de dieta para manutencdo do peso corporal com
teor reduzido de lipidios ndo afetou os nivels plasmaticos de insulina ou de leptina
(Havel et al. 1996). Em um outro estudo, observou-se que ateragdes nos niveis
plasméticos de leptina se correlacionaram com alteragdes nos niveis plasméticos de
insulina, independentemente das mudancas do indice de massa corporal e percentual
de gordura (Havel et al., 1999). Isto ocorre pelo fato de que dietas para manutencéo
de peso corporal, com teores reduzidos de lipidios e aumentados de carboidratos,
resultam em menor concentracdo de acidos graxos circulantes e maiores de glicose.
Desta forma ocorre a ativagdo dos glicoreceptores de atuacdo hipotaldmica
produzindo saciedade, sem efeito compensatorio no apetite. Cabe ressaltar que este
aumento da glicemia no periodo pés-absortivo € acompanhado pelo aumento da
insulinemia, com consequente diminuicdo da glicemia pela captacdo celular de
glicose estimulada pelainsulina (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988).

Estudos em relacdo ao efeito do perfil dos macronutrientes da dieta nos
nivels de insulina plasmatica ainda sdo controversos. Enquanto alguns autores
observaram que o consumo de dietas ricas em lipidios resulta em valores diminuidos
de insulina plasmética quando comparados com outros macronutrientes (Holl &
Allen, 1988; Fisher et al., 2004), outros ndo verificaram agum efeito na insulina
plasmética apds ingestado de dietas com diferentes teores de lipidio, quando o peso
corporal foi mantido constante (Havel et al., 1996). O consumo de dietas
hiperlipidicas esta associado a uma menor oxidacdo lipidica e um perfil metabdlico
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caracterizado por menores niveis de insulina e valores de HOMA-IR, refletindo um
aumento na sensibilidade a insulina (Giacco et al., 2003). A ingestdo de dietas ricas
em lipidio pode estar relacionada a menores niveis de saciedade (Raben et al., 1997)
e maiores de fome, causando hiperfagia, principamente em obesos que tém
preferéncia por alimentos com maior teor lipidico (Fisher et al., 2004).

Os lipidios tém uma baixa taxa de oxidacdo e sua deposicdo € ilimitada,
mesmo quando sua ingestéo é elevada. Em contraste aos outros macronutrientes, 0s
depdsitos de gordura corporal sdo grandes. Assim, sob condicdes fisioldgicas, o
lipidio é o Unico macronutriente que pode manter um desequilibrio crénico entre
ingestdo e oxidacdo, e que pode contribuir diretamente para incrementos no tecido
adiposo (Ravussin & Swinburn, 1993).

Blundell et al. (1995) descrevem o papel paradoxal dos lipidios
influenciando tanto a saciacdo e saciedade, quanto 0 superconsumo e ganho de peso.
Segundo tais autores, a infusdo de lipidio pela via enteral promove a diminuicéo da
ingestdo alimentar pelo aumento da saciagdo, diminuicdo da fome e aumento da
saciedade. Entretanto, quando estas infusdes séo realizadas pela via parenteral, ndo
ocorre reducdo do esvaziamento gastrico ou na avaliacdo subjetiva do apetite. Estes
resultados apontam a importancia dos efeitos pré-absortivos inibitorios na ingestéo
alimentar, contra 0s mecanismos pos-absortivos estimuladores do apetite pelos
lipidios. Dois fatores devem ainda ser considerados. quantidade ingerida (peso do
adimento) e energia consumida. Quando individuos consomem alimentos
hiperlipidicos, sdo gerados sinais de saciacdo e a refeicdo termina. Porém, devido a
alta densidade energética dos lipidios, estes sinais ndo sdo suficientes fortes para
prevenir a ingestéo rapida de grande quantidade de energia, visto que o seu efeito
lentificador do esvaziamento gastrico promove sinais de saciacdo no intestino
delgado somente apds ter ocorrido ingestdo de grande quantidade de energia. Deve-
se ressaltar que alimentos hiperlipidicos sdo altamente palatéveis e por isto podem
promover a rapida ingestdo de grande quantidade de energia pela estimulacdo oral
(Blundell et al.,1995).

O consumo de dietas ricas em lipidios pode resultar em menores niveis
plasméticos de insulina, com conseqlente aumento nos escores de fome e desgo
prospectivo para ingestdo de alimentos, contribuindo para o aumento da hiperfagia.
Dos macronutrientes, os lipidios parecem ter um maior potencial para favorecer o
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ganho de peso, pois adém de serem mais paataveis, de mais facil mastigacao,
exercem um menor efeito sobre a saciedade, levando ao aumento no consumo das
calorias totais e reducdo do gasto energético (Blundell, 1995; Havel et al., 1996;
Havel et al., 1999; Labayen et al., 1999; Heitmann et al., 2000; Haber et al., 2001;
Giacco et al., 2003).

Alguns autores apontam que a ingestdo de dietas ricas em lipidios promove
maior desgjo de comer, comparada as dietas ricas em sacarose (Arch et al., 1998;
Raben & Astrup, 2000). Tem sido observado ainda um aumento da gordura corporal
total associada a ingestéo de dietas ricas em lipidios e em sacarose (Raben & Astrup,
2000). Isto se deve mesmo ao fato de que os lipidios resultam em menor estimulo
para producdo de insulina quando comparados a sacarose, ocasionando menor
saciedade e aumento da fome. Ao contrério, quando existe uma maior ingestéo de
lipidios associados a sacarose, ocorrera um SUperconsumo passivo de energia,
levando a incrementos de tecido adiposo e ganho de peso corporal. Este efeito
sinérgico da ata palatabilidade do lipidio, e a estimulagcdo da producdo de insulina
pelos produtos da sacarose, provoca anabolismo e deposicdo de triglicerideos no
adipdcito (Arch et al., 1998; Raben & Astrup, 2000).

Como jé& descrito, individuos obesos, em relacdo aos ndo obesos, tendem a
consumir maior quantidade de alimentos com alto teor lipidico, favorecendo assim o
aumento do teor de gordura corporal total (Westerterp- Plantega et al., 1998). Assim
sendo, em funcdo do efeito dos lipidios sobre os niveis insulinémicos, sensibilidade
a insulina, ganho de peso, diabetes, incidéncia de doencas cardiovasculares, 0
consumo de dietas com menores quantidades de lipidios tem sido estimulado
(Heitmann et al., 2000, Volp & Monteiro, 2005).

Ja o consumo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a insulinemia,
pelo aumento da glicemia, com consegiiente aumento da captacéo e metabolizacdo
da glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988). Porém, quando
sdo utilizadas dietas isoenergéticas, a substituicdo de amido por sacarose ndo resulta
em aumentos glicémicos ou insulinémicos plasméticos (WHO, 2003). Em condi¢des
normais, a ingestéo de carboidrato resulta no aumento da glicemia, da insulinizacdo
celular e ataxa de oxidacdo da glicose € ata. Durante um determinado periodo de
tempo, os depodsitos de carboidratos podem flutuar acentuadamente, quando
comparados aos dos outros macronutrientes. No entanto, como 0s depdsitos de

28



proteinas sdo firmemente controlados, os carboidratos da dieta favorecem sua
propria oxidacdo pela estimulacdo da secrecdo de insulina com a alimentacéo,
ocorrendo reposicao de glicogénio e supressdo da oxidacdo de lipidios (Ravussin &
Swinburn, 1993).

Raben et al. (1996) encontraram uma correlagéo alta positiva entre saciedade
e area sob a curva de glicose, insulina, efeito térmico da dieta e oxidacdo de
carboidratos. Desta forma, apos uma refeicéo hiperglicidica onde a taxa de oxidagdo
da glicose € alta, a sensacdo de saciedade também ¢é alta. Por outro lado, quando os
estoques de glicogénio estdo depletados, a taxa de oxidacdo da glicose diminui e 0
sentimento de fome comeca a aumentar. Assim, a ingestdo de dietas ricas em
carboidrato pode estar associada a maiores niveis de insulina, com conseqliente
reducéo nos escores relacionados a fome e desegjo prospectivo de consumir alimentos
e aumento no gasto energético pelo efeito térmico do alimento, relacionado a
metabolizacdo dos nutrientes ingeridos (Raben et al., 1996).

Por outro lado, quando se leva em conta o tipo, os carboidratos parecem ser
eficazes na diminuicdo do apetite em um curto periodo de tempo. De acordo com
alguns autores, o tipo de carboidrato ingerido em uma refeicdo pode diferir quanto
ao efeito em como eles afetam algumas respostas fisioldgicas que sdo importantes
para a regulacdo da ingestéo alimentar, como a taxa de absorcdo e subsequente
efeito nos niveis plasmaticos de glicose e insulina. A presenca de ato teor de
amilose em relacéo ao teor de amilopectina na molécula do amido pode resultar em
um maior controle sobre a saciedade e o apetite (Rolls & Hill, 1998; Behall &
Hallfrisch, 2002). Tal fato se associa a diferencas na molécula da amilose e da
amilopectina. Enquanto a amilose apresenta cadeia linear, dificultando sua hidrolise
enzimética, a amilopectina apresenta estruturas ramificadas, sendo facilmente
hidrolisada pelas amilases intestinais (Wolever, 1990).

Holl & Allen (1988) compararam a resposta insulinica pés-prandia em
adultos eutroficos recebendo refeicdes isocaldricas, com diferentes proporcbes de
macronutrientes. controle, hiperprotéica, rica em amido e rica em sacarose. Os
autores encontraram aumento na secrecdo basal de insulina depois do consumo de
todas as refeicbes, com excecdo da refeicdo controle. Os picos de insulina
plasmética foram significativamente maiores depois da refei¢éo rica em amido erica
em sacarose comparada ao controle (p<0.01). Dieta hiperprotéica resultou em um
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pico maior que a dieta controle, porém sem diferenca estatistica. Os autores
concluiram que a dieta controle ndo teve algum efeito significativo na insulina
plasmatica por conter baixas quantidades de sacarose, amido e proteina, 0s quais
estimulam uma menor secrecdo de insulina em relacdo as outras dietas testadas.
Porém, analisando a composicdo das dietas, observa-se que a dieta controle
apresentava uma composicao hiperlipidica, podendo assim ter contribuido para a
menor estimulacdo insulinica observada.

A ingestdo de dietas com alto contelido de carboidratos e baixo em gordura
pode modificar o peso corporal por aumentar a glicemia e insulinemia pos prandiais
(Raben et al., 1996; Doucet & Tremblay, 1997; Pi- Sunyer, 2002; Brand-Miller et
al., 2002; Daly, 2003). Este incremento esta relacionado a uma menor liberagdo de
colecistocinina e menor saciedade (Holt € al., 1992). Além disso, a ingestéo de
alimentos de alto indice glicémico pode promover um retorno mais rapido da fome,
favorecendo o ganho de peso (Ludwing, 2000; Roberts, 2000).

Willet et al. (2002) propuseram um mecanismo para o desenvolvimento de
resisténecia a insulina e diabetes em individuos que consomem alimentos de alto
indice glicémico. Com o0 passar dos anos, individuos com consumo de dietas de alto
indice glicémico podem apresentar um aumento permanente nos niveis dos
horménios contra-regulatérios da insulina, ocasionando uma elevacdo dos acidos
graxos livres circulantes por ativacdo da lipase horménio sensivel, favorecendo a
instalagdo da resisténcia insulinica. O aumento da demanda insulinica favorece a
exaustdo das células 3, ocorrendo uma diminuicdo da insulinizagdo celular e
agravamento da resisténcia a insulina, que pode ser exacerbada quando maior for o
indice glicémico da dieta associado a genética, estresse e a0 sedentarismo do
individuo, levando ao diabetes.

A ingestdo de alimentos de ato indice glicémico pode promover manutencao
do excesso de peso em obesos e também contribuir com a etiologia do ganho de
peso em pessoas susceptiveis (Roberts, 2000; Gross, 2004). Em modelos animais,
ratos recebendo dietas com ato indice glicémico, tiveram uma hipersecrecdo de
insulina e aumento do deposito da gordura corporal (Pawlak et al., 2001). No
entanto, deve-se ressaltar que tanto a qualidade quanto a quantidade de carboidrato
ingerido influenciam na resposta glicémica pés-prandial. A interacdo entre estes dois
fatores pode ser sinérgica, promovendo ganho de peso, adiposidade visceral e ata
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concentracdo € ou mudanca na expressao de enzimas lipogénicas (Raben & Astrup,
1996; Brand-Miller et al., 2002).

O aumento da resposta glicémica produz aumento do coeficiente respiratorio,
com preferéncia na oxidacdo da glicose resultando em deposito de triglicerideos no
tecido adiposo (Saris, 2003). Tal fato se deve a formagdo de malonil-CoA, um
intermedidrio da oxidacdo da glicose, que inibe fortemente o transporte de acidos
graxos para dentro da mitocondria, resultando em diminuicdo da oxidacdo de
gordura. Ainda, ocorre a reducdo do &acido ribonucléico mensageiro (RNAM:
messenger ribonucleic acid) da carnitina palmitoiltransferase (CTP-1- carnitine
palmitoyltranferase-1) no figado, enzima que regula o fluxo de entrada de acidos
graxos de cadeia longa para a 3-oxidacdo. Ha ainda um aumento concomitante do
RNAmM da acetil-CoA carboxilase hepatica, enzima que catalisa a formacdo de acetil-
CoA. No figado, a acetil-CoA € um intermediario da lipogénese de novo e € um
potente inibidor da CTP-1 (Brand-Miller et al., 2002; Saris, 2003).

A ingestdo de aimentos de baixo indice glicémico ou com baixa taxa de
liberacdo da glicose podem ser benéficos para o controle de peso, promovendo
maior saciedade (Holls & Hill, 1998; Brand-Miller et al., 2002). Com a digestéo e
absorcéo de forma mais lenta no intestino delgado, os receptores de nutrientes séo
estimulados por um periodo mais prolongado de tempo, resultando em um feedback
longo, através de sinais como a atuagdo da colecistocinina e peptideo glucagon-
simile 1 (GLP-1- glucagon-like peptide 1) para os centros da saciedade no cérebro
(Lavin et al,1998).

Deve-se ressaltar que aingestdo ad libitum de dietas de alto indice glicémico
ao longo da vida podem ser a causa da promocgao de doencas cronico-degenerativas
ndo transmissiveis (Jenkins et al., 2002). Ainda, os mecanismos fisiol6gicos
resultantes da ingestdo de dietas de alto indice glicémico podem ser minimizados
pelo aumento do fracionamento das refeicbes ao longo do dia, associado a
mastigagdo lenta (Jenkins, 1994; Raben et al., 1996; Schwartz et al, 2000). Este
modelo minimiza a resposta insulinica e glicemia plasmatica, mecanismos estes
envolvidos na diminuicdo da sensacdo de fome e saciedade (Raben et al., 1996;
Schwartz et al,2000).

Assim, a composicdo dos macronutrientes da dieta pode influenciar a
secrecdo da insuling, interferindo no seu mecanismo de regulacéo metabdlica. Os

31



principais resultados encontrados na literatura referentes a essa influéncia estéo

apresentados no Quadro 1.

32



Quadro 1- Efeito da composicao da dieta nos niveis plasmaticos de insulina

Autor (ano)  Amostra  Composic&o da dieta Resultados
Holl & Allen  Mul E/ Refeigdes isocaloricas liquidas (303 keals),  Niveis de insulina pds-prandial foram maiores
(1988) Hom E oferecidas como desiejum: DRL (22.8%P, para
(n=6/6) 8.4%S, 9.6%C, 59.2%L) vs. DRP (65.5%P, = DRC > DRS>DRP>DRL.

8.19%S, 9.1%C, 17.3%L) vs. DRC (23.3%P,

8.6%S, 49.2%C, 18.9%L) vs. DRS (24.2%P,

44.7%S, 10.2%C, 20.9%L)

Westphal Mul E/ Refei¢oes of erecidas como desjejum, com Aumento gradativo de ingestdo protéica ndo
etal. Hom E contetido em gramas de G/P: 50/0, 0/50, resultou em aumento significativo da resposta
(1990) (n=3/4) 10/50, 30/50, 50/50. insulinica.
Havel etal.  Mul E/ Dietas para manutencdo de peso com Insulinamaior entre as OB, mas sem diferenca
(1996) SB diferentes teores de lipidio (31% vs. 23% vs. entre dietas.

(n=19/19)  14%) durante 4-6 semanas.

Dieta hipolipidica (15%) durante 6-8 meses  Reducéo dainsulina pela mudanca de peso e
ndo pelo contelido de lipidio per se. Redugéo
em 35% dainsulina em quem perdeu >7% de
peso corporal.

Lee& Mul E/ Refeigdes of erecidas como desjgjum de Insulina aumentava conforme aumentava a
Wolever Hom E 500ml de cha ou &gua contendo: quantidade darefeicéo oferecida. VValores mais
(1998) (n=4/4) 0-25-50-100grdeGou S, dtos para

25-50 gr de F, G>C>S>F.

50gr G + 50gr F

ou 25-50-100 gr de carboidrato (p&o branco)

Daly et al. Mul E/ Dietas isocal dricas: Concentragdes plasmaticas de insulina subiram

(1998) Hom E DRC (50%) vs DRS (50%) mais rapidas e picos foram mais altos ap6s
(n=4/4) todas as refeicbes da DRS.

Rabenetal. Mul E/ 14 dias com dietas isocal éricas ad libitum: Insulina de jejum ndo apresentou diferencas

(2001) Mul PO DRL (46%L, 41%C (2%S), 13%P) vs DRC entre grupos nem entre dietas. Ap6s consumo,
(n=10/8)  (59%C (2%S), 28%L, 13%P) vs DRS pico de insulinafoi maior para DRS para

(59%C (23%S), 28% L, 13%P) ambos os grupos. A area sob acurvade
insulina n@o apresentou diferenca entre as
dietas, porém foi menor no grupo PO.
Classificagdo HOMA e &rea sob a curva para
HOMA n&o diferiu entre dietas, mas foi menor
no grupo PO.

Hertzler & Mul E/ Barras de 60 gr oferecidas como desjgjum Area sob a curva dainsulina comparada ao p&o
Kim Hom E com 2.6gr Cvs 26.4gr Cvs38.8gr Cvspdo branco foi 73% e 35% maior para as barras de
(2003) (n=12/8)  branco (30.2 gr C) vsfrango Ogr C. 38.8gr e 26.4gr C; e 78% e 26% menor para
frango e barrade 2.6 gr C, respectivamente.
Rabenetal. Mul E/ Refeicao servida como desejum: DRP O pico de insulinafoi maior paraC> L> P.
(2003) Hom E (31.8%P, 37.2%C, 31.1%L) vs DRC Porém, amédia da area sob a curvafoi maior
(n=9/10)  (12.2%P, 65.4%C, 23.9%L ) vs DRL paraC> P> L. Houve maior aumento do pico e

(11.6%P, 23.9%C, 64.6%L)

damédia da érea sob a curva (essa 2 vezes

maior) deinsulina nas mulheres.
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Fischeretal. HomE Cargas isoenergéticas com macronutrientes ~ Ap6s aingestéo de C, a concentracéo

(2004) (n=15) puros oferecidos como desigium: CvsPvsL plasmética de insulina subiu transitoriamente,
fazendo um pico e declinou resultando em
hipoglicemia. Para P, a concentragéo aumentou

transitoriamente, ja para L permaneceu estavel.

Farshchi et Mul OB Refei¢des seguidas por 14 dias: padréo Insulina de jejum, insulina pés prandial e
al. (n=10) regular (6 vezes/dia) vsrefeicBesirregulares  HOMA néo foram afetadas pelo padréo
(2005) (a) (3-9 vezed dia), hiperlipidicas. aimentar. Porém, o pico de insulina e &rea sob

acurvafoi menor pararefei¢des regulares.

E: individuos eutrdficos; SB: individuos com sobrepeso; OB: individuos obesos; PO: individuos pds-obesos;
Mul: mulheres; Hom: Homens; C: carboidrato; S: sacarose; G: glicose; F: frutose; P: proteing; L: lipidio; DRC:
dieta rica em carboidrato; DRS: dieta rica em sacarose; DRP: dieta rica em proteina; DRL: dietarica em lipidio;
DC: dieta controle; HOMA (homeostasis model assessment): modelo de avaliacdo de homeostase de
sensibilidade ainsulina.

Consideracdes Finais

Tendo em vista os dados expostos, pode-se observar que a insulina
desempenha um papel fundamental no controle da homeostase energética e qualquer
alteracdo da sua secrecdo e acdo podem desencadear mecanismos que modificam o
metabolismo energético decorrente da alteracdo da oxidacdo dos macronutrientes. A
insulina atua por meio da sinalizacéo no hipotdlamo e ativacdo do sistema nervoso
simpatico, podendo aumentar 0 gasto energético e reduzir a ingestéo alimentar. Ao
mesmo tempo, a composicao dos macronutrientes da dieta e os periodos de restricao
alimentar ou superalimentacéo podem interferir em sua secrecéo pelo pancreas, em
estado de jejum ou pés-prandial, independente da composi¢éo corporal .

As pesguisas citadas nesta revisdo mostram que independente de fatores
associados a genética do individuo, ha um papel muito importante da dieta sobre os
processos de desenvolvimento das doengas cronico-degenerativas néo
transmissiveis, como diabetes, obesidade e dislipidemias. A ingestéo de dietas com
alto teor de lipidios pode desencadear um superconsumo caldrico, reducdo na
secrecdo de insulina, menor saciedade e reducéo do metabolismo, levando ao ganho
de peso. Por outro lado, o consumo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a
insulinemia pelo aumento da glicemia, com consegiente aumento da captacéo e
metabolizacao da glicose pelo tecido adiposo.

Apesar da existéncia de vérios estudos com o objetivo de identificar a

influéncia da composi¢do da dieta nos niveis de insulina plasmatica, bem como sua
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interacBo com a homeostase metabdlica, as diferencas entre os efeitos do
carboidrato, proteina e lipidio e 0os mecanismos envolvidos ndo estdo totalmente
esclarecidos. As diferencas metodoldgicas (tipo de dieta, tempo do estudo,
caracteristicas dos pacientes estudados) podem ser uma explicacdo possivel paratais
controvérsias. Desta forma, s80 necess&rios mais estudos para identificar os
mecanismos e a maghitude dos efeitos dos macronutrientes no balanco energético

para prevencao e controle da obesidade.
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Artigo 2- EFEITO DA INGESTAO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E
EM LIPIDIO NA GLICEMIA E INSULINEMIA EM MULHERES COM
PESO NORMAL E EXCESSO DE PESO.

RESUMO

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vicosa, Junho de 2005.
Efeito da Ingestéo de Dietas Ricas em Sacarose e em Lipidio na Glicemia e
Insulinemia em Mulheres com Peso Normal e Excesso de Peso. Orientadora:
Josefina Bressan. Conselheiras. Neuza Maria Brunoro Costa e Rita de Céssia

Goncalves Alfenas.

A insulina € um hormdnio secretado pelas células 3 pancredticas, em resposta aos
nutrientes ingeridos, especialmente a glicose. Circula em niveis proporcionais ao
tecido adiposo e é considerada sinalizador da quantidade de gordura corpora total,
sendo que a composicdo da dieta parece interferir na insulinemia em pessoas
normais e com excesso de peso. O presente estudo teve como objetivo investigar o
efeito da ingestdo de dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas
concentracdes de glicose e insulina plasmaticas em mulheres com peso norma e
excesso de peso, bem como a associacdo entre insulinemia e composi¢éo corporal, e
entre glicemia e insulinemia em estado de jejum e pds-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 excesso de peso (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 condi¢des de vida livre,
por 14 dias e oferecidas de forma randomizada apds o primeiro ensaio em dieta
basal (DB). Antes do inicio da ingestéo das dietas testes DRS e DRL e apoés cada
dieta (dia 15), foram realizadas as avaliagbes antropométricas (peso, atura,
circunferéncias da cintura e quadril e pregas cuténeas para determinacdo da
composic¢do corporal) e da composicdo corpora por bioimpedancia elétrica (BIA); e
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coletas de sangue para determinacbes de glicose e insulina por técnicas de
colorimetria enzimética e radioimunoensaio, respectivamente. As amostras de
sangue foram retiradas em jgjum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds a ingestdo
aimentar de DB, DRS e DRL. A glicemia e insulinemia ndo diferiram entre G1 e
G2 (p>0.05). Porém, em DB, os valores de insulina plasmatica se correlacionaram
com os dados antropométricos e de composicado corpora (p<0.05), sendo que a
insulina apresentou correlagdo direta com peso (kg) (r=0.750), indice de massa
corporal (IMC) (kg/m?) (r=0.929), circunferéncia da cintura (CC) (cm) (r=0.750),
circunferéncia do quadril (CQ) (cm) (r=0.741), prega cuténea do biceps (PCT) (mm)
(r=0.786), prega cuténea subescapular (PCSE) (mm) (r=0.757), percentual de
gordura corporal total (%GCT) (BIA) (r=0.857), gordura corpora total (GCT) (kg)
(r=0.786), e massa livre de gordura (kg) (r=0.964) para G2 e correlagéo direta entre
insulinemia e relacdo cintura-quadril (RCQ) (r=0.550) para G1. Os resultados
sugerem que mulheres com excesso de peso, independente da quantidade de gordura
corporal, podem ainda manter um perfil metabdlico estavel, fato este possivelmente
influenciado pela dieta habitual/basal. No presente estudo, as concentragdes de
insulina plasmatica de jegum em DB foram significativamente maiores que em DRL
para G1 (p<0.05). A dieta DRS apresentou maior teor de carboidrato total e de
sacarose, especificamente, comparada a DB e DRL, indicada pelos registros
aimentares. A dieta DRL formulada para o dia de teste, em contrapartida,
apresentou quantidade de lipidio significativamente maior que DB e DRS (p<0.05).
Isto sugere que a maior ingestdo de carboidrato, com consequente aumento da
glicemia, pode estimular de uma maneira mais rapida a secrecdo da insulina que
mediaria a captacdo e a utilizacdo de glicose no tecido adiposo, reduzindo niveis da
glicose, enquanto a ingestdo de dieta rica em lipidio teria fraco efeito na secrecdo da
insulina. Acredita-se que a inclusdo de um maior nimero de voluntarias no estudo,
também com maior IMC e maior %GCT e 0 seguimento mais controlado sobre o
consumo alimentar das mesmas, em especia quanto as cargas de sacarose e lipidio,
poderiam levar aresultados mais conclusivos.

Palavras-Chave: Insulina, glicemia, sacarose, lipidio, obesidade.
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Article 2- EFFECT OF HIGH-SUCROSE DIET AND HIGH-FAT DIET ON
GLUCOSE AND INSULIN LEVELS IN NORMAL-WEIGHT AND
OVERWEIGHT WOMEN.

ABSTRACT

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vigosa, June of 2005. Effect
of High-Sucrose and High-Fat Diets on the Glucose and Insulin Level in
Normal-weight and Overweight Women. Mg or professor: Josefina Bressan.
Committee Members: Neuza Maria Brunoro Costa, Rita de Cassia Gongalves

Alfenas.

Insulin is a hormone secreted by [3-islet cells, in response to nutrients ingestion,
especialy glucose. It circulates in proportiona levels to adipose tissue content and
it's considered an indicator of total body fat amount. Diet composition appears to
affect insulinemia in normal-weight and overweight people. The purpose of the
present study was to investigate the effect of high-sucrose (HSD) and high-fat
(HFD) diet ingestion on blood glucose and insulin levels in normal-weight and
overweight women, verify the association between body composition and
insulinemia, and between fasting and postprandial glycemia and insulinemia. A total
of 20 (13 normal-weight (G1 group), 22.5+ 2.1 years of age, BMI 22.2+ 1.9 kg/ m%
and 7 overweight (G2 group), 21.8 + 2.8 years of age, BMI 28.4 + 3.2 kg/m?)
healthy women were recruited. Test diets HSD (59% carbohydrates with 23.0%
sucrose; 28.0% lipids; 13.0% protein; 20.2 g fiber) and HFD (42.0% carbohydrates
with 1.3% sucrose; 45.0% lipids; 13.0% protein; 22.2 g fiber) were consumed in
free-living conditions, during 14 consecutive days and the diets were offered in
randomized way after first assay on basal diet (BD). Before the beginning of
ingestion and after ingestion of each test diets (day 15), participants were submitted
to anthropometric measures (weight, height, waist and hip circumferences, and
skinfold thickness in order to obtain body composition) and body composition was
analyzed by electric bioimpedance (BEI); blood samples were obtained for glucose
and insulin determinations by enzymatic colorimetric and radioimmunoassay,
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respectively. Blood samples were taken in fasting state and 30, 60, 180 and 240
minutes after food ingestion. Glycemia and insulinemia did not differ between
groups (p>0.05). However in basal diet (BD) insulin levels correlate  with
anthropometric measures and body composition (p<0.05), insulin correlates
positively with weight (kg) (r=0.750), body mass index (BMI) (kg/m?) (r=0.929),
waist circumference (WC) (cm) (r=0.750), hip circumference (HC) (cm) (r=0.741),
biceps skinfold thickness (BST) (mm) (r=0.786), subescapular skinfold thickness
(SST) (mm) (r=0.757), percentage body fat (%BF) (BEI) (r=0.857), body fat (BF)
(kg) (r=0.786), and fat free mass (kg) (r=0.964) for G2 group and positively
correlation between insulinemia and waist-to-hip ratio (WHR) (r=0.550) for G1
group. These results suggest that overweight women might be able to keep a steady
metabolic profile, independently of their body fat amount, possibly as a result of the
effect of their regular diet ingested before the study began. On current study the
insulin levels for BD were significantly greater than for HLD for G1 group (p<0.05).
On HSD the total carbohydrates amount and sucrose are greater than BD and HFD,
which was indicated by alimentary registry. However, HFD formulated for test day
presented a fat amount significantly greater than BD and HSD (p<0.05). It suggests
that a high carbohydrate intake that implies in glycemia increasing can stimulates
sharply the insulin secretion that mediates the uptake and glucose utilization by the
adipose tissue that reduces glucose levels, while the HFD ingestion had weak effect
on insulin secretion. The conductance of a study using sucrose and lipids loads
involving a bigger number of subjects with bigger BMI and %BF and a closer
control over their food ingestion could lead to more conclusive results.

Key words: Insulin, glucose, sucrose, fat, obesity.
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EFEITO DA INGESTAO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E EM
LIPIDIO NA GLICEMIA E INSULINEMIA EM MULHERES COM PESO
NORMAL E EXCESSO DE PESO.

INTRODUCAO

A obesidade é uma enfermidade de causas multiplas e complexas. Dentre os
fatores envolvidos na etiopatogenia da obesidade pode-se citar ainsulina, hormdnio
secretado pelas células 3 pancreaticas em resposta a0 aumento na concentracdo da
glicose sanguinea (Schwartz et al., 2000; Havel, 2001; Obici & Rossetti, 2003).
Circula em niveis proporcionais ao estoque de gordura corpora total (GCT),
exercendo um papel importante no controle deste estoque por influenciar tanto no
decréscimo do consumo, quanto no aumento do gasto energético pela sinalizacdo no
hipotdamo e ativacdo do sistema nervoso simpatico (Schwartz et al., 1999;
Schwartz et al., 2000; Schwartz et al., 2001).

A insulina plasmética correlaciona-se positivamente com o indice de massa
corpora (IMC) e a adiposidade (Havel et al, 1996). Além disto, determinados
padrdes de distribuicdo da gordura corporal estdo correlacionadas com o nivel de
insulina plasmética. Uma maior quantidade de tecido adiposo visceral, determinado
pela circunferéncia da cintura (CC) ou darazéo entre as circunferéncias da cintura e
do quadril (RCQ), estdo diretamente correlacionados aos niveis de insulina
plasmética. Assim, individuos obesos apresentam nivels mais elevados de insulina,
em consequéncia do estoque aumentado de GCT (Havel et al., 1996; Wajchenberg,
2000).

Além darelag8o da secrecdo de insulinacom o IMC, GCT e adistribui¢éo de
gordura corporal, seus niveis se elevam durante o ganho de peso e decrescem com
perda de peso (Havel et al.,1996; Rosenbaum et al., 2000). Estudos em relacéo ao
efeito do perfil dos macronutrientes da dieta na insulinemia s&o ainda controversos.
Alguns autores observaram que o consumo de dietas ricas em lipidios resultou em
valores diminuidos de insulina plasmatica quando comparados com 0 consumo de
dietas ricas nos outros macronutrientes (Holl & Allen, 1988; Fisher et al., 2004). No
entanto, em outro estudo nenhum efeito na insulina plasmatica foi observado apds
ingestdo de em dietas com diferentes teores de lipidio, quando o peso corpora foi
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mantido estavel (Havel et al., 1996). A reducdo dos niveis de insulina, associada a
ingestéo de dietas ricas em lipidio, pode estar relacionada a menores niveis de
saciedade e maiores de fome, causando hiperfagia (Fisher et al., 2004). Ja o
consumo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a insulinemia pelo aumento
da glicemia, com consequiente aumento da captacdo e metabolizacdo da glicose no
tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988).

O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito da ingestdo de
dietas ricas em sacarose e em lipidio, consumidas por 14 dias consecutivos, em
condicdes de vida livre, nas concentracdes de glicose e insulina plasmaticas em

jgium e pés-prandial de mulheres com peso normal e com excesso de peso.

CASUISTICA E METODOS
Casuistica

O recrutamento foi feito pela divulgacéo do estudo em cartazes distribuidos
no campus da Universidade Federal de Vigosa 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 excesso de peso (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
altimos trés meses, ndo fumavam, ndo praticavam atividade fisica intensa, néo
faziam uso de qualquer medicamento (exceto anticoncepcional) e apresentaram-se
higidas de acordo com os exames biogquimicos realizados (glicose, colesterol total e
triglicérides séricos) (Tabela 1). As determinacdes dos niveis de glicose, colesterol
total e triglicérides foram feitas utilizando o equipamento Accutrend GCTa (Roche
Diagnostics, Mannheim, Alemanha), com sangue coletado, por puncédo capilar, em
jejum. O aparelho apresenta sensibilidade de 20 a 600 mg/dL, 150 a 300 mg/dL e 70
a 600 mg/dL paraglicose, colesterol total e triglicérides, respectivamente.

Na semana que antecedeu o primeiro teste, as participantes fizeram um
registro alimentar de 3 dias ndo consecutivos (dois dias tipicos da semana e um dia
atipico do final de semana) para avaliacdo do consumo caldrico e a distribuicéo
energeética entre os macronutrientes, o que caracterizou a dieta basal ingerida pelas

mesmas (DB) (Cintra et al., 1997). O conteldo energético e de nutrientes
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(carboidrato total, sacarose, proteina, lipidio, fibras) de tais dietas foram analisados
utilizando o software DietProa , versdo 4.0. As mulheres responderam ainda ao
Three Factor Eating Questionnaire -TFEQ (Stunkard & Messick, 1985), que
permitiu a avaliagéo do grau de restricdo alimentar (controle consciente da ingestéo
aimentar para ganho ou perda de peso corpora), de desinibicdo alimentar
(interrupcgéo deste controle cognitivo) e de fome (suscetibilidade ao sentimento de
falta do alimento) das mesmas. A classificac@o para estes parametros é dividida em
baixa, média e ata para cada fator. Os escores de classificacdo para restricao,
desinibicdo e fome sdo, respectivamente: baixa: 0-5; 0-9; 0-4; média: 6-9;10-12;5-7;
ata: 310;313;38.

As mulheres selecionadas assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido para participacdo das mesmas no estudo, previamente aprovado pelo
Comité de Etica em Pesguisa com Seres Humanos da Universidade Federal de

Vigosa

Tabela 1 — Exames bioguimicos das voluntariasde G1 e G2

Grupo Glicose (mg/dL) Colesterol Total (mg/dL) Triglicérides (mg/dL)

Gl 89.0 150.0 110.0
(67.0-99.0) (150.0-200.0) * (70.0-169.0)

G2 88.0 152.0 85.0
(75.0-108.0) (150.0-178.0) (70.0-149.0)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

* Os vaores abaixo da sensibilidade de deteccdo foram determinados numericamente como
0 menor valor detectado pelo equipamento Accutrend GCTa (Roche Diagnostics, Mannheim,
Alemanha).

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

N&o houve diferenca significativa entre os grupos para os valores de glicose, colesterol total
etriglicérides séricos, p>0.05 (Teste Mann-Whitney).

Protocolo do Estudo

Trata-se de um estudo prospectivo, randomizado e cego simples. No periodo
basal (antecedente as dietas testes), as voluntarias, em estado de jejum de 12 horas,
chegavam ao Laboratério de Composicdo Corpora e Metabolismo Energético
(LCCME) as 7:00 h da manhd. As voluntarias foram orientadas a evitarem a
ingestéo de alcool e o excesso de atividade fisica no dia anterior ao teste (Raben et

al., 1997). Foram realizadas medidas antropométricas (peso, atura, circunferéncias
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da cintura e quadril, pregas cutaneas tricipital, bicipital, subescapular, suprailiaca) e
determinacdo da composicdo corporal por somatério das pregas cutaneas e
bioimpedancia elétrica. Foi feita a primeira coleta de sangue (em jejum) para as
dosagens de glicose e insulina e o degejum foi servido as 8:00 h. O desgum
apresentava contetdo energético equivalente a um terco do gasto energético basal de
cada voluntaria (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 £ 1.0 g de fibras)
(Dieta Basal — DB). Novas amostras de sangue foram coletadas 30, 60, 180 e 240
minutos, apds aingestéo alimentar.

Apobs o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em
condicOes de vida livre, por um periodo de 14 dias: dietarica em sacarose (DRS) ou,
ricaem lipidio (DRL). As dietas foram selecionadas para cada voluntaria de forma
aleatdria e, as participantes ndo foram esclarecidas a respeito das diferencas entres as
dietas. Depois do seguimento da dieta teste (dia 15), o mesmo protocolo de
determinacfes antropométricas, da composicdo corpora e coletas de sangue foram
realizadas. Neste dia, as voluntérias receberam dietas (cargas) apresentando mesma
proporcao de macronutrientes gue as dietas testes DRS ou 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 alimentares para duas dietas testes, seguidos dos testes
no LCCME.

Periodos de Dietas Testes

Cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em condicfes de vida livre, por
um periodo de 14 dias. DRS ou DRL. As duas dietas testes tinham contetido
calérico 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 (IOM, 2002).

A composicao dos macronutrientes, nos 14 dias de ingestéo das dietas testes

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 diaria foi distribuidaem 5 a 6
refeicdes. O consumo de café, chés, &gua foi permitido, mas em quantidades e
nimero de vezes semel hantes 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
determinar 0 consumo energético de nutrientes das dietas basal e testes. Junto com a
dieta prescrita, as voluntarias receberam uma lista de substituices de alimentos para
adequar a dieta prescrita (DRS ou DRL) ao cotidiano e a disponibilidade de
alimentos de cada participante, sendo seu modo de aplicagcdo orientado por uma
nutricionista. As mulheres foram orientadas quanto a importancia da adesdo e
seguimento das dietas testes de forma a garantir resultados confiaveis. Durante o
periodo de ingestédo das dietas testes, realizaram-se 3 registros aimentares para
avaliacdo do consumo médio de calorias e nutrientes pelas voluntérias (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 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 determinacBes antropométricas foram realizadas no momento basal e
apos cada dieta teste. Cada mulher foi avaliada no mesmo periodo do seu ciclo
menstrual. O peso (kg) e a altura (m) corporais foram medidos de manha, apés 12
horas de jegjum, utilizando-se uma balanca eletrénica microdigital elétrica, com
capacidade de 150 kg e precisao de 0.05 kg e um antropdmetro vertical milimetrado,
com atura maxima de 2.0 m, e precisdo de 1 mm. 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 razdo entre as mesmas também foi calculada (Kooy e Seidell,

1993), com objetivo de determinar o tipo de obesidade apresentado pelas mulheres.
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As pregas cuténeas 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 foi avaliada pelo somatério de pregas cutaneas e
também foi determinada por bioimpedancia elétrica de freqtiéncia simples (50 kHz)
(Biodynamics, modelo 310, TBW). Posicionaram-se 2 conjuntos de eletrodos de
folha de aluminio, na superficie dorsal das méos 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,
enguanto os internos captam a variagdo de voltagem (resisténcia) e a resisténcia
capacitiva (reatancia), 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 metdlico nas maos e pés, e com 0s membros
estendidos (Lukaski et al., 1985; Vaché et al., 1998).

Deter minacdes Plasmaticas

As amostras de sangue foram coletadas antes (dia basal) e apds cada dieta
(dia 15), em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos 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 (Sigma 2-3a) de 15 minutos a
3.000 rotagbes/minuto. O plasma, obtido dos tubos com EDTA, foi armazenado a
temperatura de - 20°C para posterior determinacdo dos niveis de insulina. O plasma
obtido dos tubos com fluoreto foram acondicionados a 7°C para determinacéo da

glicose no mesmo dia da coleta do sangue.

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

A determinagdo da insulina plasméica baseou-se na técnica de
radioimunoensaio, desenvolvida para quantificar o nivel de insulina humana no

plasma sanguineo (Yaow & Berson, 1960; Morgan & Lazarow, 1963). Esta técnica
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baseia-se na competicdo da insulina presente nos padrdes e nas amostras com a
insulina marcada com 1'°. Utilizou-se o kit Ultra Sensitive Human Insulin RIA (HI-
11K) (LINCO Research, St. Charles, MO, EUA), com sensibilidade de 0.2 pU/mL e
especificidade de 100%. As andlises foram redlizadas no Departamento de
Zootecnia — UFV, em centrifuga refrigerada (FR22, FANEMO, S&o Paulo, BR) e
contador gama (CobraO2 Auto-gammaO, Packard A Packard, BioScience
Company.

Andlises Estatisticas

O software utilizado foi 0 SigmaStata , versao 3.0. As estatisticas descritivas
estdo apresentadas em mediana (minimo-maximo). As anadises estatisticas
basearam-se em testes ndo paramétricos devido ao tamanho da amostra. O nivel de
significancia usado foi de 5% 9 (p<0.05).

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 diferencas na composi¢ao nutricional de DRS e
DRL, planejadas para seguimento das voluntarias, e das diferencas entre os registros
e os planos aimentares elaborados para DRS e DRL foram comparadas por grupo
para cada dieta por Mann-Whitney.

Os dados antropométricos (peso, atura, IMC, circunferéncias, pregas) e de
composicdo corporal (GCT avaliado através do somatério das pregas cutéaneas e por
BIA e massalivre de gordura) foram comparados entre os grupos por teste de Mann-
Whitney e entre dietas por Kruskal-Wallis e teste de Dunn. As diferencas entre
glicose e insulina, em relacéo ao tempo foram avaliadas por teste de Friedman e
teste de Dunn. As diferencas entre estas variaveis para os grupos por Mann-Whitney
e, paradietas, por Kruskal-Wallis e Dunn.

As areas abaixo da curva relativas da glicemia e insulinemia pés-prandial
foram cal culadas separadamente, para cada individuo pelo método trapezoidal, como
a diferenca entre a area integrada da curva resposta e a area retangular determinada
pelos valores basais.

As correlacbes entre as varidveis foram feitas usando correlacdo de

Spearman, também com nivel de significancia de 5% (p<0.05).
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RESULTADOS
Casuistica

De acordo com TFEQ, G1 apresentou alto escore para restricdo alimentar,
baixo para desinibicdo alimentar e médio para percepcdo 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 cuténeas, GCT (%) por pregas cutaneas e valores de GCT (%), GCT
(kg), massa livre de gordura (kg) e metabolismo de repouso (kcal) pela
bioimpedancia elétrica, significativamente (p<0.05) menores em relacdo ao grupo
G2 (Tabela 3).

Tabela 2 - Escoreseclassificacdo do TFEQ de Gl e G2

Escore Fator 1 Fator 2 Fator 3
Gl 13.00 9.00 7.00
G2 10.00 8.00 9.00
Classificagao

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: percepcéo dafome.

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

N&o houve diferenca significativa entre os grupos para os fatores de TFEQ, p>0.05 (Teste
Mann-Whitney).
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Tabela 3 — Caracteristicas antropométricas e de composi¢ao corporal das voluntérias separadas de acordo com o tipo de dieta oferecida e
grupo

Caracteristicas DB DRS DRL
G1(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)*  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)°  32.00 (29.00-43.00) 2550 (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) 4150 (34.30-46.02)°  47.40 (18.2-59) 42,00 (36.7-425)*  49.80 (44.40-58.40)  37.73(35.7-45.7)°  46.00 (45.40-59.30)
M etabolismo 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
corpora; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ: Razdo circunferéncias cintura quadril; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega
cutanea bicipital; PCSE: Prega cuténea subescapular; PCSI: Prega cuténea suprailiaca; GCT: Gordura corpora total; MLG: Massa livre de gordura; BIA:
Bioimpedancia el étrica.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

G1 x G2 —%p< 0.01 (Teste de Mann-Whitney).

G1 x G2 - p< 0.05 (Teste de Mann-Whitney).

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

Os registros alimentares realizados para estimar a dieta basa (DB) e o
consumo das dietas testes em condi¢Oes de vida livre, ndo mostraram diferenca
significativa entre DB e DRS, nem entre DB e DRL para G1 e para G2 (p>0.05).
Entre DRS e DRL, aingestdo de sacarose foi significativamente maior paraGl e G2
para DRS, e aingestéo de fibras foi significativamente maior para DRS em G2. Para
as calorias e outros macronutrientes ndo houve diferencas estatisticas significativas
(p<0.05) (Tabela4).

As dietas elaboradas para os testes de determinacdo de glicose e insulina
plasmética, também apresentaram diferencas significativas (p<0.05). A quantidade
de carboidrato e sacarose foi significativamente maior em DRS que em DRL, para
G1 e para G2 (p<0.05). A sacarose apresentou-se em maior quantidade na DRS que
em DB e nesta por sua vez, maior que em DRL para G1 (p<0.05). A quantidade de
proteinafoi maior em DB que em DRL, para G1 e para G2, e maior para DB que em
DRL, para G1 (p<0.05). O lipidio apresentou-se em maior quantidade em DRL que
em DRS e em DRL que em DB, para G1 e para G2 (p<0.05). Por fim, o contetido de
fibras estava em menor quantidade em DRL, comparada a DB, para G1 e G2, e
comparadaa DRS para G1 (Tabela 5).

Em relacéo ao consumo das dietas plangjadas em condicdes de vida livre e
entregues as voluntérias, DRS apresentou maior quantidade de sacarose que DRL
para G1 (p<0.01) e G2 (p<0.05), enquanto que DRL apresentou maiores quantidades
de carboidrato total e lipidio que DRS, para G1 e para G2 (p<0.05) (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 significativa entre o calculado e o ingerido. Em DRS, as
quantidades (em gramas) de sacarose e lipidio, para G1, e de sacarose, para G2,
foram menores que as indicadas para as voluntérias consumirem, enguanto o
carboidrato total consumido foi maior nos registros que na dieta plangjada, para G1
(p<0.01). Em DRL, as quantidades de lipidio e fibras dos registros foram menores
gue as indicadas nos planos alimentares, para ambos os grupos (p<0.01). Analisadas
em % da ingestdo energética total, em DRS a sacarose plangjada para 23%, foi
ingerida em 18.37% (8.41 a 22.9%) e 8.82% (5.63 a 18.92%) em Gl e G2,
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respectivamente, e a quantidade de carboidrato total planejado para 59% foi ingerido
em 65.05% (62.57 a 75.54%) em G1. E em DRL, o lipidio plangado para 45%,
representou 36.40% (23.55 a 45.86%) e 31.38% (25.45 a 39.21%) e a quantidade de
fibras planejada para 22.2 gr representou 13.71 gr (12.14 a17.56) e 11.36 gr (5.82 a
13.91) em G1 e G2, respectivamente. Interessante destacar, que em G2, a quantidade
de lipidio ingerida durante DRL foi muito semelhante a DB (29.30%; 26.07 a 34.97)
(Valores em mediana).
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Tabela 4 - Contetido ener gético e de macronutrientes dos registros alimentares

dasdietasDB, DRSeDRL #

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)
Gl 2021.15 1763.95 1729.01
(1325.99-2414.5) (1542.09-2115.93)  (1563.49-2068.49)
G2 1996.91 21434 1753.22
(1138.79-2402.34) (1671.27-2892.17) (856.93-2603.35)
Carboidrato (g)
Gl 261.12 289.8 227.96
(193.61-309.02) (264.88-344.09) (201.18-250.02)
G2 292.64 367.74 221.31
(175.72-350.29) (253.77-460.21) (152.11-344.09)
Sacar ose ()
G1 24.13 81" 12
(7-70) (40-88.3) (0-20)
G2 26.33 455° 6.66
(9-59.66) (26.6-113.3) (0.66-18.6)
Proteina (q)
G1 77.3 71.19 74.375
(50.36-99.51) (55.59-88.88) (57.81-87.94)
G2 69.335 73.575 69.82
(39.6-103.62) (63.36-115.54) (39.64-73.06)
Lipidio (g)
G1 64.32 43.35 80.07
(40.91-77.86) (29.38-62.08) (42.33-90.26)
G2 70.515 56.315 65.23
(37.5-84.54) (51.98-84.46) (28.49-76.38)
Fibras (g)
Gl 17.31 28.8 13.705
(4.2-31.89) (12.53-42.27) (12.14-17.56)
G2 17.165 30.87° 11.36
(8.43-43.1) (17.33-42.81) (5.82-13.91)

*. Média de 3 registros para cada voluntéria.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

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.

2 DB x DRS (NS); ™- DRSx DRL, p<0.05; > DB x DRL (NS), (Teste Kruskal-Wallis, teste
post hoc Dunn).

62



Tabela 5 - Contelido energético e de

DRL nosdiasdostestes

macronutrientes das dietas DB, DRS e

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)”
G1 420.33 410.33 422.3
(348.33-468.3) (338.6-431) (362-462.6)
G2 486.6 504 481.6
(456-598) (450-591.66) (460-601.33)
Carboidrato (g)
Gl 53.59 59.3° 42
(33.86-70.71) (48.9-62.2) (36-45.9)
G2 62.04 72.8° 56.7
(58.14-76.24) (65-85.4) (44.1-61)
Sacar ose (g)
Gl 16.5° 23.8" 5.6°
(13.67-18.38) (19.6-25) (4.8-6.1)
G2 19.1 29.6° 6.2
(17.9-23.47) (26.1-34.3) (4.9-8)
Proteina (g)
Gl 16.812 14.1 13.3°
(13.93-18.73) (11.7-14.9) (11.4-14.6)
G2 19.46 17.4 14.8°
(18.24-23.92) (15.5-20.4) (14-19)
Lipidio (g)
Gl 15.41 13° 22.4°
(12.77-17.17) (10.7-13.6) (19.2-24.5)
G2 17.84 15.9° 24.8°
(16.72-21.93) (14.2-18.7) (23.5-31.8)
Fibras (g)
Gl 6.30 5.30° 2.10°
(5.2-7.0) (4.4-5.6) (1.8-2.3)
G2 7.30 6.52 2.37°
(6.8-8.9) (5.8-7.7) (2.25-3.0)

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

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).
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.
2 DB x DRS; *- DRS x DRL; - DB x DRL, p<0.05 (Teste Kruskal-Wallis, teste post hoc

Dunn).
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Tabela 6 - Contelido energético e de macronutrientes das dietas DRS e DRL,
plang adas par a os 14 dias de consumo em condic¢Oes devidalivre

Nutrientes DRS DRL
Calorias (kcal)
Gl 1960.2 1964.0
(1839.0-2021.4) (1838.4-2061.4)
G2 2277.0 2200.7
(2078.2-2522.0) (2038.0-2516.0)
Carboidrato (g)
Gl 180.4° 209.2
(180.4-191.0) (190.2-219.4)
G2 221.7° 231.0
(206.2-227.1) (213.6-256.3)
Sacar ose ()
Gl 110.0% 10.0
(100.0-120.0) (0-20.0)
G2 130.0° 10.0
(120.0-140.0) (0-10.0)
Proteina (q)
G1 65.1 67.6
(61.9-66.2) (66.5-75.5)
G2 78.0 68.9
(67.3-78.2) (67.9-84.2)
Lipidio (g)
G1 64.8° 105.0
(59.7-64.9) (96.5-105.4)
G2 70.7 116.7
(66.0-80.7) (105.3-135.5)
Fibras (g)
Gl 18.6 216
(16.2-20.7) (19.6-22.6)
G2 231 23.0
(18.7-23.6) (21.7-23.9)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

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

G1: n=05; G2: n=05.

2. DRSx DRL, p<0.01; *- DRS x DRL, p<0.05 (Teste de Mann-Whitney).



Glicemia
As concentracBes de glicose plasmética de jejum e pés-prandiais ndo

diferiram entre os grupos, tampouco entre as dietas para os grupos (Tabela 7)
(Figura 1). Entretanto, quando analisados os valores da area abaixo da curva relativa
(AACR) de glicose de jegum e pos-prandiais, em DB os valores para G1 foram
maiores que G2 no tempo de 240 minutos (p<0.05). Ainda, para G2, os valores em
DB foram menores que em DRL no tempo de 240 minutos (p<0.05) Para os outros
grupos e dietas, ndo houve diferenca estatistica significativa (p>0.05) (Tabela 8).

Em G2, a DB apresentou interacdo entre glicemia e tempo, e as glicemias de
60 e 240 minutos apds esta dieta foram significativamente menores que a de jgum
(p<0.05). Ainda, em G2, a DB apresentou interacdo entre area abaixo da curva
relativa e tempo, e a AACR da glicose de 30 minutos foi significativamente maior
gue de 180 minutos (Teste de Friedman, p<0.05; Dados ndo mostrados). Para os
outros grupos e dietas ndo houve interacdo da glicemiaou AACR da glicose e tempo
(p>0.05) (Figural).

Quando correlacionado os valores de glicose de jejum e pos-prandiais com as
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal no teste basal, para G1,
houve correlacdo inversa entre glicose de jejum e circunferéncia da cintura (cm) (r=-
0.662), relacdo cintura-quadril (r=-0.570) e massa magra (kg) (r=-0.550) (p<0.05).
Ainda, a glicose de 240 minutos correlacionou-se inversamente com a prega cutanea
suprailiaca (mm) (r=-0.573) (p<0.05). Em G2, a glicemia de 30 minutos
correlacionou-se diretamente com a prega cutanea do triceps (mm) (r=0.786), prega
cutanea subescapular (mm) (r=0.739) (p<0.05) e prega cuténea biciptal (mm)
(r=0.893) (p<0.01). Ainda, a glicemia de 240 minutos correlacionou-se diretamente
com a prega cutanea subescapular (mm) (r=0.739) (0<0.05) e com a prega cutanea
biciptal (mm) (r=1.000) (p<0.01). As outras concentragdes de glicose plasmética de
jeum e pos-prandiais para G1 e para G2 ndo se correlacionaram com as
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal das voluntarias
(Correlacdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Quando correlacionados os valores de glicose de jejum e pos-prandiais com
0 conteldo energético e de macronutrientes dos registros aimentares das
voluntérias, em DB, para G1 houve correlacdo direta entre glicose de 30 minutos e
lipidios (g) (r=0.755) (p<0.01) e entre glicose de 60 minutos e calorias totais (kcal)
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(r=0.624) (p<0.05). Ainda, houve correlacdo inversa entre glicose de 240 minutos
com calorias totais (kcal) (r=-0.764) (p<0.01), carboidrato total (g) (r=-0.691) e
carboidrato (g) (r=-0.609) (p<0.05). Em DRS, para G1 a glicemia de 240 minutos
correlacionou-se inversamente com carboidrato (g) (r=-1.000) (p<0.05). Em DRL,
para G2 a glicemia de 30 minutos teve correlagdo inversa com fibras (g) (r=-0.975)
(p<0.05) e aglicemia de 180 minutos teve correlacéo direta com fibras (g) (r=1.000)
(p<0.05). Para os outros grupos e dietas ndo houve correlagcdo significativa com a
glicemia (Correlagdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Entretanto, o contelido caldrico e a quantidade de carboidrato total (em
gramas) dos registros da DB tiveram correlagdo inversa com a concentracdo de
glicose apds 240 minutos da ingestéo da dieta, quando analisados G1 e G2 juntos
(r=-0.735; r=-0.645, p<0.01, respectivamente).

Quando correlacionados os valores de glicose de jejum e pos-prandiais com
0 contelido energético e de macronutrientes das dietas oferecidas no dia do teste, em
DB, para G1 houve correlacdo inversa entre glicemia de jegum e calorias (kcal,
contetdo cal6rico equivalente a 1/3 do gasto energético basal) (r=-0.550), proteinas
(g) (r=-0.550) e lipidios (g) (-0.550) (p<0.05). Para os outros grupos e dietas néo
houve correlagéo significativa com a glicemia (Correlacdo de Spearman, p>0.05;
Dados ndo mostrados).

Em G1, a glicemia apds 30 minutos da ingestdo de DB, houve correlagcdo
inversa com o fator de restricdo alimentar consciente para o controle de peso (r=-
0.657) (p<0.05). Ja para G2, a glicemia de jejum correlacionou-se diretamente com
o fator de desinibicdo alimentar (r=0.746) e da percepcdo da fome (r=0.836)
(p<0.05). Para os outros tempos da glicemia em DB n&o houve correlacdo
significativa com os fatores do TFEQ (Correlagdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo
mostrados).
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Tabela 7 — Glicose plasmatica (mg/dL) em jgjum e 30, 60, 180 e 240 minutos
aposrefeicdes DB, DRS e DRL

Dietas Glicose
Jegjum 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)  (79.5-1345) (74.6-1115) (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) 72.5-128.7) (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-maximo).

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.

Gl x G2, paraas dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).
DB x DRSx DRL paraGl e para G2, p>0.05 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Tabela 8 — Area Abaixo da Curva Rélativa da Glicose em 30, 60, 180 e 240

minutos apésrefeicdes DB, DRS e DRL

Dietas AACR
T30 T60 T180 T240 SOM
DB
G1 0.54 2,77 -17.9 -5.452 -32.75
(-7.95-11.8) (-24.45-1457) (-80.3-26)  (-14.55-14.5) (-114.3-57.62)
G2 -2.84 -5.77 -21.7 -10.4° -41.97
(-5.5-3.6) (-11.75-1.7)  (-35.2--12.9)  (-15-6.95) (-61.85--21.65)
DRS
Gl -3.2 -6.6 -6.5 -10.25 -20.92
(-6.75-11.85) (-16.35-12.7) (-47.9-3.79) (-11.85-4.45) (-81.25-7.29)
G2 -0.85 -2.97 -15.5 -4.3 -27,
(-7.9-7.1) (-15.7-65)  (-25.1-3.39) (-13.3-0.44) (-49.14-7.57)
DRL
Gl 2.88 2.77 -18.15 37 -19.3
(-2-12.32)  (-5.959.97) (-28.8-24.2) (-9.34-3.05) (-29.25-38.92)
G2 2.67 -0.23 -6.75 1.45 -1.6
(-2.35-4) (-2.95-3.07)  (-41.8-30.5) (-8-5.8) (-49.25-35)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

AACR: Area abaixo da curva relativa; SOM: Somatério da AACR; DB: Dieta basa; 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.

G1 x G2 paraas dietas, *p< 0.05 (Teste de Mann-Whitney).

DB x DRS; DRS x DRL, p>0.05; DB x DRL, ® p<0.05; para G1 e para G2 (Teste de

Kruskal-Wallis, teste post hoc Dunn).
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Figura 1- Medianas dos niveis glicémicos (mg/mL) de jejum e pés-prandiais (30, 60, 180,
240 minutos apés 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 relativa (AACR) 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 interacéo glicemia e tempo, em que glicemiade
60 e 240 minutos foram significativamente menores que a de jeum (p<0.05) (Teste de
Friedman, teste post hoc Dunn). DB: Dieta basal; DRS: Dieta ricaem sacarose; DRL: Dieta
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ricaem 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, para as dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRSx DRL paraGl e para G2, p>0.05 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Insulina

Os valores de insulina plasmatica de jejum e pés-prandiais ndo diferiram
significativamente entre grupos, para as dietas (p>0.05). Porém, em G1, a insulina
de jggum em DB foi significativamente maior que em DRL (p<0.05) (Tabela 9)
(Figura 2). Os valores da AACR da insulina também néo diferiram entre 0s grupos,
para as dietas, tampouco entre dietas para G1 e G2 em todos os tempos (p>0.05)
(Tabela 10).

Em DB, para G1, houve interagcdo insulina e tempo, e os valores da insulina
de 30 minutos foram maiores que os valores de insulina nos tempos de 180 e 240
minutos e ainsulina no tempo de 60 minutos foi maior que no tempo de 240 minutos
(p<0.05). Em G2, os valores de insulina de 30 minutos foram maiores que os valores
da insulina de jgjum e de 240 minutos, e os valores de insulina no tempo de 60
minutos foram maiores que no tempo de 240 minutos (p<0.05). Em DRS, paraGl e
para G2, a insulina no tempo de 30 minutos foi maior que a insulina no tempo de
240 minutos (p<0.05). Em DRL, para G1, os valores de insulina no tempo de 30
minutos foram maiores que os valores de insulina nos tempos de 180 e 240 minutos
(p<0.05). Em DB, para G2 houve interagdo entre &rea abaixo da curva relativa da
insulina e tempo, e a AACR da insulina de 30 minutos foi significativamente menor
gue de 180 minutos (Teste de Friedman, p<0.05; Dados ndo mostrados). Para 0s
outros grupos e dietas ndo houve interacdo da insulinemia ou AACR da insulina e
tempo (p>0.05) (Figura 2).

Quando correlacionados os niveis de insulina de jegum e pés-prandiais, com
as caracteristicas antropomeétricas e de composi¢ao corporal no teste basal, para G1
foi encontrada correlacdo direta entre insulina de jejum e relagcdo cintura-quadril
(mm) (r=0.550) (p<0.05). Para G2, foram encontradas correl acbes diretas entre peso
(kg) e insulina de 240 minutos (r=0.750) (p<0.05), indice de massa corporal (kg/m?)
e insulina de jgum (r=0.750) (p<0.05), 60 (r=0.927) (p<0.001), 180 (r=0.821)
(p<0.05) e 240 minutos (r=0.750) (p<0.001) onde a insulina foi determinada. Ainda
em G2, a insulina de jejum correlacionou-se diretamente com o percentual de
gordura corporal total (BIA) (r= 0.821) e com a gordura corpora (kg) (r=0.786)
(p<0.05), e a insulina de 60 minutos correlacionou-se diretamente com a
circunferéncia do quadril (r=0.741) (p<0.05) e massa livre de gordura (kg) (r=0.964)
(p<0.001). Ainda, a insulinemia no tempo de 180 minutos correlacionou-se
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diretamente com a circunferéncia da cintura (cm) (r=0.750), prega cuténea do biceps
(mm) (r=0.786) e prega cuténea subescapular (mm) (r=0.757) (p<0.05). A insulina
de 240 minutos correl acionou-se positivamente com a circunferéncia da cintura (cm)
(r=0.750) (p<0.05), com o percentual de gordura corpora total (BIA) (r=0.857)
(p<0.01) e com a massa livre de gordura (kg) (r=0.786) (p<0.05). As outras
concentragdes de insulina plasmatica de jeum e pos-prandiais para G1 e para G2
ndo se correlacionaram com as caracteristicas antropométricas e de composi¢ao
corporal das voluntérias (Correlacdo de Spearman, p>0.05) (Tabela 11).

Quando correlacionados os valores de insulina de jejum e pos-prandiais com
o0 conteldo energético e de macronutrientes dos registros aimentares das
voluntarias, em DB, para G1 houve correlagdo direta entre insulina de 30 minutos e
lipidios (g) (r=0.695) (p<0.05) e entre insulina de 240 minutos e sacarose (Q)
(r=0.727) (p<0.01). Para G2, houve correlacdo inversa entre insulina de 60 e 240
minutos com proteinas (g) (r=-0.880 e r=- 0.943, respectivamente) (p<0.05) (Tabela
12). Para as outras dietas e grupos ndo houve correlacéo significativa com a insulina
(Correlacéo de Spearman, p>0.05) (Tabelas 13 e 14).

Quando correlacionados os valores de insulina de jejum e pos-prandiais com
0 contelido energético e de macronutrientes das dietas oferecidas no dia do teste, ndo
houve nd&o houve correlacdo significativa com a insulina (Correlagdo de Spearman,
p>0.05; Dados ndo mostrados).

As concentracfes plasméticas de insulina e glicose para ambos 0s grupos
correlacionaram-se, significativamente, em alguns momentos. Em DB, para G1, a
insulina de jeggum correlacionou-se diretamente com a glicose de jggum (r=0.666)
(p<0.05), ainsulina de 30 minutos correlacionou-se diretamente com a glicose de 30
minutos (r=0.821) (p<0.001) e ainsulina no tempo de 180 minutos correlacionou-se
diretamente com a glicose de 180 minutos (r=0.664) (p<0.05) (Tabela 15). Em DRS
nao houve correlacdo significativa entre insulina e glicemia, para G1 e G2 (p>0.05)
(Tabela 16) Em DRL, para G1, a insulina de 180 minutos correlacionou-se
diretamente com a glicose de 240 minutos (r=1.000) (p<0.05) (Correlacéo de
Spearman) (Tabela17).

No dia de teste basal, para G2, a insulina de 30 minutos apresentou
correlagcdo direta com o fator de restricdo alimentar consciente para o controle de
peso (r=0.793) (p<0.05). Ja para os outros tempos de insulina em G2 e para G1, a
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insulina n&o apresentou correlacdo com os fatores de restricdo alimentar, desinibicéo

alimentar e fome (Correlacao de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).
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Tabela 9 — Insulina plasmatica (uU/mL) em jggum e 30, 60, 180 e 240 minutos
aposrefeicdes DB, DRS e DRL

Dietas Insulina
Jegum T30 T60 T180 T240

DB

G1 13.30° 43.35 34.81 14.06 7.25
(5.5-22.52)  (18.83-43.35)  (8.37-43.44)  (3.34-43.64) (4.48-24.52)

G2 15.98 43.35 42.76 22.47 12,51
(7.79-22.76)  (22.64-43.35)  (22.48-43.35) (11.09-41.68) (2.66-23.78)

DRS

Gl 11.70 29.93 32.85 19.41 6.07
(3.85-16.08)  (19.28-43.6)  (24.43-41.09)  (4.19-31.36) (5.01-7.91)

G2 22.53 43.35 43.35 17.03 14.55
(4.98-23.53) (43.35-43.57) (22.64-43.35)  (10.03-43.35) (2.83-26.04)

DRL

G1 5.43 43.35 22.47 5.43 4.02
(3.36-10.51) (22.65-4357) (15.16-43.35)  (2.42-22.46) (3.15-22.64)

G2 17.99 43.35 40.75 13.43 12.27
(7.44-22.64)  (35.1-43.43)  (32.22-4363)  (4.53-26.39) (3.51-24.68)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).
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.

G1 x G2 paraas dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).
DB x DRS; DRS x DRL, p>0.05; DB x DRL, # p<0.05; para G1 e para G2 (Teste de
Kruskal-Wallis, teste post hoc Dunn).
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Tabela 10 — Area Abaixo da Curva Relativa da Insulina em 30, 60, 180 e 240
minutos apésrefeicdes DB, DRS e DRL

Dietas AACR
T30 T60 T180 T240 SOM
DB
Gl 10.83 18.52 53.66 3.85 80.69
(4.7-10.83) (11.55-29.78) (3.73-99.25) (-16.02-36.57)  (33.82-170)
G2 10.83 21.25 66.67 14.03 106.12
(5.66-10.83) (12.56-28.46) (44.06-92.4)  (0.48-28.27) (76.77-149.96)
DRS
Gl 9.16 20.05 57.82 12.79 91.08
(6.9-10.9)  (13.08-30.02) (48.45-97.1) (0.41-22.71) (86.42-160.67)
G2 10.83 21.24 58.63 7.87 101.00
(10.83-10.89) (20.74-24.95) (37.36-82.99) (1.75-32.83) (73.39-147.41)
DRL
Gl 10.83 24.32 44.98 0.63 83.65
(5.66-10.89) (15.26-29.90) (15.44-98.28) (-3.52-28.34) (44.41-167.42)
G2 10.83 19.64 58.03 6.07 93.56

(8.77-10.85) (185-2847) (45.92-75.2)  (-2-12.91)  (88.19-112.53)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

AACR: Area abaixo da curva relativa; SOM: Somatério da AACR; 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.

G1 x G2 para as dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRSx DRL paraGl e para G2, p>0.05 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Figura 2- Medianas dos niveis de insulina plasmética (LU/mL) de jejum e pos-prandiais (30, 60, 180,
240 minutos ap6s 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 relativa (AACR) dos niveis de insulina
(MU/mL.4h) em G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (Figuras D, E e F, respectivamente). * Para
DB, em G1, houve interago insulina e tempo, e os vaores da insulina de 30 minutos foram maiores
gue nos tempos de 180 e 240 minutos e a insulina de 60 minutos foi maior que no tempo de 240
minutos (p<0.05). Em G2, os valores de insulina de 30 minutos foram maiores que no tempo de
jeium e de 240 minutos, e os vaores de insulina no tempo de 60 minutos foram maiores que no
tempo de 240 minutos (p<0.05). Para DRS, em G1 e G2, ainsulina no tempo de 30 minutos foi maior
gue a insulina de 240 minutos (p<0.05). Para DRL, em G1, os valores de insulina no tempo de 30
minutos foram maiores que nos tempos de 180 e 240 minutos (p<0.05) (Teste de Friedman, teste post
hoc Dunn). DB: Dieta basal; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dietaricaem 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) (NS).

DB x DRS; DRS x DRL; DB x DRL, para G1 e G2, p>0.05 (NS); exceto valores deinsulina de jejum
que foram maiores em DB que em DRL, para G1, p<0.05 (Teste de Kruskal-Wallis, teste post hoc
Dunn).
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Tabela 11 — Correlagbes entre as determinacbes da insulina plasmética
(LU/mL) no teste basal e composicéo corporal dasvoluntérias’

Medidas Insulina
Antropométricas

Jejum T30 T60 T180 T240
Peso (kg)
Gl 0.0275 0.395 0.0498 -0.0979 0.0839
G2 0.714 0.134 0.704 0.536 0.7502
IMC (kg/m?)
Gl 0.269 0.172 0.303 0.203 0.245
G2 0.750? 0.535 0.927 ¢ 0.821°2 0.929°
CC (cm)
Gl -0.399 -0.129 -0.0679 -0.204 0.161
G2 0.429 -0.178 0.408 0.7502 0.7502
CQ (cm)
Gl 0.00551 0.155 -0.0143 0.0175 0.144
G2 0.393 0.356 0.741° 0.500 0.679
RCQ
Gl 0.550? -0.271 0.0642 -0.238 0.193
G2 -0.0714 -0.490 -0.185 0.250 0.001
PCT (mm)
Gl 0.0275 -0.0487 -0.0161 0.00351 0.0316
G2 0.464 0.0445 0.296 0.643 0.643
PCB (mm)
Gl -0.193 0.0881 -0.0554 0.460 0.446
G2 0.214 0.134 0.371 0.786 2 0.679
PCSE (mm)
Gl 0.247 0.132 0.192 0.175 0.126
G2 0.649 0.270 0.673 0.7572 0.685
PCSI (mm)
Gl 0.245 0.001 0.146 0.0769 0.0280
G2 0.679 -0.267 0.296 0.500 0.500
% GCT (BIA)
Gl -0.143 -0.0783 -0.174 0.503 0.441
G2 0.821° 0.178 0.704 0.679 0.857°
GCT (kg)
Gl -0.0799 0.0424 -0.00713 0.207 0.343
G2 0.786 2 0.134 0.630 0.429 0.679
MLG (kg)
Gl 0.0495 0.382 -0.00712 -0.301 -0.154
G2 0.679 0.668 0.964 ¢ 0.643 0.786 2

IMC: Indice de massa corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ:
Razdo circunferéncias cintura quadril; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega cuténea bicipital;
PCSE: Prega cuténea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total;
MLG: Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia elétrica; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com excesso de peso.

. Vaoresder

4p < 0.05; ° p < 0.01; ¢ p<0.001 (Correlagio de Spearman).
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Tabela 12 — Correlacdes entre a composicdo dos registros alimentares e as
determinacfes de insulina plasmética (MU/mL) em jgjum e 30, 60, 180 e 240
minutos ap6s DB”

Dietas Insulina

Jegjum T30 T60 T180 T240
Calorias
Gl -0.127 -0.0421 0.163 -0.255 -0.0909
G2 -0.714 -0.131 -0.698 -0.600 -0.829
CHOT(g)
Gl 0.0818 0.0842 0.263 -0.236 -0.336
G2 -0.714 -0.131 -0.698 -0.600 -0.829
CHO (g)
Gl 0.0636 0.158 0.263 -0.236 -0.336
G2 -0.486 0.131 -0.455 -0.543 -0.714
SAC(9)
G1 0.0909 0.0948 -0.0125 0.373 0.727°
G2 -0.371 0.131 -0.152 0.314 -0.143
PROT (g)
Gl -0.527 -0.0737 -0.0188 -0.227 -0.100
G2 -0.600 -0.393 -0.880° -0.714 -0.9432
LIP (g)
Gl 0.327 0.695 2 0.438 0.227 0.373
G2 -0.314 0.131 -0.273 -0.429 -0.543
Fibras (g)
Gl 0.0182 0.0526 0.125 0.173 -0.00909
G2 -0.486 -0.356 -0.759 -0.486 -0.714

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso; CHO T: Carboidrato
total; CHO: Carboidrato total — sacarose; SAC: Sacarose; PTN:- Proteina; LIP: Lipidio.

* Vaoresder

2p< 0.05; ® p< 0.01 (Correlagdo de Spearman).
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Tabela 13 — Correlacdes entre a composicdo dos registros alimentares e as
determinacOes de insulina plasmética (WU/mL) em jgjum e 30, 60, 180 e 240
minutos ap6s DRS’

Dietas Insulina

Jegum T30 T60 T180 T240
Calorias
Gl -0.300 0.1000 0.600 -0.1000 -0.200
G2 0.800 -0.258 0.738 1.000 0.800
CHOT(q)
Gl 0.200 0.400 0.600 0.1000 -0.400
G2 0.800 -0.258 0.738 1.000 0.800
CHO (g)
Gl 0.0001 -0.1000 0.1000 -0.600 -0.400
G2 0.800 -0.258 0.738 1.000 0.800
SAC (9)
Gl 0.103 0.667 0.564 0.872 0.632
G2 0.400 -0.775 0.632 0.0001 0.400
PROT (g)
Gl -0.300 0.1000 0.600 -0.1000 -0.200
G2 1.000 -0.775 0.949 0.800 1.000
LIP(g)
Gl -0.400 -0.300 0.300 -0.200 -0.200
G2 0.400 0.258 0.211 0.800 0.400
Fibras (g)
G1 0.0001 0.300 0.700 0.300 -0.200
G2 0.800 -0.258 0.738 1.000 0.800

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso; CHO T: Carboidrato
total; CHO: Carboidrato total — sacarose; SAC: Sacarose; PTN:- Proteina; LIP: Lipidio.

* Vaoresder

p>0.05 (Correlacéo de Spearman) (NS).
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Tabela 14 — Correlacdes entre a composicdo dos registros alimentares e as
determinacOes de insulina plasmética (MU/mL) em jejum e 30, 60, 180 e 240
minutos ap6s DRL*

Dietas Insulina

Jegum T30 T60 T180 T240
Calorias
Gl -0.400 0.316 1.000 0.400 0.200
G2 0.300 0.872 0.400 -0.1000 -0.300
CHOT(q)
Gl 0.600 0.632 0.400 0.400 0.800
G2 0.300 0.872 0.400 -0.1000 -0.300
CHO (g)
Gl 0.0001 0.316 0.800 0.200 0.400
G2 0.300 0.872 0.400 -0.1000 -0.300
SAC (9)
Gl 0.200 0.632 0.0001 0.800 0.400
G2 -0.410 0.526 0.200 -0.359 -0.359
PROT (g)
Gl -0.400 -0.316 0.600 -0.400 -0.200
G2 0.600 -0.359 -0.800 0.200 0.900
LIP(g)
Gl -0.400 0.316 0.400 0.600 0.0001
G2 0.600 0.462 0.800 -0.200 -0.1000
Fibras (g)
Gl 0.0001 0.316 0.800 0.200 0.400
G2 0.500 0.718 -0.200 0.300 0.0001

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso; CHO T: Carboidrato
total; CHO: Carboidrato total — sacarose; SAC: Sacarose; PTN:- Proteina; LIP: Lipidio.

* Vaoresder

p>0.05 (Correlacéo de Spearman) (NS).
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Tabela 15 — Correlacbes entre as determinacdes de insulina plasmética
(uU/nQL) e glicose (mg/dL) em jgum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos r efeicdo
(DB)

Glicose Insulina

Jegjum T30 T60 T180 T240
Jegum
Gl 0.666 2 0.183 0.118 0.504 0.207
G2 0.414 -0.0449 0.112 0.144 0.0721
T30
G1 0.445 0.821° 0.377 0.364 0.266
G2 0.500 0.134 0.371 0.643 0.643
T60
Gl 0.301 0.304 0.484 0.145 -0.0364
G2 0.107 0.668 0.371 0.250 0.0001
T180
Gl 0.420 0.337 0.284 0.664 2 0.434
G2 -0.0357 0.490 0.259 0.0714 -0.179
T240
Gl -0.182 0.295 0.0791 0.385 0.189
G2 0.214 0.134 0.371 0.786 0.679

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso.
*.Vaoresder
3 p< 0.05; ® p<0.001 (Correlacéo de Spearman).
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Tabela 16 — Correlacfes entre as determinagdes de insulina plasmética
(uU/mlg) e glicose (mg/dL) em jgum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds refeicdo
(DRS)

Glicose Insulina

Jegum T30 T60 T180 T240
Jegum
Gl -0.600 -0.300 0.0001 0.200 0.400
G2 0.200 0.354 0.112 0.700 0.200
T30
Gl -0.700 0.0001 0.1000 0.1000 0.800
G2 0.900 -0.707 0.894 0.500 0.900
T60
Gl -0.700 0.0001 0.1000 0.1000 0.800
G2 0.600 -0.3%4 0.783 0.500 0.600
T180
Gl 0.1000 -0.200 -0.200 0.700 0.0001
G2 -0.205 0.725 -0.229 0.462 -0.205
T240
Gl 0.0001 0.1000 -0.1000 0.600 0.400
G2 0.0001 0.354 0.112 0.400 0.0001

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso.
*.Vaoresder
p>0.05 (Correlacdo de Spearman) (NS).
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Tabela 17 — Correlacfes entre as determinacdes de insulina plasmética
(uU/mI;) e glicose (mg/dL) em jgum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos r efeicdo
(DRL)

Glicose Insulina

Jegum T30 T60 T180 T240
Jegum
Gl 0.300 0.224 -0.600 0.400 0.1000
G2 -0.900 -0.564 0.0001 -0.500 -0.1000
T30
Gl 0.300 0.224 0.500 0.1000 -0.1000
G2 -0.667 -0.658 0.316 -0.462 -0.103
T60
Gl 0.300 0.447 0.900 0.1000 0.500
G2 0.600 0.316 -0.400 0.800 -0.200
T180
Gl 0.200 0.632 -0.200 0.800 0.400
G2 0.500 0.718 -0.200 0.300 0.0001
T240
Gl 0.1000 0.894 0.200 1.0002 0.700
G2 -1.000 0.316 0.400 -0.800 -0.200

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com excesso de peso-
*.Vaoresder
#p< 0.05 (Correlagdo de Spearman).

DISCUSSAO

As diferencas encontradas entre G1 e G2 na antropometria € composi¢ao
corporal consistiam em parametro de inclusdo das voluntarias em cada grupo.

Devido a desisténcia e impossibilidade de algumas voluntérias em seguir os
dois planos alimentares, DRS e DRL, a amostra para os testes de resposta a dieta
pela glicose e insulina ap6s seguimento das mesmas foi menor, quando comparado a
amostra do teste basal. Além disso, a insercdo 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 andises
estatisticas descritivas das caracteristicas antropométricas e de composi¢éo corporal
foram feitas separadamente para cada dieta, a fim de se avaiar a existéncia de
diferencas entre a amostra, o que poderia interferir, como fatores confundidores, nas

consideracOes a serem feitas sobre os resultados obtidos.
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A utilizacdo do teste estatistico de Kruska-Wallis, considerando as
diferencas dos efeitos das dietas nas variavels do estudo como grupos
independentes, também foi sel ecionada por esta razéo.

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

Os valores de insulina plasmatica de jegum e pés-prandiais ndo diferiram
significativamente entre os grupos para as dietas. A literatura descreve que ainsulina
circula em niveis proporcionais a quantidade de gordura corpora (Schwartz et al.,
2000). Porém, cabe ressaltar que valores normais de insulina sdo encontrados em
pessoas em situacdo de homeostase metabdlica, independente do IMC (Schwartz et
al., 1999; Schwartz et al., 2000; Schwartz et al., 2001). Desta forma, estudos
demonstram que valores de insulina aumentados seriam encontrados em grupos de
individuos com maior grau de obesidade (IMC=34.7 + 1.2 kg/m?) (Havel et al.,
1996) e (IMC=37.1 + 4.8 kg/m?) (Farshchi et al., 2005) do que a apresentada pelas
participantes deste estudo, ou onde o desequilibrio na homeostase da glicemia e
insulinemia ocorreriam em pessoas independente do peso ou da adiposidade (Ascaso
et al., 2003). Deve-se ressaltar que neste estudo, o grupo de voluntarias selecionadas
apresentou IMC normal ou com classificacdo de excesso de peso (somente uma
voluntéria apresentou IMC=33.02Kg/m?). Além disto, as mesmas apresentaram
glicemias de jejum normais como critério de inclusdo e que estes mesmos critérios
ndo incluiram valores de insulina plasmética, fato este demonstrado por variagdes
interindividuais encontradas tanto para G1 e para G2. Na obesidade, os depositos de
gordura corporal estdo aumentados, apresentando consequentemente elevacéo na
expressdo e secrecdo de adipocitocinas de maneira proporcional ao volume dos
adipdcitos (Hsueh et al., 2003; Rexrode et al., 2003; Winkler et al., 2003). Estas
substéncias expressas em maior quantidade vao interferir diretamente ou
indiretamente em processos que promovam uma hiperinsulinemia resultante da
resisténcia celular desencadeada (Arner, 1995; Hsueh et al., 2003; Winkler et al.,
2003). O TNF-a € uma citocina que age diretamente no adipdcito desempenhando
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um papel regulador importante no acimulo de gordura corporal, através da inibicéo
da lipogénese, com diminuicdo da expressdo da lipase lipoprotéica (LLP), do
GLUT-4 e da acetil CoA sintetase, bem como aumento da lipdlise (Arner, 1995;
Montague et al., 1998). Em humanos obesos, ha uma forte correlacdo inversa entre
TNF-a e metabolismo da glicose, devido a supressdo pelo TNF-a da sinalizagdo da
insuling, reduzindo a fosforilacdo do substrato do receptor de insulina (IRS-1) e da
atividade do receptor insulina quinase (PI3K). Ta fato resulta na reducdo da sintese
e translocagdo do transportador de glicose (GLUT-4) para a membrana, com
consequiente diminuicdo na captacdo de glicose pelas células mediada pela acdo da
insulina. Esta reducéo de sensibilidade periférica a insulina ocasiona aumento da
glicogénese hepética e reduz o clearance de glicose pelo musculo esquelético e
tecido adiposo, caracterizando um quadro de hiperinsulinemia (Arner, 1995; Smith,
2002; Hsueh et al., 2003). A expressdo de RNAmM e a secrecdo de TNF-a sdo
elevadas em humanos obesos, correlacionando positivamente com o aumento do
volume dos adipécitos. Num estudo comparando individuos de peso normal (IMC=
19-24 kg/m?) e obesos (IMC=32-54 kg/m?), houve correlacdo positiva entre niveis
altos de TNF-a e IMC, sugerindo correlacéo entre niveis atos de TNF-a e acimulo
de tecido adiposo, principa mente em individuos obesos (IMC>35kg/m?) (Montague
et al., 1998).

A interleucina-6 (IL-6) é outra citocina envolvida no desenvolvimento da
hiperinsulinemia, pois desempenha importante papel no metabolismo de
carboidratos e lipidios por aumentar a lipdlise, com inibicdo da lipase lipoprotéica
(LLP) e aumento da liberagdo de écidos graxos livres e glicerol, e reducdo da
expressao da IRS-1 e GLUT-4 nos tecidos muscular e hepético. Em individuos com
IMC> 28.3 kg/m?, a IL-6 foi 4 vezes maior que a de individuos com IMC inferior,
levando a um risco relativo 4 vezes maior para a hiperinsulinemia (Rexrode et al.,
2003). Outra substancia envolvida com a homeostase da insulina (sensibilizacéo
periférica da insulina) é o fator de transcricéo ativado por ligantes (PPAR-?), que
pertence a uma familia de receptores nucleares expresso especiamente no tecido
adiposo. Polimorfismos do PPAR-? estéo associados a resisténcia a insulina e
drasticas ateracbes na quantidade e distribuicdo da gordura corporal, sendo sua
expressao aumentada em obesos (Hsueh et al., 2003). Em estudo com individuos de
IMC> 30 kg/m?, sua expressdo foi 2 vezes maior no tecido adiposo subcutaneo
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guando comparado ao tecido adiposo abdominal (Lefebvre et al., 1997). Assim, 0s
resultados do presente estudo ndo revelaram diferenca estatistica em termos de
insulina plasmética entre os grupos, e conforme baseado nos resultados de outros
estudos supra citados, tais diferencas possivelmente so seriam observados em caso
de maior grau de obesidade.

Quando correlacionados os niveis de insulina de jefum e pos-prandiais com
as caracteristicas antropomeétricas e de composi¢éo corporal no teste basal, para G1
foi encontrada correlacdo direta entre insulina de jggum e RCQ. Para os outros
par@metros em G1, ndo foram observadas associacdes significativas. Isto pode ser
justificado pelo fato das voluntarias apresentarem caracteristicas antropométricas e
graus insulinémicos diferentes em um mesmo grupo. Ainda, pelo nimero pequeno
de voluntarias e a variacdo interindividual, os resultados encontrados para esta
correlacdo podem ser devidos a uma fata de poder estatistico. Para G2, foram
encontradas correlacdes diretas entre insulina e peso (kg), insulina e IMC (kg/m?),
insulina e CC (cm), insulina e CQ (cm), insulina e PCB (mm), insulina e PCSE
(mm), insulina e %GCT (BIA), insulina e GCT (kg) e insulina e MLG (kg). Estes
dados ja eram esperados, pois quanto maior a massa adiposa neste grupo, menor a
sensibilidade tecidual a insulina, com diminuicdo na captacdo e metabolizaco da
glicose mediado pela reducéo do GLUT-4 e do poder oxidativo celular, resultando
no aumento dos niveis de insulina (Goodpaster et al., 2001).

Apesar do papel modulador da composicdo corporal e adiposidade na
insulinemia, ela explica em parte as variacbes da mesma. A composicao da dieta
também tem sido investigada como importante determinante das concentracdes de
insulina e conforme citado anteriormente, os estudos em relacdo ao perfil dos
macronutrientes da dieta sdo ainda controversos. Alguns autores observaram que a
ingestéo de dietas ricas em lipidios resultou em valores diminuidos de insulina
plasmética quando comparados aos observados ap0ds ingestdo de dietas ricas nos
outros macronutrientes (Holl & Allen, 1988; Fisher et al., 2004). Por outro lado,
outros autores ndo observaram algum efeito na insulina plasmética em associagéo a
ingestéo de dietas com diferentes teores de lipidio, quando o peso corpora foi
mantido (Havel et al., 1996). A reducéo dos niveis de insulina, associada a ingestéo
de dietas ricas em lipidio, esta relacionada a menores niveis de saciedade e maiores
de fome, causando hiperfagia (Fisher et al., 2004). Ja dietas ricas em carboidrato
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podem aumentar a insulinemia pelo aumento da glicemia, com consequiente aumento
da captacdo e metabolizacdo da glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl &
Allen, 1988). No presente estudo, as concentracfes de insulina plasmética de jejum
em DB foram significativamente maiores que em DRL para G1. Para os outros
tempos, apesar das concentracbes de insulina plasmética ndo terem diferido
significativamente entre as dietas para G1 e para G2, foram, ap0s seguimento de
DRL, inferiores para G1, comparados a DB e DRS, confirmando os resultados
encontrados pelaliteratura (Holl & Allen, 1988; Fisher et al., 2004).

Nas analises deste estudo, a dieta DRS apresentou maior teor de carboidrato
total e de sacarose, especificamente, comparada a DB e DRL, sob condic¢éo de vida
livre, indicada pelos registros alimentares, e que a DB e DRL, utilizadas nos dias dos
testes em laboratério. Esta maior carga de carboidrato em DRS pode ter causado
maior efeito na secrecdo de insulina para captacdo de glicose, porém sem diferencas
significativas entre os grupos e entre dietas. A dieta DRL formulada para o dia de
teste, em contrapartida, apresentou quantidade de lipidio significativamente maior
que DB e DRS (p<0.05), enquanto que a ingestdo durante os 14 dias em condi¢des
de vida livre estimada nos registros, ndo mostra diferenca significativa para G1 e
para G2 (p>0.05). Deve-se ressaltar que em G2 a quantidade de lipidio ingerida
durante DRL foi muito semelhante a dieta basal (Medianas: DB- 29.30; 26.07 a
34.97%- DRL- 31.38 %; 25.45 a 39.21%). Os menores valores de insulina apds
DRL sugerem que este efeito deve ter relagdo com a ingestéo aguda da carga de
lipidio e, ndo em médio prazo. Ja para os valores de insulina em jejum, em DRL,
este efeito deve ter relacdo com a dieta estimada pelos registros alimentares. Talvez,
se as cargas tivessem sido consumidas igualmente as plangjadas, as diferencas entre
as dietas poderiam ter sido mais pronunciadas.

O presente estudo apresentou limitacdes: (1) A amostra ndo foi suficiente
paraindicar significativamente as alteragdes da glicemia e insulinemia pds-prandiais
em relacdo as dietas e ao tempo, que foram observadas nos valores absolutos; (2) As
dietas DRS e DRL foram seguidas pelas voluntérias, em condicfes de vida livre e,
apesar das orientagdes e estimulo a adesdo as dietas, os registros indicaram menor
guantidade ingerida de sacarose e maior de carboidrato total, em DRS, e menor

quantidade de lipidio em DRL que o estipulado, podendo ter interferido na
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magnitude do efeito destes macronutrientes nos niveis plasmaticos de glicose e
insulina.

Outro resultado do estudo foi a relacéo entre a glicemia, insulinemia e os
fatores de restricdo alimentar, desinibicdo alimentar e percepcéo da fome,
classificados pelo TFEQ (Stunkard & Messick, 1985). Apds ingestdo de DB, para
G1, houve correlagéo inversa entre glicemia e o fator de restricdo alimentar
consciente para o controle de peso. Ja para G2, a glicemia de jejum correl acionou-se
diretamente com o fator de desinibicdo aimentar e da percepgdo da fome. Em
relacdo ainsulina, para G2, seus valores apresentaram correlacdo direta com o fator
de restricdo alimentar consciente para o controle de peso. Ja para G1, ainsulina néo
se correlacionou com estes fatores em todo o tempo em que foi determinada. Desta
forma, a presenca de alto escore para restricdo alimentar nas voluntarias de G1, ou
sgja, melhor controle da ingestdo alimentar para manutencdo ou perda de peso, pode
estar relacionado ao efeito da insulina na saciedade, porém em diferentes tempos
para cada individuo (Stunkard & Messick, 1985; Friedman & Ramirez, 1987;
Vanderwedle, 1994, Raben & Astrup, 1996). Ja em G2, quanto maior era a insulina
no tempo de 30 minutos, maior era o fator de restricdo alimentar, isto pode ser
explicado pela maior percepcdo da fome acompanhada de uma queda na glicemia
insulinemia plasmatica ao momento de 240 minutos, onde a saciedade parece estar
diminuida, efeito este aumentado em individuos com excesso de peso (Stunkard &
Messick, 1985; Raben & Astrup, 1996).

Apesar das limitacOes do estudo, possivelmente, terem subestimado o efeito
dos macronutrientes na glicemia e insulinemia, foi possivel observar que a insulina
de jgium em DB foi significativamente menor que em DRL, para G1. Apesar de ndo
significativo, os valores de insulina foram menores em DRL para 0s outros tempos
em que a insulina foi determinada. Também, foi demonstrada relacdo direta da
glicemia e insulinemia na ingestdo aumentada de carboidrato, independente de ser
sacarose ou carboidrato complexo. Mais estudos, com seguimento criterioso das
dietas e amostra maior sdo necessérios para confirmar o efeito da sacarose e lipidio

nos niveis de glicemia e insulina, em médio prazo.
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Artigo 3- EFEITO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E EM LIPIDIO
INGERIDAS EM CONDICOES DE VIDA LIVRE SOBRE A RESISTENCIA
INSULINICA EM MULHERES COM PESO NORMAL E EXCESSO DE
PESO.

RESUMO

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vicosa, Junho de 2005.
Efeito de Dietas Ricas em Sacarose e em Lipidio Ingeridas em Condicbes de
Vida Livre sobre a Resisténcia Insulinica em Mulheres com Peso Normal e
Excesso de Peso. Orientadora: Josefina Bressan. Conselheiras: Neuza Maria

Brunoro Costa e Rita de Cassia Gongalves Alfenas.

A obesidade estd comumente associada a um conjunto de doencas metabdlicas,
sendo gue os componentes desta sindrome séo caracterizados pela hiperinsulinemia
e por diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI), a qual se apresenta
precocemente, precedendo o aparecimento dos diferentes componentes da sindrome
metabdlica. A RI parece sofrer influéncia da dieta e ser agravada pelo tipo de
distribuicdo da gordura corporal. O presente estudo teve como objetivo investigar o
efeito de dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL), ingeridas em condicoes
de vida livre, na determinacdo da homeostase da insulina, determinadas pelas
concentractes de glicose e insulina plasmaticas de mulheres com peso normal e com
excesso de peso, bem como detectar a presenca de associacdes entre resisténcia a
insulina e composicéo corporal. 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 excesso de peso
(Idade 21.8 + 2.8 anos, IMC 28.4 + 3.2 kg/m?), incluidas nos grupos G1 e G2,
respectivamente. As dietas 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 condicOes de vida livre, por 14 dias e oferecidas de forma
randomizada apds o primeiro ensaio em dieta basal (DB). Apds ingestéo das dietas
DRS e DRL (dia 15), foram realizadas as determinactes de antropometria (peso,

altura, circunferéncias da cintura e quadril e pregas cutaneas para determinagéo da
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composicao corporal) e da composicdo corporal por bioimpedancia elétrica; coletas
de sangue para determinacdes de glicose e insulina em jgum e pés-prandiais por
técnicas de colorimetria enzimética e radioimunoensaio, respectivamente. O célculo
de HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Sensitivity- Modelo de
Avaiacdo da Homeostase da Sensibilidade a Insulina) foi relizado segundo a
formulazc HOMA-IR = [insulina mU/L X glicose mmol/L / 225 ] (Mattews et
al.,1985). A glicemia, insulinemia e valores de HOMA-IR n&o diferiram entre G1 e
G2 (p>0.05). Porém, em DB, os vaores de HOMA-IR se correlacionaram com 0s
dados antropométricos e de composi¢aéo corpora (p<0.05), sendo que 0 HOMA-IR
apresentou correlacdo direta com peso (kg) (r=0.750), indice de massa corporal
(IMC) (kg/m?) (r=0.929), circunferéncia da cintura (CC) (cm) (r=0.750), prega
cutanea do triceps (PCT) (mm) (r=0.750), percentual de gordura corporal total
(%GCT) (BIA) (r=0.857) e massa livre de gordura (kg) (r=0.786) para G2 e
correlacéo direta entre HOMA-IR e relacdo cintura-quadril (RCQ) (r=0.550) para
G1. Os resultados confirmam a relacéo direta entre HOMA-IR, gordura visceral-
abdominal e a gordura corporal. No presente estudo, os valores de HOMA-IR de
jggum em DB foram significativamente maiores que em DRL para G1 (p<0.05). A
dieta DRS apresentou maior teor de carboidrato total e de sacarose, comparada a DB
e DRL, indicada pelos registros alimentares. A dieta DRL formulada para o dia de
teste, em contrapartida, apresentou quantidade de lipidio maior que DB e DRS
(p<0.05). Quando analisados os valores de HOMA-IR individualmente em jgjum,
apos DB, 30.76% e 57.14%, e apos DRS, 20% e 60% das mulheres de G1 e G2,
respectivamente, apresentavam RI. Por fim, apdés DRL 60% de G2 encontrava-se
com RI. Os resultados sugerem que a Rl pode apresentar-se de forma precoce,
independente do peso e da adiposidade. Acredita-se que a inclusdo de um nlimero
maior de voluntarias no estudo e o seguimento mais controlado sobre o consumo
alimentar das mesmas, em especial quanto as cargas de sacarose e lipidio, poderiam
levar aresultados mais conclusivos.

Palavras-Chave: HOMA-IR, insulina, glicemia, sacarose, lipidio, obesidade.
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Article 3- EFFECT OF HIGH-SUCROSE AND HIGH-FAT DIETS
INGESTED UNDER FREE-LIVING CONDITIONS IN [INSULIN
RESISTANCE IN NORMAL-WEIGHT AND OVERWEIGHT WOMEN.

ABSTRACT

VOLP, Ana Carolina Pinheiro. Universidade Federal de Vigosa, June of 2005. Effect
of High-Sucrose and High-Fat Diets Followed in Free-living Conditions in
Insulin Resistance in Normal-weight and Overweight Women. Major
professor: Josefina Bressan. Committee Members. Neuza Maria Brunoro
Costa, Ritade Cassia Goncalves Alfenas.

Obesity is usually related to metabolic diseases. The components of this syndrome
are characterized by hyperinsulinemia and different levels of insulin resistance (IR),
which is observed in an early stage preceded by different components of this
metabolic syndrome. The IR seems has an influence of diet and aggravated by body
fat distribution type. The purpose of this study was to investigate the effect of high
sucrose diet (HSD) and high fat diet (RFD) ingested under free-living conditions, on
insulin  homeostasis determined according to glucose and fasting insulin
concentrations in normal-weight women and over-weight women, as well as verifies
the association between insulin resistance and body composition. A total of 20
healthy women were recruited, 13 normal-weight (G1 group: 22.5 = 2.1 years of
age; BMI 22.2 + 1.9 kg/m2) and 7 over-weight (G2 group: 21.8 + 2.8 years of age;
BMI 28.4 £ 3.2 kg/m2). HSD diets (59% carbohydrate including 23.0% of sucrose;
28.0% lipid; 13.0% protein, 20.2 g fiber) and HDF (42.0% carbohydrates including
1.3% of sucrose; 45.0% lipid, 13.0% protein, 22.2 g fiber) were ingested under free-
living conditions for 14 consecutive days and the diets were offered in randomized
way after first assay on basal diet (BD). Before the beginning of ingestion and after
ingestion of each test diets (day 15), participants were submitted to anthropometric
measures (weight, height, waist and hip circumferences, and skinfold thickness in
order to obtain body composition) and body composition was analyzed by electric
bioimpedance (BEIl); blood samples were obtained for glucose and insulin
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determinations by enzymatic colorimetric and radioimmunoassay, respectively. The
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Sensitivity) was calculated by
the following formulaa HOMA-IR = [insulin mU/L X glucose mmol/L / 22.5]
(Mattews et al., 1985). Glycemia, insulinemia and HOMA-IR did not differ between
groups (p>0.05). Although on BD, the levels of HOMA-IR correlate with
anthropometric measures and body composition (p<0.05), HOMA-IR correlates
positively with weight (kg) (r=0.750), body mass index (BMI) (kg/m?) (r=0.929),
waist circumference (WC) (cm) (r=0.750), triceps skinfold thickness (TST) (mm)
(r=0.750), percentage body fat (%BF) (BEIl) (r=0.857) and fat free mass (kg)
(r=0.786) for G2 group and positively correlation between HOMA-IR and waist-to-
hip ratio (WHR) (r=0.550) for G1 group. The results confirm direct correlation
between HOMA-IR, abdominal obesity and body fat. On current study, the values of
fasting HOMA-IR on BD were significantly greater than HFD for G1 group
(p<0.05). On HSD the total carbohydrates amount and sucrose are greater than BD
and HFD, which was indicated by alimentary registry. However, HFD formulated
for test day presented a fat amount significantly greater than BD and HSD (p<0.05).
When HOMA-IR data were analyzed individually on fasting after BD, 30.76% (G1
group) and 57.14% (G2 group) of subjects show up IR, and after HSD, 20% (G1
group) and 60% (G2 group) show up IR, and after HFD, 60% (G2 group) show up
IR. These results suggest that IR can be present in an early stage independently of
weight and adiposity. The conductance of a study using sucrose and lipids loads
involving a bigger number of subjects and a closer control over their food ingestion
could lead to more conclusive results.

Key words: HOMA-IR, insulin, glucose, sucrose, fat, obesity.
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EFEITO DE DIETAS RICAS EM SACAROSE E EM LIPIDIO INGERIDAS
EM CONDICOES DE VIDA LIVRE SOBRE A RESISTENCIA INSULINICA
EM MULHERES COM PESO NORMAL E EXCESSO DE PESO.

INTRODUCAO

A obesidade estA comumente associada a um conjunto de doencas
metabdlicas, como hipertensdo, aterosclerose, dislipidemias e diabetes, sendo que os
componentes desta sindrome sdo caracterizados pela hiperinsulinemia e por
diferentes intensidades de resisténcia a insulina (RI), que explica a relacdo entre as
vérias anormalidades da obesidade (Isomaa, 2003). Resisténcia a insulina significa
uma diminuic¢éo na capacidade da insulina em estimular a utilizacdo de glicose, sgja
por reducdo do numero de receptores de insulina por area de superficie celular ou
por um defeito nos mecanismos de transducéo de sinais ativados apds a interacéo do
complexo hormonio-receptor (Walker, 1995). A RI aparece precocemente,
precedendo o aparecimento dos diferentes componentes da sindrome metabdlica,
podendo ser o fator determinante e desencadeador desta sindrome (Ascaso et al.,
2003(a)).

Determinados padrfes de distribuicdo de gordura corporal, independente do
peso e da adiposidade, parecem exercer grande influéncia nas anormalidades
associadas a obesidade (Wajchenberg, 2000). Sendo assim, a ocorréncia de Rl é
mais provavel em individuos que apresentam obesidade central (abdominal
visceral), em relacdo agqueles com obesidade gluteo-femoral (McCarty, 2003),
apresentando-se mais fregiiente em obesos, em conseqiiéncia do aumentado estoque
de gordura corporal (Wajchenberg, 2000; Ascaso et al., 2003(a)).

N&o s6 a composicao corporal, mas a dieta também desempenha um papel
regulador na sensibilidade tecidual a insulina (Brehm et al., 2003). Dietas
hipocaléricas e perda de peso reduzem niveis insulinémicos e melhoram a
sensibilidade a insulina, enquanto ganho de peso torna os tecidos mais insulino-
resistentes (Rosenbaum et al., 2000; Brehm et al., 2003). Estudos em relacdo ao
perfil dos macronutrientes sdo ainda controversos, em que dietas ricas em lipidios

resultam em valores diminuidos de insulina plasmética quando comparados com
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outros macronutrientes da dieta (Holl & Allen, 1988; Fisher et al., 2004) ou ainda,
nenhum efeito na insulina plasmatica em dietas com diferentes teores de lipidio,
quando o peso corporal foi mantido (Havel et al., 1996). Dietas hiperlipidicas estéo
associadas a menor oxidacdo lipidica e um perfil metabdlico caracterizado por
menores niveis de insulina e valores de HOMA-IR, o qua reflete um aumento na
sensibilidade a insulina (Guacos et al., 2003). Ainda, dietas ricas em lipidio, podem
estar relacionadas a menores niveis de saciedade e maiores de fome, causando
hiperfagia, principalmente em obesos que tém preferéncia por alimentos com maior
densidade energética (Fisher et al., 2004). Ja dietas ricas em carboidrato podem
aumentar a insulinemia pelo aumento da glicemia, com consequiente aumento da
captacdo e metabolizacdo da glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl &
Allen, 1988).

O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito da ingestdo de
dietas ricas em sacarose e em lipidio, por 14 dias consecutivos, em condicdes de
vida livre, na determinacdo da homeostase da insulina, determinadas pelas
concentracfes de glicose e insulina plasméticas em jegum e poés-prandia, em

mulheres com peso normal e com excesso de peso.

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 Vicosa (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 excesso de peso (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
altimos 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 determinacBes dos niveis de glicose, colesterol
total e triglicérides foram feitas utilizando o equipamento Accutrend GCTa (Roche

Diagnostics, Mannheim, Alemanha), com sangue coletado, por punc¢éo capilar, em
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jgjum. O aparelho apresenta sensibilidade de 20 a 600 mg/dL, 150 a 300 mg/dL e 70
a 600 mg/dL paraglicose, colesterol total e triglicérides, respectivamente.

Na semana que antecedeu o primeiro teste, as participantes fizeram um
registro alimentar de 3 dias ndo consecutivos (dois dias tipicos da semana e um dia
atipico do final de semana) para avaliacdo do consumo caldrico e a distribuicéo
energética entre 0s macronutrientes, o que caracterizou a dieta basal ingerida pelas
mesmas (DB) (Cintra et al., 1997). O conteldo energético e de nutrientes
(carboidrato total, sacarose, proteina, lipidio, fibras) de tais dietas foram analisados
utilizando o software DietProa , versdo 4.0. As mulheres responderam ainda ao
Three Factor Eating Questionnaire -TFEQ (Stunkard & Messick, 1985), que
permitiu a avaliagdo do grau de restricdo alimentar (controle consciente da ingestéo
adimentar para ganho ou perda de peso corpora), de desinibicdo aimentar
(interrupgdo deste controle cognitivo) e de fome (suscetibilidade ao sentimento de
falta do alimento) das mesmas. A classificacdo para estes parametros € dividida em
baixa, média e ata para cada fator. Os escores de classificacdo para restricao,
desinibicéo e fome sdo, respectivamente: baixa: 0-5; 0-9; 0-4; média: 6-9;10-12;5-7,
ata: 310;313;38.

As mulheres selecionadas assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido para participagdo das mesmas no estudo, previamente aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de

Vicosa

Tabela 1 — Exames biogquimicos das voluntéariasde G1 e G2

Grupo Glicose (mg/dL) Colesterol Total (mg/dL) Triglicérides (mg/dL)

G1 89.0 150.0 110.0
(67.0-99.0) (150.0-200.0) * (70.0-169.0)

G2 88.0 152.0 85.0
(75.0-108.0) (150.0-178.0) (70.0-149.0)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

* Os valores abaixo da sensibilidade de deteccéo foram determinados numericamente como
0 menor valor detectado pelo equipamento Accutrend GCTa (Roche Diagnostics, Mannheim,
Alemanha).

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

N&o houve diferenca significativa entre os grupos para os valores de glicose, colesterol total
etriglicérides séricos, p>0.05 (Teste Mann-Whitney).
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Protocolo do Estudo

Trata-se de um estudo prospectivo, randomizado e cego simples. No periodo
basal (antecedente as dietas testes), as voluntarias, em estado de jejum de 12 horas,
chegavam ao Laboratério de Composicdo Corpora e Metabolismo Energético
(LCCME) as 7:00 h da manhd. As voluntarias foram orientadas a evitarem a
ingestéo de alcool e o excesso de atividade fisica no dia anterior ao teste (Raben et
al., 1997). Foram realizadas medidas antropométricas (peso, atura, circunferéncias
da cintura e quadril, pregas cutaneas tricipital, bicipital, subescapular, suprailiaca) e
determinacdo da composicdo corporal por somatdrio das pregas cutaneas e
bioimpedancia elétrica. Foi feita a primeira coleta de sangue (em jgum) para as
dosagens de glicose e insulina e 0 desejum foi servido as 8:00 h. O deseum
apresentava contelido energético equivalente a um terco do gasto energético basal de
cada voluntaria (448.1 + 59.8 kcal) e composicéo nutriciona 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). Novas amostras de sangue foram coletadas 30, 60, 180 e 240
minutos, apds aingestdo alimentar.

Apobs o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em
condicdes de vida livre, por um periodo de 14 dias: dieta rica em sacarose (DRS) ou,
rica em lipidio (DRL). A dietas foram selecionadas para cada voluntaria de forma
aeatoria e, as participantes ndo foram esclarecidas a respeito das diferencas entres as
dietas. Depois do seguimento da dieta teste (dia 15), o mesmo protocolo de
determinacbes antropométricas, da composicado corporal e coletas de sangue foi
realizado. Neste dia, as voluntérias receberam dietas (cargas) apresentando mesma
proporcdo de macronutrientes que as dietas testes DRS ou DRL e conteido calérico
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 alimentares para duas dietas testes, seguidos dos testes
no LCCME.
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Periodos de Dietas Testes

Cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em condicdes de vida livre, por
um periodo de 14 dias: DRS ou DRL. As duas dietas testes tinham contetido
caldrico 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 (IOM, 2002).

A composic¢do dos macronutrientes, nos 14 dias de ingest&o das dietas testes
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 di&ria foi distribuidaem 5 a 6
refeicbes. O consumo de café, chés, 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
determinar 0 consumo energético de nutrientes das dietas basal e testes. Junto com a
dieta prescrita, as voluntarias receberam uma lista de substitui¢cbes de alimentos para
adequar a dieta prescrita (DRS ou DRL) ao cotidiano e a disponibilidade de
alimentos de cada participante, sendo seu modo de aplicacdo orientado por uma
nutricionista. As mulheres foram orientadas quanto a importancia da adesdo e
seguimento das dietas testes de forma a garantir resultados confidveis. Durante o
periodo de ingestdo das dietas testes, realizaram-se 3 registros aimentares para
avaliacdo do consumo médio de calorias e nutrientes pelas voluntarias (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
0 padrdo de atividade fisica e ndo utilizarem qualquer medicamento, durante ou
entre os periodos das dietas testes (Havel et al., 1996).

Avaliacdo Antropométrica e da Composicéao Cor poral

As determinacbes antropomeétricas foram realizadas no momento basal e
apos cada dieta teste. Cada mulher foi avaliada no mesmo periodo do seu ciclo
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menstrual. O peso (kg) e a atura (m) corporais foram medidos de manha, apés 12
horas de jejum, utilizando-se uma balanca eetrénica microdigital elétrica, com
capacidade de 150 kg e precisdo de 0.05 kg e um antropdmetro vertical milimetrado,
com atura méxima de 2.0 m, e precisdo de 1 mm. 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 razdo entre as mesmas também foi calculada (Kooy e Seidell,
1993), com objetivo de determinar o tipo de obesidade apresentado pelas mulheres.

As pregas cuténeas 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 foi avaliada pelo somatério de pregas cutaneas e
também foi determinada por bioimpedancia elétrica de frequiéncia simples (50 kHz)
(Biodynamics, modelo 310, TBW). Posicionaram-se 2 conjuntos de eletrodos de
folha de aluminio, na superficie dorsal das méos 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,
enguanto os internos captam a variacdo de voltagem (resisténcia) e a resisténcia
capacitiva (reatancia), ambas medidas em ohms, secundarias a passagem da
corrente. Esta medida foi realizada com o individuo em posi¢cdo horizontal, sem
meias e luvas ou algum objeto metdlico nas maos e pés, e com 0s membros
estendidos (Lukaski et al., 1985; Vaché et a., 1998).

Deter minacgdes Plasméaticas

As amostras de sangue foram coletadas antes (dia basal) e apds cada dieta
(dia 15), em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos 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 (Sigma 2-3a) de 15 minutos a
3.000 rotagbes/minuto. O plasma, obtido dos tubos com EDTA, foi armazenado a
temperatura de - 20°C para posterior determinacdo dos niveis de insulina. O plasma
obtido dos tubos com fluoreto foram acondicionados a 7°C para determinacéo da

glicose no mesmo dia da coleta do sangue.
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A determinacéo da glicose sangiinea foi realizada por meio de colorimetria
enzimética, com o kit da Bioclin (Lote 025), no auto-analisador paramétrico de
bioguimica Clin line 150-Alize (Ref. 21711188; Lisabio, Franga), no Laboratério de
Biofarmacos, do Departamento de Bioguimica Molecular - UFV.

A determinacdo da insulina plasmatica baseou-se na técnica de
radioimunoensaio, desenvolvida para quantificar o nivel de insulina humana no
plasma sanguineo (Yaow & Berson, 1960; Morgan & Lazarow, 1963). Esta técnica
baseia-se na competicdo da insulina presente nos padroes e nas amostras com a
insulina marcada com 1'°. Utilizou-se o kit Ultra Sensitive Human Insulin RIA (HI-
11K) (LINCO Research, St. Charles, MO, EUA), com sensibilidade de 0.2 pU/mL e
especificidade de 100%. As andlises foram redlizadas no Departamento de
Zootecnia — UFV, em centrifuga refrigerada (FR22, FANEMO, S&o Paulo, BR) e
contador gama (CobraO2 Auto-gammaO, Packard A Packard, BioScience
Company.

Para determinacdo de presenca de resisténcia a insulina (RI), foi utilizado o
indice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Sensitivity- Modelo de
Avaliacdo da Homeostase da Sensibilidade a Insulina), utilizando-se a seguinte
formula HOMA-IR = [insulina mU/L X glicose mmol/L / 225 ] (Mattews et
al.,1985). Em individuos sem parametros clinicos ou biolégicos de resisténcia a
insulina, o percentil 90° para o indice HOMA-IR € igual ou maior que 3.9, e valores
iguais ou maiores que este ponto de corte € considerado diagndstico de resisténcia a

insulina para mulheres (Ascaso et al., 2003(a)).

Andlises Egtatisticas

O software utilizado foi 0 SigmaStata , versdo 3.0. As estatisticas descritivas
estdo apresentadas em mediana (minimo-maximo). As anadises estatisticas
basearam-se em testes ndo paramétricos devido ao tamanho da amostra. O nivel de
significancia usado foi de 5% (p<0.05).

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 diferencas na composi¢éo nutricional de DRS e

DRL, planejadas para seguimento das voluntarias, e das diferencas entre os registros
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e os planos aimentares elaborados para DRS e DRL foram comparadas por grupo
para cada dieta por Mann-Whitney.

Os dados antropométricos (peso, atura, IMC, circunferéncias, pregas) e de
composic¢do corporal (GCT avaliado através do somatério das pregas cutéaneas e por
BIA e massalivre de gordura) foram comparados entre os grupos por teste de Mann-
Whitney e entre dietas por Kruskal-Wallis e teste de Dunn. As diferencas entre
glicosg, insulina e valores de HOMA-IR, em relagcéo ao tempo foram avaliadas por
teste de Friedman e teste de Dunn. As diferencas entre estas variaveis para 0s grupos
por Mann-Whitney e, para dietas, por Kruskal-Wallis e Dunn.

As é&reas abaixo da curva relativas da glicemia, insulinemia e valores de
HOMA-IR pés-prandial foram calculadas separadamente, para cada individuo pelo
método trapezoidal, como a diferenca entre a &rea integrada da curva resposta e a
arearetangular determinada pelos valores basais.

As correlacfes entre as variavels foram feitas usando correlacdo de

Spearman, também com nivel de significancia de 5% (p<0.05).

RESULTADOS
Casuistica

De acordo com TFEQ, G1 apresentou alto escore para restricdo alimentar,
baixo para desinibicdo alimentar e médio para percepcdo 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 cuténeas, GCT (%) por pregas cuténeas e valores de GCT (%), GCT
(kg), massa livre de gordura (kg) e metabolismo de repouso (kcal) pela
bioimpedancia elétrica, significativamente (p<0.05) menores em relacéo a0 grupo
G2 (Tabela3.4 e5).
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Tabela 2 - Escorese classificagdo do TFEQ de Gl e G2

Escore Fator 1 Fator 2 Fator 3
G1 13.00 9.00 7.00
G2 10.00 8.00 9.00
Classificacéo

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 significativa entre os grupos para os fatores de TFEQ, p>0.05 (Teste
Mann-Whitney).
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Tabela 3 — Caracteristicas
voluntériasem DB

antropométricas e de composicdo corporal das

Caracteristicas DB
G1 (n=13) G2 (n=07)
Peso (kg) 56.75 72.15
(48.55-65.15)* (65.50-94.30)
Altura (m) 161 1.61
(1.50-1.69) (1.54-1.71)
IMC (kg/m?) 21.96 28.47
(19.73-25.23)% (24.97-33.02)
CC (cm) 70.00 83.30
(63.00-81.50)* (75.50-85.50)
CQ (cm) 96.70 106.90
(90.00-109.20)* (103.0-124.0)
RCQ 0.72 0.73
(0.67-0.84) (0.69-0.80)
PCT (mm) 25.00 32.00
(20.0-34.0)° (26.50-36.60)
PCB (mm) 11.50 17.00
(9.0-21.00)° (14.00-20.00)
PCSE (mm) 22.50 32.00
(14.5-30.50)" (29.00-43.00)
PCSl (mm) 23.00 39.00
(14.75-36.00)° (29.80-46.00)
GCT(%)(Pregas) 33.80 39.30
(30.20-38.60)" (37.10-41.80)
GCT (%) (BIA) 27.20 33.50
(21.60-31.40)% (30.10-37.40)
GCT (kg) (BIA) 14.80 23.90
(12.30-20.10)* (20.40-35.30)
MLG (kg) (BIA) 41.50 47.40
(34.30-46.02)* (18.2-59)
1261.00 1460.00

Metabolismo (kcal) (BIA) (1045.00-1405.00)* (1368.0-1794.0)

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: Razdo circunferéncias
cintura quadril; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega cutanea bicipital; PCSE: Prega
cutanea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total; MLG:
Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia el étrica.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

4—G1x G2 —p< 0.01 (Teste de Mann-Whitney).

®_G1x G2 —p< 0.05 (Teste de Mann-Whitney).

DB x DRS x DRL para G1 e para G2 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Tabela 4 — Caracteristicas
voluntariasem DRS

antropométricas e de composicdo corporal das

Caracteristicas DRS
G1 (n=05) G2 (n=05)
Peso (kg) 54.9 73.9
(48.75-64.5)" (64.40-93.30)
Altura (m) 1.60 1.69
(1.50-1.65) (1.53-1.70)
IMC (kg/m?) 21.67 29.05
(20.17-25.20)" (24.96-32.67)
CC (cm) 70.30 84.00
(63.00-73.30)% (74.00-85.20)
CQ (cm) 94.00 105.50
(88.00-107.00) (104.0-123.5)
RCQ 0.75 0.69
(0.67-0.80) (0.68-0.80)
PCT (mm) 25.50 33.00
(17.50-30.00)% (26.0-33.0)
PCB (mm) 12.50 15.80
(9.0-16.50) (12.00-18.50)
PCSE (mm) 25.50 37.60
(18.5-32.00) (24.00-43.00)
PCSl (mm) 26.50 38.00
(22.00-31.50)" (35.00-46.00)
GCT(%)(Pregas) 34.80 39.84
(31.70-37.80)" (36.10-41.70)
GCT (%) (BIA) 26.20 32.60
(24.30-34.10) (30.40-38.30)
GCT (kg) (BIA) 14.00 27.50
(12.0-22.0)° (20.00-34.90)
MLG (kg) (BIA) 42.00 49.80
(36.7-42.5)% (44.40-58.40)
1231.00 1512.00

Metabolismo (kcal) (BIA) (1116.0-1293.0)° (1350.0-1775.0)

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 cutanea bicipital; PCSE: Prega
cutanea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total; MLG:
Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia el étrica.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

4—G1x G2 —p< 0.01 (Teste de Mann-Whitney).

®_ G1x G2 —p< 0.05 (Teste de Mann-Whitney).

DB x DRS x DRL para G1 e para G2 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Tabela 5 — Caracteristicas
voluntérias em DRL

antropométricas e de composicdo corporal das

Caracteristicas DRL
G1 (n=10) G2 (n=05)
Peso (kg) 55.8 71.95
(47.95-65.55)% (66.25-92.04)
Altura(m) 1.60 161
(1.50-1.69) (1.54-1.70)
IMC (kg/m?) 21.31 28.65
(19.40-25.38)" (24.90-32.23)
CC (cm) 70.00 83.50
(64.50-73.00)% (77.50-87.50)
CQ (cm) 96.5 105.0
(88.00-107.00) (102.50-123.0)
RCQ 0.73 0.79
(0.69-0.81) (0.69-0.81)
PCT (mm) 23.00 33.00
(12.0-30.0)° (26.00-35.00)
PCB (mm) 12.50 15.00
(10.00-16.50) (12.00-18.50)
PCSE (mm) 27.60 39.00
(24.00-43.0) (24.00-44.30)
PCSI (mm) 24.00 38.00
(16.00-31.50)" (29.30-48.30)
GCT(%)(Pregas) 33.58 39.72
(29.30-37.80) © (36.10-41.90)
GCT (%) (BIA) 25.40 32.40
(19.80-30.30)" (30.00-36.40)
GCT (kg) (BIA) 13.10 21.40
(11.00-19.80)% (20.80-32.70)
MLG (kg) (BIA) 37.73 46.00
(35.7-45.7)° (45.40-59.30)
1146.45 1399.50

Metabolismo (kcal) (BIA) (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; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega cutanea bicipital; PCSE: Prega
cuténea subescapular; PCSI: Prega cuténea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total; MLG:
Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia el étrica.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

&~ G1x G2 —p< 0.01 (Teste de Mann-Whitney).

®_ G1x G2 —p< 0.05 (Teste de Mann-Whitney).

DB x DRS x DRL paraG1 e para G2 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Dietas

Os registros alimentares realizados para estimar a dieta basal (DB) e o
consumo das dietas testes em condi¢Oes de vida livre, ndo mostraram diferenca
significativa entre DB e DRS, nem entre DB e DRL para G1 e para G2 (p>0.05).
Entre DRS e DRL, aingestdo de sacarose foi significativamente maior para G1 e G2
para DRS, e aingestéo de fibras foi significativamente maior para DRS em G2. Para
as calorias e outros macronutrientes ndo houve diferencas estatisticas significativas
(p<0.05) (Tabela 6).

As dietas elaboradas para os testes de determinacdo de glicose e insulina
plasmética, também apresentaram diferencas significativas (p<0.05). A quantidade
de carboidrato e sacarose foi significativamente maior em DRS que em DRL, para
G1 e para G2 (p<0.05). A sacarose apresentou-se em maior quantidade na DRS que
em DB e nesta por sua vez, maior que em DRL para G1 (p<0.05). A quantidade de
proteinafoi maior em DB que em DRL, para G1 e para G2, e maior para DB que em
DRL, para G1 (p<0.05). O lipidio apresentou-se em maior quantidade em DRL que
em DRS e em DRL que em DB, para G1 e para G2 (p<0.05). Por fim, o contetido de
fibras estava em menor quantidade em DRL, comparada a DB, para G1 e G2, e
comparadaa DRS paraG1 (Tabela 7).

Em relacéo ao consumo das dietas plangjadas em condicdes de vida livre e
entregues as voluntérias, DRS apresentou maior quantidade de sacarose que DRL
para G1 (p<0.01) e G2 (p<0.05), enquanto que DRL apresentou maiores quantidades
de carboidrato total e lipidio que DRS, para G1 e para G2 (p<0.05) (Tabela 8).

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 significativa entre o calculado e o ingerido. Em DRS, as
quantidades (em gramas) de sacarose e lipidio, para G1, e de sacarose, para G2,
foram menores que as indicadas para as volunt&rias consumirem, enguanto o
carboidrato total consumido foi maior nos registros que na dieta plangjada, para G1
(p<0.01). Em DRL, as quantidades de lipidio e fibras dos registros foram menores
gue as indicadas nos planos alimentares, para ambos os grupos (p<0.01). Analisadas
em % da ingestdo energética total, em DRS a sacarose plangjada para 23%, foi
ingerida em 18.37% (8.41 a 22.9%) e 8.82% (5.63 a 18.92%) em Gl e G2,
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respectivamente, e a quantidade de carboidrato total planejado para 59% foi ingerido
em 65.05% (62.57 a 75.54%) em G1. E em DRL, o lipidio plangado para 45%,
representou 36.40% (23.55 a 45.86%) e 31.38% (25.45 a 39.21%) e a quantidade de
fibras planejada para 22.2 gr representou 13.71 gr (12.14 a17.56) e 11.36 gr (5.82 a
13.91) em G1 e G2, respectivamente. I nteressante destacar, que em G2, a quantidade
de lipidio ingerida durante DRL foi muito semelhante a DB (29.30%; 26.07 a 34.97)
(Valores em mediana).
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Tabela 6 - Contelido ener gético e de macronutrientes dos registros alimentares

dasdietasDB, DRSeDRL #

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)
Gl 2021.15 1763.95 1729.01
(1325.99-2414.5) (1542.09-2115.93)  (1563.49-2068.49)
G2 1996.91 21434 1753.22
(1138.79-2402.34) (1671.27-2892.17) (856.93-2603.35)
Carboidrato (g)
Gl 261.12 289.8 227.96
(193.61-309.02) (264.88-344.09) (201.18-250.02)
G2 292.64 367.74 221.31
(175.72-350.29) (253.77-460.21) (152.11-344.09)
Sacar ose ()
G1 24.13 81" 12
(7-70) (40-88.3) (0-20)
G2 26.33 455° 6.66
(9-59.66) (26.6-113.3) (0.66-18.6)
Proteina (q)
G1 77.3 71.19 74.375
(50.36-99.51) (55.59-88.88) (57.81-87.94)
G2 69.335 73.575 69.82
(39.6-103.62) (63.36-115.54) (39.64-73.06)
Lipidio (g)
G1 64.32 43.35 80.07
(40.91-77.86) (29.38-62.08) (42.33-90.26)
G2 70.515 56.315 65.23
(37.5-84.54) (51.98-84.46) (28.49-76.38)
Fibras (g)
Gl 17.31 28.8 13.705
(4.2-31.89) (12.53-42.27) (12.14-17.56)
G2 17.165 30.87° 11.36
(8.43-43.1) (17.33-42.81) (5.82-13.91)

*. Média de 3 registros para cada voluntéria.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

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.

2 DB x DRS (NS); ™- DRSx DRL, p<0.05; > DB x DRL (NS), (Teste Kruskal-Wallis, teste
post hoc Dunn).
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Tabela 7 - Contelido energético e de

DRL nosdiasdostestes

macronutrientes das dietas DB, DRS e

Nutrientes DB DRS DRL
Calorias (kcal)”
G1 420.33 410.33 422.3
(348.33-468.3) (338.6-431) (362-462.6)
G2 486.6 504 481.6
(456-598) (450-591.66) (460-601.33)
Carboidrato (g)
Gl 53.59 59.3° 42
(33.86-70.71) (48.9-62.2) (36-45.9)
G2 62.04 72.8° 56.7
(58.14-76.24) (65-85.4) (44.1-61)
Sacar ose (g)
Gl 16.5° 23.8" 5.6°
(13.67-18.38) (19.6-25) (4.8-6.1)
G2 19.1 29.6° 6.2
(17.9-23.47) (26.1-34.3) (4.9-8)
Proteina (q)
Gl 16.812 14.1 13.3°
(13.93-18.73) (11.7-14.9) (11.4-14.6)
G2 19.46 17.4 14.8°
(18.24-23.92) (15.5-20.4) (14-19)
Lipidio (g)
Gl 15.41 13° 22.4°
(12.77-17.17) (10.7-13.6) (19.2-24.5)
G2 17.84 15.9° 24.8°
(16.72-21.93) (14.2-18.7) (23.5-31.8)
Fibras (g)
Gl 6.30 5.30° 2.10°
(5.2-7.0) (4.4-5.6) (1.8-2.3)
G2 7.30 6.52 2.37°
(6.8-8.9) (5.8-7.7) (2.25-3.0)

*_ Contetdo cal6rico equivalente a 1/3 do gasto energético basal.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).
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.
2 DB x DRS; *- DRS x DRL; ° DB x DRL, p<0.05 (Teste Kruskal-Wallis, teste post hoc

Dunn).
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Tabela 8 - Contelido energético e de macronutrientes das dietas DRS e DRL,
plang adas par a os 14 dias de consumo em condi¢Oes devidalivre

Nutrientes DRS DRL
Calorias (kcal)
G1 1960.2 1964.0
(1839.0-2021.4) (1838.4-2061.4)
G2 2277.0 2200.7
(2078.2-2522.0) (2038.0-2516.0)
Carboidrato (g)
G1 180.4 209.2
(180.4-191.0) (190.2-219.4)
G2 221.7 231.0
(206.2-227.1)" (213.6-256.3)
Sacar ose ()
G1 110.0 10.0
(100.0-120.0) (0-20.0)
G2 130.0 10.0
(120.0-140.0)° (0-10.0)
Proteina (q)
G1 65.1 67.6
(61.9-66.2) (66.5-75.5)
G2 78.0 68.9
(67.3-78.2) (67.9-84.2)
Lipidio (g)
G1 64.8 105.0
(59.7-64.9)° (96.5-105.4)
G2 70.7 116.7
(66.0-80.7) (105.3-135.5)
Fibras (g)
G1 18.6 21.6
(16.2-20.7) (19.6-22.6)
G2 23.1 23.0
(18.7-23.6) (21.7-23.9)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

DRS: Dietarica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com peso normal;

G2: mulheres com sobrepeso.
G1: n=05; G2: n=05.

2. DRSx DRL, p<0.01; *- DRS x DRL, p<0.05 (Teste de Mann-Whitney).
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Glicemia
As concentracBes de glicose plasmética de jejum e pés-prandiais ndo

diferiram significativamente entre os grupos, para as dietas (p>0.05), tampouco
entre as dietas para G1 e para G2 (p>0.05) (Figura 1).

Em G2, a DB apresentou interacdo entre glicemia e tempo, e as glicemias de
60 e 240 minutos apds esta dieta foram significativamente menores que a de jgum
(p<0.05). Para os outros grupos e dietas ndo houve interacéo entre glicemia e tempo
(p>0.05) (Figural).

Quando correlacionado os valores de glicose de jejum e pos-prandiais com as
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal no teste basal, para G1,
houve correlacdo inversa entre glicose de jegum e circunferéncia da cintura (cm) (r=-
0.662), relacdo cintura-quadril (r=-0.570) e massa magra (kg) (r=-0.550) (p<0.05).
Ainda, a glicose de 240 minutos correlacionou-se inversamente com a prega cutanea
suprailiaca (mm) (r=-0.573) (p<0.05). Em G2, a glicemia de 30 minutos
correlacionou-se diretamente com a prega cutanea do triceps (mm) (r=0.786), prega
cutanea subescapular (mm) (r=0.739) (p<0.05) e prega cutanea bhiciptal (mm)
(r=0.893)(p<0.01). Ainda, a glicemia de 240 minutos correlacionou-se diretamente
com a prega cutanea subescapular (mm) (r=0.739) (0<0.05) e com a prega cutanea
biciptal (mm) (r=1.000) (p<0.01). As outras concentractes de glicose plasmética de
jegum e pos-prandiais para G1 e para G2 ndo se correlacionaram com as
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal das voluntérias
(Correlacdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Em G1, a glicemia ap6s 30 minutos da ingestdo de DB, teve correlagc@o
inversa com o fator de restricdo alimentar consciente para o controle de peso (r=-
0.657) (p<0.05). Ja para G2, a glicemia de jejum correlacionou-se diretamente com
o fator de desinibicdo alimentar (r=0.746) e da percepcdo da fome (r=0.836)
(p<0.05). Para o0s outros tempos da glicemia em DB n&o houve correlacdo
significativa com os fatores do TFEQ (Correlagdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo
mostrados).
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Figura 1- Medianas dos niveis glicémicos (mg/mL) de jejum e pés-prandiais (30, 60, 180,
240 minutos ap6s ingestdo da dieta) de G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (Figuras A,
B e C, respectivamente) e medianas da &rea abaixo da curva relativa (AACR) 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 glicemiade
60 e 240 foram significativamente menores que a de jegum (p<0.05) (Teste de Friedman,
teste post hoc Dunn). 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.

Gl x G2, paraas dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRSx DRL paraGl e para G2, p>0.05 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).
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Insulina

Os valores de insulina plasmatica de jegum e pés-prandiais ndo diferiram
significativamente entre grupos, para as dietas (p>0.05). Porém, em G1, a insulina
de jggum em DB foi significativamente maior que em DRL (Teste Kruskal-Wallis,
teste post hoc Dunn, p<0.05) (Figura 2).

Em DB, para G1, houve interacdo insulina e tempo, e os valores da insulina
de 30 minutos foram maiores que os valores de insulina nos tempos de 180 e 240
minutos e ainsulina no tempo de 60 minutos foi maior que no tempo de 240 minutos
(p<0.05). Em G2, os valores de insulina de 30 minutos foram maiores que os valores
da insulina de jggum e de 240 minutos, e os valores de insulina no tempo de 60
minutos foram maiores que no tempo de 240 minutos (p<0.05). Em DRS, paraGl e
para G2, a insulina no tempo de 30 minutos foi maior que a insulina no tempo de
240 minutos (p<0.05). Em DRL, para G1, os vaores de insulina no tempo de 30
minutos foram maiores que os valores de insulina nos tempos de 180 e 240 minutos
(p<0.05) (Figura 2).

Quando correlacionados os niveis de insulina de jejum e pés-prandiais, com
as caracteristicas antropomeétricas e de composi¢do corporal no teste basal, para G1
foi encontrada correlacdo direta entre insulina de jggum e relagdo cintura-quadril
(mm) (r=0.550) (p<0.05). Para G2, foram encontradas correlagbes diretas entre peso
(kg) e insulina de 240 minutos (r=0.750) (p<0.05), indice de massa corporal (kg/m?)
e insulina de jgjum (r=0.750) (p<0.05), 60 (r=0.927) (p<0.001), 180 (r=0.821)
(p<0.05) e 240 minutos (r=0.750) (p<0.001) onde aiinsulina foi determinada. Ainda
em G2, a insulina de jgum correlacionou-se diretamente com o percentua de
gordura corporal total (BIA) (r= 0.821) e com a gordura corporal (kg) (r=0.786)
(p<0.05), e a insulina de 60 minutos correlacionou-se diretamente com a
circunferéncia do quadril (r=0.741) (p<0.05) e massa livre de gordura (kg) (r=0.964)
(p<0.001). Ainda, a insulinemia no tempo de 180 minutos correlacionou-se
diretamente com a circunferéncia da cintura (cm) (r=0.750), prega cutanea do biceps
(mm) (r=0.786) e prega cutanea subescapular (mm) (r=0.757) (p<0.05). A insulina
de 240 minutos correlacionou-se positivamente com a circunferéncia da cintura (cm)
(r=0.750) (p<0.05), com o percentua de gordura corpora total (BIA) (r=0.857)
(p<0.01) e com a massa livre de gordura (kg) (r=0.786) (p<0.05). As outras
concentractes de insulina plasmética de jejum e pos-prandiais para G1 e para G2
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ndo se correlacionaram com as caracteristicas antropométricas e de composicao
corporal das voluntarias (Correlacdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).
No dia de teste basal, para G2, a insulina de 30 minutos apresentou
correlagcdo direta com o fator de restricdo alimentar consciente para o controle de
peso (r=0.793) (p<0.05). Ja para os outros tempos de insulina em G2 e para G1, a
insulina n&o apresentou correlacdo com os fatores de restricdo alimentar, desinibicéo

alimentar e fome (Correlacéo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).
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Figura 2- Medianas dos niveis de insulina plasmatica (LU/mL) de jejum e pds-prandiais (30, 60, 180,
240 minutos apds 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 relativa (AACR) dos niveis de insulina
(MU/mL.4h) em G1 e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (Figuras D, E e F, respectivamente). * Para
DB, em G1, houve interago insulina e tempo, e os vaores da insulina de 30 minutos foram maiores
gue nos tempos de 180 e 240 minutos e a insulina de 60 minutos foi maior que no tempo de 240
minutos (p<0.05). Em G2, os valores de insulina de 30 minutos foram maiores que no tempo de
jelum e de 240 minutos, e os valores de insulina no tempo de 60 minutos foram maiores que no
tempo de 240 minutos (p<0.05). ParaDRS, em G1 e G2, ainsulina no tempo de 30 minutos foi maior
gue a insulina de 240 minutos (p<0.05). Para DRL, em G1, os valores de insulina no tempo de 30
minutos foram maiores que nos tempos de 180 e 240 minutos (p<0.05) (Teste de Friedman, teste post
hoc Dunn). 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, para as dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB xDRS; DRS x DRL; DB x DRL, para Gl e G2, p>0.05 (NS); exceto valores de insulina de jejum
que foram maiores em DB que em DRL, para G1, p<0.05 (Teste de Kruskal-Wallis, teste post hoc
Dunn).
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HOMA-IR

Os vaores de HOMA-IR de jejum e pos-prandiais ndo diferiram entre os
grupos, para as dietas (p>0.05). Entretanto, para G1, os valores de HOMA-IR de
jegium em DB foram significativamente maiores que em DRL (p<0.05) (Tabela 9)
(Figura 3). Quando analisados os valores da &rea abaixo da curva relativa (AACR)
dos valores de HOMA-IR de jejum e pds-prandiais, ndo houve diferenca significativa
entre grupos, tampouco entre as dietas para G1 e para G2 (p>0.05) (Tabela 10).

Em G1, a DB apresentou interacéo entre os valores de HOMA-IR e tempo,
aonde os valores de HOMA-IR de 30 minutos foram significativamente maiores que
os valores de HOMA-IR nos tempos de jgum, 180 e 240 minutos (p<0.05) e os
valores no tempo de 60 minutos foram significativamente maiores que no tempo de
240 minutos (p<0.05). Ainda, em G2 a DB apresentou valores no tempo de 30
minutos significativamente maiores que nos tempos de jeum e 240 minutos(p<0.05)
e os valores no tempo de 60 minutos significativamente maiores que no tempo de
240 minutos (p<0.05). Em G1, a DRS também apresentou interacdo entre os valores
de HOMA-IR e tempo, aonde os valores de HOMA-IR ao tempo de 30 minutos
foram significativamente maiores que no jegum e em 240 minutos (p<0.05). Ainda,
em G2 para DRS e DRL, apresentaram vaores de HOMA-IR ao tempo de 30
minutos significativamente maiores que em 240 minutos (p<0.05) (Figura 3). Em
G1, a DB apresentou interacdo entre a &rea abaixo da curva relativa (AACR) dos
valores de HOMA-IR e tempo, aonde os valores da AACR dos valores de HOMA-IR
ao tempo de 180 minutos foram significativamente maiores que nos tempos de 30 e
240 minutos (p<0.05). Em G2, para DB e DRS apresentaram valores da AACR de
HOMA-IR de 180 minutos significativamente maiores que em 240 minutos (p<0.05).
Para os outros grupos e dietas ndo houve interacdo dos valores de HOMA-IR ou
AACR dos valores de HOMA-IR e tempo (p>0.05) (Teste de Friedman; Dados ndo
mostrados).

Quando correlacionado os valores de HOMA-IR de jeum e pés-prandiais
com as caracteristicas antropométricas e de composi¢ao corpora no teste basal, para
G1, houve correlagéo direta entre HOMA-IR de jgum e relacdo cintura-quadril
(r=0.550) (p<0.05). Em G2, vaores de HOMA-IR de jgum correlacionaram-se
diretamente com indice de massa corporal (Kg/m?) (r=0.750) (p<0.05), percentual
de gordura corporal total (BIA) (r=0.821) (p<0.05) e gordura corporal total (kg)
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(r=0.786) (p<0.05). Ainda, o indice de massa corporal (Kg/m?) correlacionou-se
diretamente com os valores de HOMA-IR aos tempos de 30 (r=0.750) (p<0.05), 180
(r=0.786) (p<0.05) e 240 minutos (r=0.929) (p<0.001). Os valores de HOMA-IR a0
tempo de 240 minutos correlacionaram-se diretamente com peso (kg) (r=0.750)
(p<0.05), circunferéncia da cintura (cm) (r=0.750) (p<0.05), gordura corporal total
(BIA) (r=0.857) (p<0.01) e massa livre de gordura (kg) (r=0.786) (p<0.05). Por fim,
valores de HOMA-IR ao tempo de 30 minutos correlacionaram diretamente com
prega cutanea do triceps (mm) (r=0.750) (p<0.05). Os outros valores de HOMA-IR
de jgum e pos-prandiais para G1 e para G2 ndo se correlacionaram com as
caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal das voluntérias
(Correlagéo de Spearman, p>0.05) (Tabela 11).

Quando correlacionados os valores de HOMA-IR de jejum e pés-prandiais
com o conteldo energético e de macronutrientes dos registros alimentares das
voluntarias, em DB, para G1 houve correlacéo direta entre valores de HOMA-IR do
tempo de 240 minutos com sacarose (g) (r=0.636) (p<0.05), e 0o HOMA-IR de 30
minutos com lipidios (g) (r=0.727)(p<0.01). Para G2, houve correlagdo inversa entre
HOMA-IR de 240 minutos com fibras (g) (r=-0.943) (p<0.05). Para os outros grupos
e dietas n&o houve correlagéo significativa com os valores de HOMA-IR (Correlagéo
de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Quando correlacionados os valores de HOMA-IR de jejum e pés-prandiais
com o contelido energético e de macronutrientes das dietas oferecidas no dia do
teste, ndo foram encontradas correlagdes significativas entre valores de HOMA-IR de
G1 e G2 com as dietas (Correlacdo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Em G1, os valores de HOMA-IR ap6s de 30 minutos da ingestdo de DB, teve
correlacdo direta com o fator de percepcdo da fome (r=0.570) (p<0.05). Ja para 0s
outros tempos em que o valor de HOMA-IR foi determinado, para G1 e G2, n&o foi
observado correlacdo com os fatores de restricdo alimentar, desinibicdo aimentar e
fome (Correlagéo de Spearman, p>0.05; Dados ndo mostrados).

Quando analisados os valores de HOMA-IR de jejum individualmente, apds
DB, 30.76% e 57.14% das mulheres de G1 e G2, respectivamente, apresentavam RI.
Apbs DRS, 20% e 60% das mulheres de G1 e G2, respectivamente, apresentavam
RI. Por fim, ap6s DRL 60% de G2 encontravam-se com Rl (HOMA-IR de jgum
>=3.9; Dados ndo mostrados).
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Tabela 9- Valores de HOMA-IR em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apos
refeicbes DB, DRS e DRL

Dietas HOMA-IR
Jejum T30 T60 T180 T240
DB
Gl 3.45° 10.99 7.25 3.37 1.76
(118-5.85)  (357-17.03)  (0.57-13.16)  (0.75-11.48)  (0.94-6.38)
G2 431 9.90 9.53 5.17 2.70
(2-6.05) (4.46-11.97)  (3.86-11.12)  (2.6-10.14)  (0.59-5.58)
DRS
G1 2.74 6.35 5.18 4.25 1.40
(L06-392)  (368-17.05)  (4.79-11.7) (0.81-8.41)  (1.07-1.89)
G2 5.44 10.74 11.10 4.80 3.38
(136-6.23) (855-14.39)  (4.46-11.93)  (2.189.95)  (0.72-5.95)
DRL
G1 1.35 12.22 4.64 2.67 0.94
(0.75-268)  (4.64-1633)  (2.76-13.78)  (0.50-543)  (0.62-6.03)
G2 4.67 11.93 9.24 2.94 3,55
(211-558)  (9.78-14.65)  (7.86-9.76) (1L14-7.67)  (0.92-6.41)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

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.

G1 x G2 para as dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRS; DRS X DRL, p>0.05; DB X DRL, # p<0.05; para G1 e para G2 (Teste de

Kruskal-Wallis, teste post hoc Dunn).
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Tabela 10 — Area Abaixo da Curva Relativa dos valores de HOMA-IR em 30,

60, 180 e 240 minutos apoés refeicdes DB, DRS e DRL

Dietas AACR
T30 T60 T180 T240 SOM
DB
Gl 3.45 10.99 7.25 3.37 1.76
(118585 (357-17.03)  (0.57-13.16)  (0.75-11.48)  (0.94-6.38)
G2 4.31 9.9 9.53 5.17 27
(2-6.05)  (4.46-11.97) (3.86-11.12)  (2.6-10.14)  (0.59-5.58)
DRS
G1 2.74 6.35 5.18 4.25 1.4
(L06-3.92)  (3.68-17.05)  (4.79-11.7)  (0.81-841)  (1.07-1.89)
G2 5.44 10.74 11.1 4.8 3.38
(136-623) (855-14.39) (4.46-11.93)  (2.189.95)  (0.72-5.95)
DRL
Gl 1.35 12.22 4.64 2.67 0.94
(0.75-2.68)  (4.64-16.33)  (2.76-13.78)  (0.50-5.43)  (0.62-6.03)
G2 4.67 11.93 9.24 2.94 3.55
(211-558)  (9.78-14.65)  (7.86-9.76)  (L14-7.67)  (0.92-6.41)

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

AACR: Area abaixo da curva relativa; SOM: Somatério da AACR; DB: Dieta basa; 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.

G1 x G2 paraas dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRSx DRL paraGl e para G2, p>0.05 (Teste de Kruskal-Wallis) (NS).

122



15 —A—Gl1 AACR.4h EG1
x —o0—G2 30 22,48 | OG2
< 10 20 16,39
m =
a) O 5 10
I I T T T T 1 0
0 30 60 180 240
Tempo (min.)
B E
15 —A—Gl1 AACR.4h mG1
x . x —o0—G2 30 24,61 2253 | OG2
< 1 20
0w S : *
e O 5 10
a T
0 I T T T T 1 0
0 30 60 180 240
Tempo (min.)
C F
15 —A—G1 AACR.4h mG1
x b -0 G2 30 19.66 2310 | OG2
< 10 20 :
-
x % 5 o 10 .
0o T
0 I T T T T -1 0

0 30 60 180 240

Tempo (min.)

Figura 3- Medianas dos valores de HOMA-IR de jejum e pés-prandia (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
somatorio das medianas da &rea abaixo da curva relativa (AACR) dos valores de HOMA-IR. 4h em
Gl e G2 para as dietas DB, DRS e DRL (figuras E, F e G, respectivamente). * Para DB, em G1,
houve interagdo entre os valores de HOMA-IR e tempo, sendo que os valores de HOMA-IR de 30
minutos foram maiores que os valores de HOMA-IR aos tempos de jejum, 180 e 240 minutos
(p<0.05) e os vaores no tempo de 60 minutos foram maiores que em 240 minutos (p<0.05). Em G2,
os valores no tempo de 30 minutos foram maiores que nos tempos de jejum e 240 minutos (p<0.05) e
os valores no tempo de 60 minutos foram maiores que no tempo de 240 minutos (p<0.05). Para DRS,
em G1, também houve interagéo entre os valores de HOMA-IR e tempo, aonde os valores de HOMA-
IR a0 tempo de 30 minutos foram maiores que em jeum e em 240 minutos (p<0.05). Ainda, em G2
para DRS e DRL, os vaores de HOMA-IR ao tempo de 30 minutos foram maiores que em 240
minutos (p<0.05) (Teste de Friedman, teste pos hoc Dunn).

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.

Gl x G2, para as dietas, p> 0.05 (Teste de Mann-Whitney) (NS).

DB x DRS; DRS x DRL; DB x DRL, para G1 e G2, p>0.05 (NS); exceto valores de HOMA-IR de
jeium gque foram maiores em DB que em DRL, para G1, p<0.05 (Teste de Kruskal-Wallis, teste post
hoc Dunn).
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Tabela 11 — Correlagbes entre os valores de HOMA-IR no teste basal e
composicdo corporal das voluntarias’

Medidas

Antropométricas HOMA-IR

Jgjum T30 T60 T180 T240
Peso (kg)
Gl 0.0275 0.456 0.168 -0.154 0.0979
G2 0.714 0.393 0.286 0.500 0.7502
IMC (kg/m?)
Gl 0.269 0.335 0.392 0.168 0.161
G2 0.750? 0.7502 0.643 0.786 2 0.929 ¢
CC (cm)
G1 -0.399 -0.0882 -0.0912 -0.277 0.0772
G2 0.429 0.393 0.250 0.679 0.7502
CQ (cm)
Gl 0.00551 0.309 0.179 -0.0175 0.0737
G2 0.393 0.143 0.464 0.536 0.679
RCQ
Gl 0.550? -0.402 -0.406 -0.312 0.151
G2 -0.0714 -0.214 0.179 0.214 0.0001
PCT (mm)
Gl 0.0275 0.168 0.151 -0.0491 -0.0596
G2 0.464 0.7502 0.107 0.500 0.643
PCB (mm)
Gl -0.193 0.281 -0.0246 0.404 0.404
G2 0.214 0.464 0.429 0.679 0.679
PCSE (mm)
Gl 0.247 0.302 0.287 0.133 0.0559
G2 0.649 0.505 0.721 0.667 0.685
PCSI (mm)
Gl 0.245 0.204 0.224 0.0559 -0.0839
G2 0.679 0.321 0.214 0.321 0.500
% GCT (BIA)
Gl -0.143 0.264 -0.140 0.448 0.357
G2 0.821° 0.679 0.286 0.571 0.857°
GCT (kg)
Gl -0.0799 0.298 0.0841 0.151 0.252
G2 0.786 0.500 0.143 0.357 0.679
MLG (kg)
Gl 0.0495 0.346 0.0979 -0.336 -0.0979
G2 0.679 0.607 0.679 0.679 0.786 2

IMC: Indice de massa corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ:
Razdo circunferéncias cintura quadril; PCT: Prega cuténea tricipital; PCB: Prega cutanea bicipital;
PCSE: Prega cuténea subescapular; PCSI: Prega cutanea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total;
MLG: Massa livre de gordura; BIA: Bioimpedancia elétrica; G1: mulheres com peso normal; G2:
mulheres com excesso de peso.

" Vaoresder

4p < 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 € composi¢ao
corporal consistiam em parametro de inclusdo das voluntérias em cada grupo.

Devido a desisténcia e impossibilidade de algumas voluntérias em seguir os
dois planos aimentares, DRS e DRL, a amostra para os testes que avaliaram 0s
niveis de glicose e insulina plasméticas foi menor, quando comparado a amostra do
teste basal. Além disso, a insercdo das voluntarias nos grupos de seguimento de
DRS e DRL, apos teste basal, foram feitas de forma randomizada, o que levou a
presenca de mulheres diferentes em cada grupo. Desta forma, as analises estatisticas
descritivas das caracteristicas antropométricas e de composi¢ao corpora foram feitas
separadamente para cada dieta, a fim de avaliar a existéncia de diferencas entre
grupos, 0 que poderia interferir, como fatores confundidores, nas considerages a
serem feitas sobre os resultados obtidos.

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

Para determinar a presenca de RI individualmente, foi utilizado o método de
HOMA-IR, proposto por Matthews et al., 1985. A quantificagdo da Rl ainda néo esta4
bem estabelecida. O clamp euglicémico-hiperinsulinémico é a técnica padréo ouro
para esta determinacdo, mas seu uso fica restrito neste tipo de estudo, pela
necessidade de verificar o efeito dos macronutrientes da dieta, sem alguma
interferéncia externa. Cabe ressatar que o clamp euglicémico-hiperinsulinémico
possibilita avaliar a sensibilidade tecidual a insulina no musculo e figado, e verifica
a resposta da célula 3 a glicose em situacdes de glicemia e insulinemia constantes
(Matthews et al.,1985). Este € um teste conceituamente simples, embora
tecnicamente complexo. Consiste na infusdo sistémica de insulina (40mU/m? por
minuto), concomitante a uma infusdo de glicose endovenosa a 20%. A glicemia é
monitorada com frequéncia, a cada 5 minutos e utilizase um algoritmo para o
controle da velocidade de infusdo e manutencdo de uma glicemia constante. Ap6s
um tempo minimo geralmente de 2 horas de hiperinsulinemia, a quantidade de
glicose exdgena necessaria para manter uma normoglicemia entre 80 a 90 mg/dL
corresponde a medida de sensibilidade a insulina (Bonora et al., 2000). Desta forma
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supbe-se gque a insulina endégena e a producdo de glicose hepética estejam
suprimidas e a quantidade de glicose infundida corresponde diretamente a utilizacéo
de glicose dependente de insulina. Porém, devido seu maior custo e complexidade,
seu uso fica restrito em muitos estudos. Por esta razdo, medidas indiretas como o
método para calculo através do indice HOMA-IR, foram escolhidos para o presente
estudo, pois sdo Uteis para determinacdo da sensibilidade a insulina (Wallace et al.,
2004). Este indice foi recentemente validado com a técnica do clamp euglicémico-
hiperinsulinémico por Bonora et al., 2000.

As concentracoes de glicose ndo diferiram significativamente entre 0s grupos
em estado de jejum e pds-prandiais, tampouco entre as dietas (p>0.05). Isto pode ser
justificado pelo critério de inclusdo no estudo em que as voluntérias deveriam
apresentar glicemias em jgum normais, pois a presenca de hiperglicemia,
hiperinsulinemia ou diabetes poderiam também ser fatores confundidores no estudo.

Os valores de insulina plasmatica de jegum e pés-prandiais ndo diferiram
significativamente entre os grupos para as dietas. A literatura descreve que ainsulina
circula em niveis proporcionais a quantidade de gordura corpora (Schwartz et al.,
2000). Porém, cabe ressaltar que valores normais de insulina sdo encontrados em
pessoas em situacdo de homeostase metabdlica, independente do IMC (Schwartz et
al., 1999; Schwartz et al., 2000; Schwartz et al., 2001). Desta forma, estudos
demonstram que valores de insulina aumentados seriam encontrados em grupos de
individuos com maior grau de obesidade (IMC=34.7 + 1.2 kg/m?) (Havel et al.,
1996) e (IMC=37.1 + 4.8 kg/m?) (Farshchi et al., 2005) do que a apresentada pelas
participantes deste estudo, ou onde o desequilibrio na homeostase da glicemia e
insulinemia ocorreriam em pessoas independente do peso ou adiposidade (Ascaso et
al., 2003 (a)). Deve-se ressaltar que neste estudo, o grupo de voluntarias
selecionadas apresentaram IMC normal ou com classificacdo de excesso de peso
(somente uma voluntéria apresentou IMC=33.02Kg/m?). Além disto, as mesmas
apresentaram glicemias de jejum normais como critério de inclusdo e que estes
mesmos critérios ndo incluiram valores de insulina plasmética para determinacéo
dos valores de HOMA-IR, fato este demonstrado por variagOes interindividuais
encontradas tanto para G1 e para G2, porém sem diferencas estatisticas entre estes
grupos.
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Quando correlacionados os valores de HOMA-IR de jgum e pos-prandiais
com as caracteristicas antropométricas e de composicao corporal no teste basal, para
G1, houve correlagéo direta e significativa entre HOMA-IR e RCQ. Para os outros
parametros em G1, ndo foram observadas associagOes significativas. Isto pode ser
justificado pelo fato das voluntérias apresentarem caracteristicas antropométricas e
graus glicémicos e insulinémicos diferentes em um mesmo grupo. Ainda, pelo
nimero pequeno de voluntarias e a variagdo interindividual, os resultados
encontrados para esta correlagdo podem ser devidos a uma falta de poder estatistico.
Ja para G2, houve correlacdo direta e significativa entre os valores de HOMA-IR e
peso (kg), HOMA-IR e IMC (kg/m?), HOMA-IR e CC (cm), HOMA-IR e PCT (mm),
HOMA-IR e %GCT (BIA) e HOMA-IRe MLG (kg). Verificou-se que, quanto maior
a reserva de gordura corporal, maiores os valores glicémicos e insulinémicos em
conjunto, determinando a resisténcia a insulina. Este resultado € interessante a
respeito da relacéo entre o tipo de distribuicdo da gordura corporal e os valores de
HOMA-IR onde hé correlacdo expressiva deste com a RCQ em G1, e com a CC em
G2, que foi encontrado também em outro estudo (Ascaso et al., 2003 (a)). A
explicacdo para esta relac8o parece estar associada ao tipo de depdsito de gordura
corporal. O tecido adiposo subcuténeo, presente na regido gluteo-femural, explica
uma protecdo a resisténcia a insulina, visto a sua acdo antilipolitica dos alfa
receptores neste tecido (maior sensibilidade tecidual) (Arner, 1995; McCarty, 2003).
Assim, nossos resultados confirmam os resultados de outros estudos, ressaltando que
a ocorréncia de Rl é mais provavel em individuos que apresentam obesidade central
(abdominal visceral), em relagdo agueles com obesidade gluteo-femora (McCarty,
2003), apresentando-se mais freqliente em obesos, em consequéncia do aumentado
estoque de gordura corporal (Wajchenberg, 2000; Ascaso et al., 2003 (a)).

Apesar do papel modulador da composicdo corporal e adiposidade na
insulinemia e consequentemente, nos valores de HOMA-IR, ela explica em parte as
variagcbes da mesma. A composicdo da dieta também tem sido investigada como
importante determinante das concentragdes de insulina e na sua sensibilidade
tecidual. Estudos em relacéo ao perfil dos macronutrientes séo ainda controversos,
em que dietas ricas em lipidios resultaram em valores diminuidos de insulina
plasmética quando comparados com outros macronutrientes (Holl & Allen, 1988;
Fisher et al., 2004) ou ainda, nenhum efeito na insulina plasmética em dietas com
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diferentes teores de lipidio, quando o peso corporal foi mantido (Havel et al., 1996).
A reducdo dos niveis de insulina, associada a ingestdo de dietas ricas em lipidios,
estd relacionada a menores niveis de saciedade e maiores de fome, causando
hiperfagia (Fisher et al., 2004). J& dietas ricas em carboidrato podem aumentar a
insulinemia pelo aumento da glicemia, com consegiiente aumento da captacdo e
metabolizacdo da glicose no tecido adiposo (Daly et al., 1998; Holl & Allen, 1988).
No presente estudo, as concentracdes de insulina plasmatica de jejum e os valores de
HOMA-IR de jegum em DB foram significativamente maiores que em DRL para G1
(p<0.05). Para os outros tempos, apesar das concentracdes de insulina plasmética e
de HOMA-IR né&o terem diferido significativamente entre as dietas para G1 e para
G2, foram, apds seguimento de DRL, inferiores para G1, comparados a DB e DRS,
confirmando os resultados encontrados pela literatura (Holl & Allen, 1988; Fisher et
al., 2004).

Neste estudo, os valores de HOMA-IR n&o diferiram entre DB e DRS para
G1 e para G2. Um estudo realizado por Daly et al. (1998) foi demonstrado que a
sensibilidade a insulina foi similar depois de 1 dia apds dieta rica em sacarose ou
dieta rica em carboidrato. Entretanto, em outro estudo com homens jovens
eutroficos, a sensibilidade a insulina aumentou depois de 30 dias apds seguimento de
uma dieta de alto indice glicémico e rica em sacarose, comparados a uma dieta pobre
em sacarose, embora estes valores somente foram significantes no pico mais alto da
secrecdo de insulina (Kiens & Richter, 1996). A teoria de que a sacarose reduz a
sensibilidade & insulina em detrimento ao carboidrato ndo é confirmada nestes
resultados, nem pela literatura cientifica (Raben et al., 2001).

Dietas hiperlipidicas ndo sdo capazes de estimular a secregdo de insulina e,
ainda aumentam a oxidacdo de lipidio, fato este demonstrado pela captacdo de
glicose mais tardia, pela preferéncia na oxidacdo de é&cidos graxos pelo tecido
adiposo. Por outro lado, uma dieta rica em carboidrato, independente do seu tipo,
pode estimular a secrecéo de insulina mais precocemente, para captacdo da glicose
no tecido adiposo, tornando o tecido mais insulino sensivel (Holt et al., 1997; Lee &
Wolever, 1998; Raben & Astrup, 2000; Horowitz et al., 2001).

Nas analises deste estudo, a dieta DRS apresentou maior teor de carboidrato
total e de sacarose, especificamente, comparada a DB e DRL, sob condic¢éo de vida
livre, indicada pelos registros alimentares, e que aDB e DRL, utilizadas nos dias dos
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testes em laboratorio. Esta maior carga de carboidrato em DRS pode ter causado
maior efeito na secrecdo de insulina para captacdo de glicose, porém sem diferencas
significativas entre os grupos e entre dietas. A dieta DRL formulada para o dia de
teste, em contrapartida, apresentou quantidade de lipidio significativamente maior
gue DB e DRS (p<0.05), enquanto que a ingestdo durante os 14 dias em condigdes
de vida livre estimada nos registros, ndo mostra diferenca significativa para G1 e
para G2. Deve-se ressaltar que em G2 a quantidade de lipidio ingerida durante DRL
foi muito semelhante a dieta basal (Medianas: DB- 29.30; 26.07 a 34.97%- DRL-
31.38 %,; 25.45 a 39.21%). Os menores valores de HOMA-IR apés DRL sugerem
gue este efeito deve ter relacdo com a ingestdo aguda da carga de lipidio e, ndo em
médio prazo. Ja para os valores de HOMA-IR em jgjum, em DRL, este efeito deve
ter relacdo com a dieta estimada pelos registros alimentares. Talvez, se as cargas
tivessem sido consumidas igualmente as plangjadas, as diferencas entre as dietas
poderiam ter sido mais pronunciadas.

Apesar de ndo haver diferencas estatisticas significativas entre Gle G2 para
valores de HOMA-IR, quando analisados os valores de HOMA-IR em jgum
individualmente, apés DB, 30.76% e 57.14% das mulheres de Gl e G2,
respectivamente, apresentavam RI. Apds DRS, 20% e 60% das mulheres de G1 e
G2, respectivamente, apresentavam RI. Por fim, ap6s DRL 60% de G2 encontrava-
se com RI. Apesar de ndo significativo, o efeito desencadeado pelas dietas na
glicemia e insulinemia em conjunto pode ter contribuido para estes valores de
HOMA-IR, embora se deva ressaltar que houve distribuicdo randomizada das
voluntarias de G1 e G2 para DRS e DRL, o que também poderia interferir como
fatores confundidores nas consideractes a serem feitas sobre a diferenca percentual
de presenca de RI. Cabe-se ressaltar que a resisténcia a insulina tem como
mecanismo compensador a hiperproducdo de insulina (hiperinsulinemia), estado que
pode ser compativel com uma glicemia normal. Somente quando a hiperinsulinemia
compensadora resultar insuficiente para manter a homeostase, ocorrera intolerancia
a glicose e posteriormente o diabetes (Ascaso et al., 2001). Por outro lado, nossos
resultados coincidem com outros resultados ja publicados previamente, mostrados
por Ferrannini & Balkau (2000), que € possivel apresentar RI sem hiperinsulinemia
€, a0 contrario, € possivel apresentar hiperinsulinemia sem ter RI. Como um indice
indireto para diagnosticar RI, alguns autores tém usado os valores de insulina
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plasmética de jejum, considerando o percentil 75 (p75: valores de insulina de jejum
>=12mU/L) como o ponto de corte entre individuos com e sem RI (MacAuley et al.,
2001; Ascaso et al., 2003 (b)). Outro estudo definiu em um grupo limitado de
sujeitos, a hiperinsulinemia como uma insulina de jegum maior que 16muUm/L (p90)
(Ascaso et al.1998). Mesmos resultados foram encontrados no Estudo Prospectivo
de Paris, que considerou hiperinsulinemia como concentragbes plasmaticas de
insulina de jgjum superiores a 16mU/L (p90), valores que multiplicam o risco
cardiovascular por 1.6 (Eschwege et al., 1985). Outro estudo desenvolvido por
Ascaso et al. (2001) definiram, em um grupo de homens e mulheres sem parametros
clinicos ou metabolicos de insulinorresisténcia, sem antecedentes familiares de
diabetes, didlipidemias ou hipertensdo arterial, como valores de percentil 75 da
distribuicdo da insulina e indice HOMA-IR para 14.6 e 3.2, respectivamente e
valores de percentil 90 da insulina e indice HOMA-IR para 16.7 e 3.8,
respectivamente, dados que coincidem com as publicacbes de outros trabalhos
(Eschweége et al., 1985; Haffner et al., 1996; Ascaso et al., 1998; Kashiwabara et al.,
2000) . Neste mesmo estudo, somente para o sexo feminino, os pontos de corte
foram de 15.0 e 3.3 (p75) e 17.3 e 3.9 (p90) para valores de insulina de jgum de
HOMA-IR de jgum, respectivamente. Sendo assim, no presente estudo foi definido
como RI, valores iguais ou superiores ao ponto de corte 3.9 para HOMA-IR em
jelum (p90), de acordo com resultados encontrados por Ascaso et al. (2001) em uma
populacdo ndo diabética. Desta forma, aponta-se a presenca de mulheres com RI
precocemente, precedendo a aparecimento dos componentes da sindrome metabdlica
em ambos grupos G1 e G2.

O presente estudo apresentou limitagdes: (1) A amostra ndo foi suficiente
para indicar significativamente as ateracOes da glicemia, insulinemia e na
sensibilidade tecidual a insulina em relagdo as dietas e aos tempos, que foram
observadas nos valores absolutos; (2) As dietas DRS e DRL foram seguidas pelas
voluntérias, em condicdes de vida livre e, apesar das orientacles e estimulo a adesdo
as dietas, os registros indicaram menor quantidade ingerida de sacarose e maior de
carboidrato total, em DRS, e menor quantidade de lipidio em DRL que o estipulado,
podendo ter interferido na magnitude do efeito destes macronutrientes nos niveis

plasmaticos de glicose, insulina e valores de HOMA-IR.
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Em suma, o presente estudo confirma os valores do indice HOMA-IR
reduzidos em dietas ricas em lipidios, bem com sua relacdo com o estoque de
gordura corporal. Apesar das limitagbes do estudo, possivelmente, terem
subestimado o efeito dos macronutrientes na glicemia e insulinemia, foi possivel
observar menores valores de HOMA-IR ap6s carga de lipidio e, relacdo direta da
glicemia e insulinemia em ingestdo aumentada de carboidrato, independente de ser
sacarose ou carboidrato complexo. Mais estudos, com seguimento criterioso das
dietas e amostra maior sdo necessérios para confirmar o efeito da sacarose e lipidio
nos niveis de glicemia e insulina, para determinar a real homeostase através dos

valores de HOMA-IR, em longo prazo.
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CONCLUSOESGERAIS

Apesar da existéncia de varios estudos com o objetivo de identificar ainfluéncia
da composi¢do da dieta nos niveis de insulina no metabolismo energético e composi¢éo
corporal, bem como sua interagcdo com a homeostase metabdlica, as diferencas entre os
efeitos do carboidrato, sacarose e lipidio e os mecanismos envolvidos ndo estéo
totalmente esclarecidos. As diferencas metodoldgicas (tipo de dieta, tempo do estudo,
caracteristicas dos pacientes estudados) podem ser uma explicacdo possivel para tais
controvérsias.

Este estudo apresentou algumas limitaghes, dentre elas o tamanho da
amostragem e a provavel subestimagdo das voluntarias na ingestdo alimentar dos
macronutrientes, e consequentemente no registro dos macronutrientes quando seguiam
as dietas plangadas. Mesmo assim, foi possivel observar que dietas hiperlipidicas
resultaram em menores valores de insulina e de HOMA-IR em jgum, quando
comparadas a dieta basal. Também, foi demonstrado relacdo direta da glicemia e
insulinemia em ingestdo aumentada de carboidrato, independente de ser sacarose ou

carboidrato complexo.

Desta forma, alimentos ricos em carboidrato podem estimular uma maior
producdo de glicose e insulina, bem como, por outro lado, dietas hiperlipidicas
produzirem menores valores de insulina pela sua menor producdo de glicose. No
entanto, as dificuldades na obtencdo de uma maior amostragem no estudo de voluntérias
para a determinacdo de valores glicémicos e insulinémicos, bem como a utilizacéo
destes valores para o calculo do HOMA-IR, associado as inimeras varaveis rel acionadas

aeste, podem ter dificultado o aparecimento de resultados mais conclusivos.

Existe um papel muito importante da dieta sobre 0s processos de
desenvolvimento das doencas crénico- degenerativas ndo transmissivels, como 0
diabetes, obesidade e dislipidemias. A ingestdo de dietas com alto teor de lipidios pode
desencadear um superconsumo calérico, reducdo na secrecdo de insulina, menor
saciedade e reducdo do metabolismo, levando ao ganho de peso. Por outro lado, o
consumo de dietas ricas em carboidrato pode aumentar a insulinemia pelo aumento da

glicemia, com consequiente aumento da captacéo e metabolizagdo da glicose pelo tecido
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adiposo. Desta forma, € evidente que pesquisas nesta area S80 necessarias com o intuito
de conhecer de uma maneira mais aprofundada o efeito dos macronutrientes da dieta em
populagdes com peso normal excesso de peso, para que possam ser usados como uma
ferramenta primordial no tratamento dietotergpico de individuos e popul agoes.

No presente estudo, ndo houve diferencas significativas para glicemia,
insulinemia e valores de HOMA-IR entre G1 e G2. Porém, os valores de insulina e de
HOMA-IR se correlacionaram com agumas caracteristicas antropométricas e de
composicao corporal, sugerindo que mulheres com excesso de peso, independente da
guantidade de gordura corporal, podem ainda manter um perfil metabdlico estavel, fato
este possivelmente influenciado pela dieta habitual/basal. Os resultados ainda
confirmam a relacdo direta entre HOMA-IR, gordura abdominal visceral e a gordura
corporal total, e a relagdo inversa entre HOMA-IR e a gordura gluteo-femural, onde se
localiza o tecido adiposo subcutaneo.

Desta forma, acredita-se que a inclusdo de um maior nimero de voluntérias no
estudo, também com maior IMC e maior percentual de gordura corporal e o seguimento
mais controlado sobre 0 consumo aimentar das mesmas, em especia quanto as cargas
de sacarose e lipidio, poderiam levar a resultados mais conclusivos em médio e longo

prazo.
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ANEXO 1

SELECAO DE VOLUNTARIOS PARA O PROJETO DE ESTUDO:
INFLUENCIA DA COMPOSICAO CORPORAL E DO PERFIL DE
MACRONUTRIENTES DA DIETA NOSNIiVEISPLASMATICOS DE

INSULINA
Data: / /
= Nome:
= Enderego:

Tel.:

= Data de Nascimento: / / = |dade:
= Peso: kg = IMC:
= Altura cm = Classificagao:

= Préticade Atividade Fisica:

= Teve variagdo de peso de peso Ultimos 3 meses? [ N&o O Sim

Quanto?
= Estafazendo algumadieta para controle de peso? [0 Ndo OO0 Sim
= Faz uso de alguma medicagdo?

=Histériageral de patologias: =Histériafamiliar de patologias:

O Diabetes O Diabetes

O Hipertenséo O Hipertensdo

O Hipercolesterolemia O Obesidade ( )materna ( )paterna

O Hipertrigliceridemia

= Tem agum tipo de alergia alimentar:

= Exames Bioguimicos:
- Glicose:
- Trigliceridios:
- Colesterol Total:

=Apto aparticipar : O Sim O Néo

Nutricionista:
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ANEXO 2

QUESTIONARIO PARA AVALIACAO DA PERCEPCAO DA FOME, RESTRICAO E
DESINIBICAO ALIMENTAR

PARTE 1-
1- Quando eu sinto o cheiro de um bife fritando, ou vejo um pedaco V. F 2
suculento de carne, eu encontro muita dificuldade para comé-lo, se eu tiver

acabado de fazer umarefeicéo.

2- Eu geramente como muito em ocasifes sociais, gosto de festas e V. F 2
piqueniques.

3- Eu geralmente estou faminto, por isso como maisdetrésvezespordia V F 3
4- Quando eu como minha cota de calorias, eu normalmente mesintobem V. F 1
em n&o comer mais nada.

5- Fazer dieta é muito dificil paramim, porque sinto muita fome. V F 3
6- Eu intencional mente como pequenas refeigdes para gjudar no controledo V- F 1
meu peso

7- As vezes, alguns aimentos tém sabor td bom que consigo comer V. F 2
mesmo quando ndo estou com fome.

8- Visto que estou sempre com fome, as vezes desgjo que enquanto estou V. F 3
comendo, um especialista me diga se comi o suficiente ou se poderia comer
mais alguma coisa.

9- Quando estou ansiosa, costumo comer mais do que normal mente como.
10- A vidaé 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.

< < K< <K< << <
M T T M T T
PN W N RPN

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

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

16- Nao é dificil paramim deixar resto no prato.

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

18- Quando estou fazendo dieta, se eu como algo que ndo € permitido, eu
intencionalmente como menos por um periodo de tempo para compensar.
19- Quando estou com alguém gue esta comendo, as vezes sinto fome
suficiente para comer também.

20- Quando me sinto deprimido, eu sempre como muito.

21- Eu me divirto comendo muito e fico deprimido contando calorias ou
vigiando meu peso.

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

23- Eu fregiientemente paro de comer antes de estar completamente cheio,
como forma consciente de limitar a quantidade de comida ingerida.

24- Eu sinto tanta fome que meu estdmago, freqUentemente, parece um
buraco sem fundo.

25- Meu peso mudou pouco durante os ultimos 10 anos.

26- Eu estou sempre faminta, por isso € dificil para mim parar de comer
antes de acabar a comida no meu prato.

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

28- Eu conscientemente vomito uma refeicdo com objetivo de ndo ganhar
peso.

29-Eu, algumas vezes, tenho muita fome pelatarde ou a noite.

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

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

32- Eu conto calorias como meio consciente de controlar meu peso.

33- Eu ndo como alguns alimentos porque el es podem me engordar.

34- Eu estou sempre com fome o suficiente para comer por muito tempo.

35- Eu presto muita atengdo as mudancas no meu corpo.
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36- Enquanto estou fazendo dieta, se eu como um aimento que ndo é V. F 2
permitido, eu, muitas vezes, como outros alimentos com elevado teor

caodrico.

PARTE 2 - Por favor, responda as seguintes questdes fazendo um circulo na

resposta apropriada para voce:

37- Com que frequéncia vocé faz dieta com intenc&o de controlar seu peso?
1 2 3 4 +1

raramente algumasvezes  freglentemente sempre

38- Poderia aflutuacdo de peso de 2.kg afetar a maneira como vocé vive sua vida?
1 2 3 4 +1

n&o totalmente pouco moderadamente muito

39- Qua afreguéncia que vocé sente fome?
1 2 3 4 +3
somentenahora algumasvezes  freqlentemente  quase sempre

dasrefeiches  entreasrefeiches entre asrefeicoes

40- Sua sensacdo de culpa por comer muito guda vocé a controlar sua ingestéo de

alimentos?
1 2 3 4 +1
nunca raramente freglientemente sempre

41- Qudo dificil seriaparavocé 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
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42- \/ océ tem consciéncia sobre 0 que vocé estd comendo?
1 2 3 4 +1

n&o totalmente pouco moderadamente  extremamente
43- Qual afrequéncia que vocé tem resistido a alimentos tentadores?
1 2 3 4 +1

quase nunca raramente freqentemente  quase sempre

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

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

45- Vocé come moderadamente diante de outros e sozinho come grande quantidade de

alimentos?
1 2 3 4 +2
nunca raramente freqUentemente sempre

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

reduzir o quanto vocé come?

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

47- Com qual freguiéncia vocé dispensa uma sobremesa porgue VOce ja esta satisfeita?
1 2 3 4 +3
guase nunca raramente no minimouma  quasetodo dia

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

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

49- V océ costuma comer mesmo sem estar com fome?
1 2 3 4 +2
nunca raramente algumasvezes a0 menosuma

VEZ por semana

50- Naescalade 0 a5, onde O quer dizer sem restricdo alimentar (comer tudo que vocé
guer, 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 gque vocé quer, quando vocé quer

2

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

muitas vezes limita ingestdo de alimentos, mas freqlientemente cede

4

freguentemente limitaingest&o de alimentos, mas raramente cede
5

constantemente limita ingestéo de alimentos, nunca cede
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51- Até gque ponto esta declarac@o descreve seu comportamento alimentar? Eu comeco
fazer dieta pela manha, mas devido algum nimero de coisas que acontecem durante o
dia, pela tarde eu me rendo e como 0 que eu quero e prometo a mim mesma comegar,

novamente, a dieta amanha

1 2 3 4 +2
nao parece pareceumpouco  me descreve me descreve
comigo comigo muito bem perfeitamente
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ANEXO 3

QUESTIONARIO PARA AVALIACAO DA PERCEPCAO DA FOME,
RESTRICAO E DESINIBICAO ALIMENTAR
Inter pretacdo dasrespostas

Fator 1 - Restricdo Alimentar (21 questfes)
Questes: 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 instabilidade no comportamento e peso (16 questes)
Questes: 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 - Percepcéo dafome (14 questdes)
Questes: 3,5, 8,12, 17, 19, 22, 24, 26, 29, 34, 39, 41, 47
Escore: Baixa= 0-4 Média= 5-7 Alta>ou=8

Gabarito

Partel-1a0 36

Resposta Verdadeira: 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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