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ALIMENTOS E NUTRIENTES MODULAM A
LIBERTACAO DE HORMONAS INTESTINAIS

ANOREXIGENOS

GustavoD. PIMENTEL, JulianeC. S. ZEMDEGS

RESUM O

A regulacdo a curto prazo da ingestéo alimentar controla o que, o quanto e quando
comemos durante um diaou umaunicarefei¢cdo. Ao serem ingeridos, os nutrientes produ-
zem saciedade por meio de estimulagdo mecanica e libertaco de hormonas intestinais.
M uitos destas hormonas também inibem o esvaziamento gastrico e aumentam o estimulo
mecanorreceptor gastrico. A presente revisio daliteratura enfoca os efeitos dos nutrien-
tes sobre a libertacdo de hormonas intestinais anorexigenas reguladoras da ingestéo
alimentar, taiscomo o polipeptidio insulinotrépico dependente de glicose, aoxintomduling,
0 peptideo Y'Y, a colecistoquinina e o peptideo 1 semelhante a glucagina.

FOODSAND NUTRIENTSMODULATESTHE RELEASE OF
GASTROINTESTINAL HORMONESANOREXIGENIC
The short-term regulation of food intake controls what, how much and when we eat
during one day or a single meal. When ingested, the nutrients produce satiety by means
of mechanic stimulation and hormonal release. Many of these hormones aso inhibit
gastric empting and increase the gastric mecanorreceptor stimulaton. The present review
of the literature focuses on the effect of different food and nutrients on the release of
anorexigenic regulators of food intake, as polypeptide insulinotropic glucose dependent,
oxyntomodulin, peptide Y'Y, cholecystokinin, and glucagon-like peptide 1.
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INTRODUCAO

O balanco energético é determinado pelarelacdo entre
aaguisicéo e o gasto de energiae parasua perfeitaactua-
¢ao ocorrem interagdes entre diversos Orgéos periféricos
e 0 sistema nervoso central (SNC). Além das evidentes
funcdes digestivas e absortivas do trato gastrointestinal
(TGI) e 6rgéos associados, as hormonas intestinais exer-

cem um importante papel no controlo do balango energé-
tico, particularmente na regulacéo da ingestéo alimentar
de curto prazo. Sendo assim, tanto o sistemanervoso enté-
rico, como os hormonasintestinais e os nutrientes actuam
no controlo do inicio edo término dasrefeigdest. O SNC,
por suavez, recebe e integra diversos factores, gjustando
0 balanco energético de acordo com as demandas do or-
ganismo (estado dejejum ou pos-prandial )22 (Figura 1).
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Fig. 1 — Papel das hormonas intestinais no (A) jejum e (B) estado pés-prandial. Durante o jejum (pré-prandial), ocorre maior
libertacdo de grelina pelo estdmago que age no nicleo arqueado e no nervo vago estimulando a fome. Durante o estado
alimentado (pds-prandial), ocorre libertagdo dos hormonas anorexigenos (GLP-1, OXM, PYY, CCK e GIP) que agem no nucleo
arqueado, tronco encefélico e no nervo vago levando a saciedade.
GLP-1: peptideo 1 semelhante glucagon, OXM: oxintomodulina, PYY: peptideo Y'Y, CCK: colecistiquinina, GIP: polipeptideo

insulinotropico glicose dependente.
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AlteracBes positivas no balanco energético resultam
de umaingestdo cal 6ricaexcessivae/ou de um gasto ener-
gético reduzido e, quando crénicas, conduzem a obesida-
de, cuja preval éncia aumentou nos Ultimos trinta anos de
maneiraaconstituir um problemade Salide Piblica®®. Fac-
tores como a mudancga do hébito alimentar e o estilo de
vida sedentario, aliados a determinantes genéticos, ainda
pouco conhecidos, desempenham papel relevante na etio-
logia da obesidade.

Os aspectos nutricionais pertinentes a prevencgéo da
obesidade j& estéo bem elucidados na literatura®. No en-
tanto, é fundamental entender o papel dos aimentos e
dos nutrientes na regulacéo da ingestéo aimentar para
melhorar a eficéciadas dietas de perda de massa corporal
e prevenir a sindrome metabdlica. Neste sentido, a pre-
sente revisdo propde-se resumir os conhecimentos actu-
ais acerca do papel dos nutrientes e alimentos na liberta-
¢80 dos hormonas intestinais anorexigenos reguladores
daingestéo alimentar.

METODOLOGIA

A metodologia utilizada para o levantamento biblio-
gréfico foi a pesquisa de periddicos publicados na base
de dados: Medline e Scopus.

Pararealizar abuscaelectronicaas palavras-chave uti-
lizadas foram as seguintes no idiomainglés: carboidrato,
lipidos, proteinas, fibrasalimentares, leite, hormonas gas-
trointestinais, obesidade, regulac&o do apetite, composi-
¢éo corporal e metabolismo energético.

Quais sdo os hormonas Gastro-intestinais
anor exigenos?

No que tange os mecanismos de ac¢do hormonal in-
testinal, o inicio da ingestdo alimentar gera, entre outros
eventos metabdlicos, a libertagdo de hormonas anorexi-
genos como o peptideo tirosina-tirosina (PY'Y), o peptideo
1 semelhante a glucaginea (GLP-1), a oxintomodulina
(OXM), o polipeptidio insulinotropico dependente de gli-
cose (GIP) eacolecistoquinina(CCK) (Figural). O qua-
dro 1 apresenta os diferentes tipos de hormonas intesti-
nais anorexigenos, os seus sitios delibertag&o, bem como
as suas potenciais acgoes.

Peptideo 1 semelhante glucaginea (GL P-1)

O GLP-1 ésegregado pelascélulasL enteroenddcrinas
gue co-expressam OXM e PYY do ileon e do cdlon em
respostaaingestéo alimentar’-8. Além do TGI, o GLP-1 é
também produzido por neurdnios do tronco cerebral
(brainstem) que se projectam para o hipotalamo. Os re-
ceptores para 0 GLP-1 estdo expressos nas células o e 3
dosilheus pancredticos, no SNC, no corag&o, nosrins, no
pulmé&o e no intestino.

Asconcentractes plasméticas de GL P-1 aumentam 10-
15 minutos apds aingestéo alimentar®. Entretanto, devido &
suarapidadegradacdo, o GL P-1 étipicamente de curta-du-
racdo. Este peptideo exerce efeitosinibitérios nasecrecéo e
namotilidadeintestinais, particularmente no esvaziamento
gastrico, participando do freio gastroduodenal, ou sgja,
um mecanismo regulatério do fluxo de alimentos do est6-
mago para o intestino delgadoC.

Quadro 1 — Sitios de libertacao, accdo, e possivel papel dos hormonas gastrointestinais no tratamento da obesidade

Hormonas Semi-vida  Sitio de libertacao Accéo Possivel tratamento
15.5 Anorexigeno, actua na libertagdo de insulina e
GLP-1 m';utos Intestino inbicdo do esvaziamento géstrico e da secrecdo de DM2 e | peso corporal
dlucagina

OXM 6-8 minutos Intestino Anorexigeno 1 peso corporal
PYY 3 horas Intestino Anorexigeno | peso corpora

. . ~ ) | peso corpora e é
CCK 2,5 minutos Duodeno Anorexigeno, ac_tua na Ilberta'gao dabile e das antagonista no tratamento da

enzimas parncredticas .
parcreztite

. ~ DM2 (- secrecdo de

GIP 20 minutos ~ Duodeno e jejuno ATEEIEET, RSSO EIEED EE B0 e insulina e melhora a

el tolerancia a glicose)

GLP-1: glucagon-like peptideo 1; OXM: oxintomodulina; PY'Y: peptideo Y'Y; CCK: colecistoquinina; GIP: polipeptidio insulinotrépico
dependente de glicose; DM 2: diabetes mellitustipo 2; 1 : aumento; | : reducéo.
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Quando segregado, o GLP-1 periférico age em fibras
dietéticas aferentes vagais, permitindo a modulagcdo da
transmissdo neuronal do GLP-1 no SNC. Esta hipotese é
sustentada pelalocalizag&o de neurdnios que contém GL P-
1 no ndcleo do trato solitério, o qual projeta fibras para
areas talamicas e hipotal &micasimplicadas no controlo da
ingestéo alimentar. Outra possibilidade € que o GLP-1
circulante alcance diretamente receptores localizados em
areaslivresdabarreirahematoencefalica, enviando sinais
anorexigenos para os nucleos hipotal@micos envolvidos
no balanco energético.

NutrienteselibertacBodeGL P-1

Osnutrientes estimulam alibertacdo de GL P-1 por me-
canismos neuraisindiretos e um efeito directo nas células
L entero-enddcrinas!l, o que € consistente com o papel
deincretinado GLP-1. A presencade carboidratos no in-
testino é um potente estimulo para a libertagdo deste
hormona’-12. Nesse sentido, 0 consumo de p&o de centeio
promoveu menor secre¢do de GLP-1 quando comparado
com o p&o branco, anbos com 50 gramas de carboi dratos!3,
Dentro dos monossacarideos, aglicose aumentou aliber-
tacdo de GLP-1 de maneira mais proeminente do que a
frutose, apesar de ambas possuirem o mesmo efeito na
saci edade!®.

Foram relatadas diferentes respostas (aumento, inibi-
¢80, sem efeito) nalibertagdo pés-prandia de GLP-1 apds
0 consumo de fibras dietéticas, dependendo do tipo e
quantidade defibras. O consumo de amido resistente pro-
duziu menor libertagdo de GLP-1 do que o amido digeri-
vel 12, O consumo de umarefeicio enriquecidacom 23 g de
psyllium (fibra solGvel) em combinag&o com proteina de
sojaaboliu completamente arespostapds-prandial do GLP-
1, enquanto que uma quantidade menor de psyllium (1,7 g)
nao modificou arespostapés-prandial do GLP-1 (16). Por
outro lado, umarefei¢do contendo goma-guar aumentou e
prolongou alibertaczo de GLP-117.

Cassady et al 18 avaliaram trezeindividuos eutréficose
encontraram as concentraces de GL P-1 significativamente
menores apos aingestdo de 25 castanhas, quando compa-
rado com aquel es que consumiram 40 unidades e atribuiram
aesta oleaginosa afuncdo de inibir o apetite.

As concentracfes de GL P-1 também aumentam apos a
ingestdo de lipidios'?. No entanto, este aumento € mais
lento quando comparado com os carboidratos’. Segundo
Beysen et al19, refeicdes ricas em &cidos gordos monoin-
saturados promovem maior estimulo alibertacdo de GLP-1
guando comparadas as dietasricas em &cidos gordos satu-
rados e poli-insaturados. A libertagdo pos-prandial de GLP-1
parece depender também do tamanho da cadeia do écido
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gordo. Por exemplo, Feltrin et a20 em estudo randomizado,
duplo-cego, realizado em humanos saudaveis, demonstra-
ram queainfusdo de écido laurico (C12) estimulaaliberta-
¢80 de GL P-1 einibe o apetite, enquanto que o &cido deca-
ndico (C10) ndo induz tais respostas.

Paniagua et a?! demonstraram, em individuos de am-
bos os géneros obesos e diabéticos, que a dieta (café da
manhd) ricaem écido gordos monoinsaturados ou satura-
dos comparada com umarefei¢do isocal 6ricaricaem car-
boidratos, aumentasignificativamente os niveis de GLP-1
para(4,2+0,7; 4,3+ 1,1; 1,8 + 1,1, respectivamente). De
acordo com os cinco Ultimostrabal hos citados, é possivel
observar que as gorduras (principal mente os écidos gor-
dosde cadeialonga) sdo potentes estimuladoresdo GL P-1.

A respostaao GL P-1 foi maior apds o consumo deuma
refeicdo rica em proteinas?, quando comparada a refei-
¢Oes ricas em diferentes macronutrientes. De entre as di-
ferentes fontes de proteina, a proteina do soro apresen-
tou maior estimulo a secrecéo pos-prandial de GLP-1 do
que a caseina?3. Bowen et al?* em estudo randomizado e
crossover encontraram que o consumo de dietas ricasem
proteinas (soro do leite, soja, gliten) reduzem aingestéo
energética em 10%, quando comparadas com a glicose,
independentemente do indice de massa corpora que 0s
individuos apresentavam. Tais dados foram confirmados
pelos mesmos investigadores num estudo mais recente
randomizado, crossover e duplamente-cego??. Segundo
Sanggaard et al 2%, o consumo de leite fermentado induz
umarapidaetransitériaelevagdo de GLP-1, enquanto que
oleiteintegral resultaem libertagdo maislentae prolonga-
dapor coagular no estdmago. No entanto, ndo foram ob-
servadas diferencas no apetite e nas concentracfes de
insulina e glicose apds o consumo destes tipos de leite.

Herrmann et al12 verificaram que o consumo de
galactose (100 g) e aminoécidos (25 g) induziu um répido
aumento de GLP-1. Elliott et a? concluiram que arefeicéo
protéi ca aumenta significativamente as concentragdes de
GLP-1 em homens saudaveis.

Evidéncias recentes indicam que o consumo de café
aumenta a producdo de GLP-1, possivelmente devido a
um efeito inibitério do &cido clorogénico (principal poli-
fenol do café) naabsor¢ao de glicose, 0 que possivelmen-
te neutraliza os efeitos del etérios dos acidos gordoslivres
nafuncéo das células beta de individuos obesosinsulino-
resistentes?’.

Um estudo randomizado, crossover realizado emvolunt&
riossaudaveisem jegum demonstrou queasecregdo de GLP-1
aumentou apos o consumo de 400 mL de café descafeinado
com 25g de glicose quando comparado com um controlo
que consumiu 400 mL de &guacom 25 g de glicose?®.
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Polipeptidio insulinotr épico dependente de glicose
(GIP)

O GIP possui 42 aminoécidos e é segregado pelas cé-
lulas k do intestino em resposta a presenca de nutrientes
no limen intestinal 2°.

As concentractes plasméti cas de GI P aumentam cerca
de 5-15 minutos apos o inicio do consumo aimentar e
apresentam um pico de concentracdo pos-prandial aos 30-
60 minutos, dependendo do tamanho e composi¢éo da
refeicao0.

Nutrienteselibertacdode GIP

Os lipidios e os carboidratos sdo considerados 0s
maiores estimul adores da libertacdo de GIP712,

A glucose, mas ndo afrutose, aumentaalibertacéo de
GIP, apesar de ambas possuirem o mesmo efeito na
saciedadel?. Além disso, aglicose possui maior efeito na
libertac&o de GIP do que porgdes equival entes de carboi-
dratos complexos (arroz e cevada cozidos)”.

Deentre osdiferentestipos de lipidios, 0 azeite induz
maior libertago de GI P quando comparado amanteigasl,
sugerindo que alibertagéo pés-prandial de GIP possa ser
afetada pela saturagéo do &cido gordo.

O consumo tanto de proteina (leite e proteina do ovo;
2 g/kg) como de lipidos (4cido ol éico; 0,88 g/kg) aumen-
tou de maneirasemel hante os niveisde GIP. No entanto, a
libertacdo inicial de GIP (30 minutos apés arefeicéo) foi
significativamente maior apos o consumo de proteinado
que de lipido®2. Em humanos saudaveis, as concentra-
¢Oes plasmaticas de GIP foram menores, enquanto que as
de GL P-1 ndo foram alteradas apds o consumo de glicose
adicionada de proteina quando comparada com o consu-
mo de glicoseisolada. A proteina por si s6 estimulou sig-
nificativamente alibertacio de GLP-1 e GIP33,

O consumo de fibras dietéticas insolUveis dentro das
recomendacdes acelerou arespostaainsulinaaqud foi as-
sociada a um aumento mais rdpido das concentrages pés-
prandiais de GIP, enquanto que o GLP-1 no foi afectado.

Um estudo randomizado crossover realizado em vo-
luntérios saudaveis e em jejum demonstrou que o GIP di-
minuiu apos o consumo de 400 mL de café descafeinado
com 25 g de glicose, enquanto que a secre¢éo de GLP-1
aumentou no periodo pds-prandial quando comparado ao
controlo que consumiu 400 mL deéguacom 25 gdeglicose.
Este perfil delibertag@o de hormonasintestinaiséconsis-
tente com o atraso da absor¢&o intestinal de glicose?.

Peptideotirosina-tirosna(PYY)
OPYY éumahormonade 36 aminoécidos, sintetizada
e libertada em resposta aingestdo alimentar pelas células

L do intestino, especia menteno recto, no clon eno ileo.
Apos ser segregado, o PY'Y éclivado enzimaticamente
em duasformas: PYY ; 3 € PYY 5 5, sendo estatitimaa
mais ativa e de maior proporcdo do organismo36, ainda
gue ambas as isof ormas apresentem acgao anorexigena.

NutrienteselibertagdodePYY

AsconcentragBes plasméticasde PY'Y aumentam cer-
ca de 30 minutos apds aingestdo aimentar3’, antes mes-
Mo que os nutrientes entrem em contato com as células L
do intestino, sugerindo que a libertacéo inicial de PYY
sgjaconseqiiénciado reflexo vagal ou defatoreshumorais,
comoaCCK3%,

A ingestdo de nutrientes é essencial paraalibertacéo de
PY Y 39 e suas concentragdes plasméticas ndo s3o alteradas
pela distensio gastrica®™, nem pelo consumo de dgua.

Diversos autores relataram que os lipidios elicitam
maior libertacgo de PY'Y do que quantidadesisocal éricas
de carboidrato ou proteina3’4142, Confirmando estes da-
dos, um estudo recente randomizado e crossover mostrou
gue o consumo de dieta pobre em carboidrato e rica em
lipidioinduz maior secrecéo de PY'Y do que umadieta po-
bre em lipidio e ricaem carboidratos™. No entanto, esta
Visao ndo é unanime naliteratura: Pedersen-Bjergaard et
al3?, em estudo randomizado e crossover, relataram au-
mento das concentracdes plasméticasde PY'Y apdso con-
sumo de proteinas e carboidratos, enquanto que 0 consu-
mo de quantidades i socal oricas e isovolumétricas de lipi-
dios aumentou apenas suavemente a libertac&o deste hor-
mona. Por outro lado, tanto em individuos eutréficos como
em obesos, aingestdo de dieta hiperprotéicainduziu mai-
or libertagdo de PY'Y, seguida pelo consumo de dietarica
em lipidios e carboidratos, respectivamente®. Em mulhe-
res obesas, 0 consumo de refeicdes tanto hiperprotéicas
como hiperlipidicasinduziram aumento imediato e prolon-
gado do PY'Y, resultando em maior saciedade e manuten-
¢80 desta por um periodo de tempo maior do que dietas
ricas em carboidratos™.

Baseando-se naliteraturaacimacitada, é possivel per-
ceber que todos os macronutrientes estimulam a liberta-
¢ao de PY'Y, porém ndo existe consenso quanto aos dife-
rentes graus de estimulo.

Os diferentestipos de lipidios afetam de maneiradis-
tintaalibertagdo de PY'Y, sendo que ahidrélise doslipidios
parece ser crucial neste processo. Neste sentido, estudo
recente realizado em humanos saudaveis observou que
oséacidosgordoslivresestimulamaCCK eo PYY dema
neiramais potente que os triglecérideos™.

Adicionalmente, o tamanho da cadeia carbédnica dos
&cidos gordos influencia a libertagdo de PYY. O &cido
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l&urico (12 carbonos), por exemplo, estimulou alibertagdo
de PYY, enquanto que o écido decandico (10 carbonos)
n&o alterou os niveis destahormona?’. De maneirasimilar,
a perfusdo de triacilglicerol de cadeia longa (oleato de
sddio; 18 carbonos) aumentou as concentragdes plasmé&
ticasdePY'Y eotriacilglicerol de cadelamedia (écido capri-
lico; oito carbonos) estimulou alibertacdo de PY'Y de ma-
neiramais suave®’. Além disso, os niveis plasméticos pos-
prandiaisde PY'Y foram maiores apds o consumo prolon-
gado de refeicdo ricaem &cido oléico (azeite) do que em
écidolinoléico (6leo de girassol )48

O efeito estimulatério das proteinas na libertagéo de
PYY foi observado apés o consumo de diferentes solu-
¢Oesisocal éricasricas em proteina(soro do | eite ou caseina:
proteinainteiravs. hidrolisada)*®. A ingesto de leite fer-
mentado resultou em concentragdes ligeiramente maiores
de PYY quando comparada com o consumo deleiteinte-
gral. No entanto, ap0s crossover, maiores concentragoes
de PY'Y foram observadas apds aingestdo de leite integral
do quedeleatefermentado?, provavelmente devido ao maior
contelido de gordurado leiteintegral ou pelo leite fermen-
tado sofrer coagulagdo quando chega ao estdmago.

O aumento do conteddo de proteina da soja em uma
Gnica refei¢ao ndo modificou a libertagio de PY'Y 29, en-
quanto que a suplementacdo com isoflavona de soja por
0ito semanas aumentou as concentragdes plasméticas de
PYY em mulheres menopausadas saudaveis®L.

Os diferentes tipos de fibras parecem possuir efeitos
distintos sobre a libertagdo de PY'Y. Recentemente foi de-
monstrado que quando comparado ao p&o branco, o con-
sumo de péo rico em fibradetrigo diminui alibertacgo pos-
prandial de PY'Y e de grelina, enquanto que o p&o rico em
fibrade aveia ndo alterou alibertagio destes hormonas®L.

Foi observada uma menor libertacdo de PY'Y também
apos o consumo de refeigdes enriquecidas com 23 g de
psylliumtS. Por outro lado, o consumo prolongado defibra
deaveiaecevadaaumentou osniveiscirculantesde GLP-1
ePYY durante 0 jgum®? e aingestio de amido resistente
aumentou a secrecio de GLP-1 e PY'Y 33 e a expressio de
neuropeptideo anorexigeno no hipotdamo®. De facto, o
PYY circulante é capaz de atravessar a barreirahematoen-
cefélicapor difusio transmembrana® e agir no SNC como
um sinal de saciedade, reduzindo a expressdo de mRNA
paraneuropeptideo Y (NPY) no hipotdlamo eaumentando a
expressdo demRNA paraos neurdnios da pré-opiomelano-
cortina(POMC) no niicleo arqueado (ARC)%.

Colecistoquinina (CCK)

A CCK é secretada na circulacéo pelas células | da
mucosaduodenal ejejunal em respostaaingestdo alimen-
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tar, mas € também encontrada no sistemanervoso entérico
e no SNC onde atua como neurotransmissor®’.

A CCK tem semi-vidacurta, de menos de 30 minutos®®
e apresentadoisreceptores: 0 CCK-1, predominantemen-
telocalizado no TGI, mastambém no tronco encefélico e
hipotéamo® e o CCK -2, expresso no SNC e estémago®.

A administracgo de CCK em humanoseanimaisinibea
ingestéo alimentar por reduzir o quantidade de alimento
gue o individuo ingere e o tempo que dispende na refei-
¢&0°8. Este efeito sacietogénico deve-se a ativagdo de fi-
bras mecanosensiveis aferentes vagais no estbmago e
duodeno.

Nutrienteselibertacdo de CCK

A CCK éliberadaem respostaa presencade nutrientes
no limen duodenal, sendo que os lipidios e as proteinas
elicitam maior libertagdo pos-prandia do que os carboi-
dratosf0.61,

Um estudo randomizado e crossover, realizado com 26
homens eutrdéficos, encontrou maior escore de saciedade
apos o consumo de desjejum rico em carboidratos com-
plexos quando comparado aingestdo de carboidratos sim-
ples. No entanto, ainda que a dieta com carboidrato com-
plexo sgjafavorével ao aumento da saciedade, 0 consumo
de ambos os tipos de macronutrientes nédo alterou as con-
centrages de CCK %2, Por outro lado, ainfusio deintragéas-
tricaeintraduodenal deglicose aumentou osniveisplasmé&
ticos de CCK em humanos®3,

O contetido defibradietéticadarefei¢do também alte-
raalibertacdo de CCK. Diferentestiposdefibras, incluin-
do agoma-guar hidrolisada®*, abeta-glucanada cevada®®
oufibrado feij&o e dafarinhae do farelo de aveia®® produ-
zem niveis pés-prandiais mais elevados e mai s prol onga-
dosde CCK do querefei¢des com poucafibraou placebo.

Conforme citado anteriormente, aproteinaestimulaa
libertacdo de CCK. Osniveisde CCK permaneceram ele-
vados por maistempo apds o consumo deliquidos conten-
do soro deleite, caseina, sojaou glUten quando compara-
dos ao consumo de glicose e de lactose. Esta resposta
mais intensa apds 0 consumo de proteinas foi correlacio-
nada a saciedade e diminuiu em 10% a ingestéo caldrica
dos participantes, independentemente do indice de massa
corporal2+25, Entre asfontes protéicas, 0 consumo de soro
de leite induziu maior libertacgo pés-prandial de CCK e
também promoveu mais saciedade do que a caseina?3,

Burton-Freeman et al8” em estudo randomizado,
crossover com 16 individuos eutréficos e excesso de peso,
observaram querefeicdesricasem lipidios (19% do valor
calérico total dadieta) efibrasdietéticas (20 g) promove-
ram maior aumento de CCK pds-prandial e saciedade do
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Alimentos/nutrientes que podem estimular os hormoénios intestinais

A

CCK
acido graxo decadeia
longa, trigliceridio,
proteina, fibra dietética

OXM
cieta
normocalorica

GLP-1 - =
refeicées liquidas, acido Pl‘; _ _ C*IP
eraxo de cadeia longa e proteina do leite, lipidios,
média, proteinas, leite acido graxo carboidratos, oleo de
e RGeS monoinsaturado e oliva e fibras
fibra dietética dietéticas

L

J

1

HIPOTALANMO

et al’0. Posteriormente, outro estudo
randomizado, duplo-cego, realizado com
voluntérios saudéveis, mostrou que in-
fusdes intraduodenal contendo &cidos
gordos de cadeia longa (acido laurico,
C12) aumenta mais a concentragdo

plasmética de CCK quando comparado

Adiva recepto res:

ao acido gordo de cadeia curta (acido

Fig. 2 — Alimentos e nutrientes que podem M3 - MO4 2 20
estimular a libertagdo dos hormonas \lf decandico, ClO) : ]
intestinais. Recentemente Maljaars et al%8 de-

GLP-1: peptideo 1 semelhante ao glucagon;
OXM: oxintomodulina; PYY: peptideo YY;
CCK: colecistoquinina; GIP: polipeptideo

’T‘ gasto ener genon

\ld consmo alunentan

monstraram em humanos que o 6leo de
canola(18:1) eo 6leo de girassol (18:2)

insulinotrépico dependente de glicose;
AgRP: peptideo agouti; POMC: pré-
opiomelanocortina, CART: transcrito
relacionado & cocaina e & anfetamina, a-
MSH: hormona alfa-melandcito estimulador,
MC 3 e 4: receptor de melanocortina 3 e 4.

que refei ¢cBes hiperglicidicas (64% do valor cal érico total
da dieta) e pobres em fibras (7 g). Os autores acreditam
gue tais efeitos sejam causados pelo aumento do volume
do TGl elicitado pelasfibras e pelalibertagdo de CCK es-
timulada pelas gorduras.

A idéia de que as gorduras sdo um potente estimulo
para a libertacdo de CCK é compartilhada por diversos
autores®20:68 mas paratal, os triglecérideos precisam ser
hidrolisados a &cidos gordos.

Sabe-se também que o tamanho da cadeia carbonica
do &cido gordo determina a libertagdo de CCK 59, sendo
gue os &cidos gordos de cadeia longa estimulam de ma-
neiramais potente a libertagéo de CCK20:70, Além disso,
este efeito é diretamente proporcional ao tamanho da ca-
deia. Neste sentido, Isaacs et al’! demonstraram que o0s
triglecérideos de cadeia média possuem pouco efeito na
libertagdo de CCK, quando comparados com osde cadeia
longa. Estes autores conjecturaram que 0s acidos gordos
de cadeia longa seriam os principais responsaveis pela
libertac8o de CCK, fendmeno confirmado por McLaughlin

897

perda de peso

J, aumentam significativamente alibertacdo

de CCK quando comparado com o 6leo
saturado (6leo de shea, um derivado da
fruta de shea que contém 18C e nenhu-
maduplaligagéo).

Oxintomodulina (OXM)

A OXM éum peptideo intestinal descrito pelaprimeira
vez em 198172, Nesse sentido, em recenterevisio dalitera-
tura 0 Nnosso grupo observou que os estudos a apresen-
tam como uma potente hormona anorexigeno’® e segundo
Frost et al ™ pouco se pesquisa sobre os nutrientes e die-
tas e secrecdo de OXM.

A figura 2 mostra quais s&o os principais alimentos e
nutrientes que podem estimular alibertacgo dos hormonas
intestinai's anorexigenos.

CONCLUSAO

Esta claramente demonstrado que a composi¢cdo da
dieta modifica afisiologia neuroendécrina e que os dife-
rentes alimentos/nutrientes exercem efeitos pos-prandiais
distintos, diminuindo aingest&o alimentar. De umaforma
geral, observa-se que os acidos gordos de cadeia longa,
as proteinas (principalmente soro do leite) e os carboi-
dratos complexos sdo 0s principais nutrientes estimula-
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dores das hormonas intestinais anorexigenos. No entan-
to, os desenhos experimentais dos estudos variam signifi-
cativamente quanto a quantidade e a composic¢éo dos ali-
mentos testados, 0 que torna um desafio comparar os es-
tudos e sumarizar os resultados.
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