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A regulação a curto prazo da ingestão alimentar controla o que, o quanto e quando
comemos durante um dia ou uma única refeição. Ao serem ingeridos, os nutrientes produ-
zem saciedade por meio de estimulação mecânica e libertação de hormonas intestinais.
Muitos destas hormonas também inibem o esvaziamento gástrico e aumentam o estímulo
mecanorreceptor gástrico. A presente revisão da literatura enfoca os efeitos dos nutrien-
tes sobre a libertação de hormonas intestinais anorexígenas reguladoras da ingestão
alimentar, tais como o polipeptídio insulinotrópico dependente de glicose, a oxintomdulina,
o peptídeo YY, a colecistoquinina e o peptídeo 1 semelhante à glucagina.

FOODS AND NUTRIENTS MODULATES THE RELEASE OF
GASTROINTESTINAL HORMONES ANOREXIGENIC

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 also 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 YY, cholecystokinin, and glucagon-like peptide 1.
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INTRODUÇÃO

O balanço energético é determinado pela relação entre
a aquisição e o gasto de energia e para sua perfeita actua-
ção ocorrem interações entre diversos órgãos periféricos
e o sistema nervoso central (SNC). Além das evidentes
funções digestivas e absortivas do trato gastrointestinal
(TGI) e órgãos associados, as hormonas intestinais exer-

cem um importante papel no controlo do balanço energé-
tico, particularmente na regulação da ingestão alimentar
de curto prazo. Sendo assim, tanto o sistema nervoso enté-
rico, como os hormonas intestinais e os nutrientes actuam
no controlo do início e do término das refeições1. O SNC,
por sua vez, recebe e integra diversos factores, ajustando
o balanço energético de acordo com as demandas do or-
ganismo (estado de jejum ou pós-prandial)2,3 (Figura 1).

Fig. 1 – Papel das hormonas intestinais no (A) jejum e (B) estado pós-prandial. Durante o jejum (pré-prandial), ocorre maior
libertação de grelina pelo estômago que age no núcleo arqueado e no nervo vago estimulando a fome. Durante o estado
alimentado (pós-prandial), ocorre libertação dos hormonas anorexígenos (GLP-1, OXM, PYY, CCK e GIP) que agem no núcleo
arqueado, tronco encefálico e no nervo vago levando à saciedade.
GLP-1: peptídeo 1 semelhante glucagon, OXM: oxintomodulina, PYY: peptídeo YY, CCK: colecistiquinina, GIP: polipeptídeo
insulinotropico glicose dependente.
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Alterações positivas no balanço energético resultam
de uma ingestão calórica excessiva e/ou de um gasto ener-
gético reduzido e, quando crónicas, conduzem à obesida-
de, cuja prevalência aumentou nos últimos trinta anos de
maneira a constituir um problema de Saúde Pública4,5. Fac-
tores como a mudança do hábito alimentar e o estilo de
vida sedentário, aliados a determinantes genéticos, ainda
pouco conhecidos, desempenham papel relevante na etio-
logia da obesidade.

Os aspectos nutricionais pertinentes à prevenção da
obesidade já estão bem elucidados na literatura6. No en-
tanto, é fundamental entender o papel dos alimentos e
dos nutrientes na regulação da ingestão alimentar para
melhorar a eficácia das dietas de perda de massa corporal
e prevenir a síndrome metabólica. Neste sentido, a pre-
sente revisão propõe-se resumir os conhecimentos actu-
ais acerca do papel dos nutrientes e alimentos na liberta-
ção dos hormonas intestinais anorexígenos reguladores
da ingestão alimentar.

METODOLOGIA

A metodologia utilizada para o levantamento biblio-
gráfico foi à pesquisa de periódicos publicados na base
de dados: Medline e Scopus.

Para realizar a busca electrónica as palavras-chave uti-
lizadas foram as seguintes no idioma inglês: carboidrato,
lípidos, proteínas, fibras alimentares, leite, hormonas gas-
trointestinais, obesidade, regulação do apetite, composi-
ção corporal e metabolismo energético.

Quais são os hormonas Gastro-intestinais
anorexígenos?

No que tange os mecanismos de acção hormonal in-
testinal, o início da ingestão alimentar gera, entre outros
eventos metabólicos, a libertação de hormonas anorexí-
genos como o peptídeo tirosina-tirosina (PYY), o peptídeo
1 semelhante a glucaginea (GLP-1), a oxintomodulina
(OXM), o polipeptídio insulinotrópico dependente de gli-
cose (GIP) e a colecistoquinina (CCK) (Figura 1). O qua-
dro 1 apresenta os diferentes tipos de hormonas intesti-
nais anorexígenos, os seus sítios de libertação, bem como
as suas potenciais acções.

Peptídeo 1 semelhante glucaginea (GLP-1)
O GLP-1 é segregado pelas células L enteroendócrinas

que co-expressam OXM e PYY do íleon e do cólon em
resposta à ingestão alimentar7,8. Além do TGI, o GLP-1 é
também produzido por neurónios do tronco cerebral
(brainstem) que se projectam para o hipotálamo. Os re-
ceptores para o GLP-1 estão expressos nas células α e β
dos ilheus pancreáticos, no SNC, no coração, nos rins, no
pulmão e no intestino.

As concentrações plasmáticas de GLP-1 aumentam 10-
15 minutos após a ingestão alimentar9. Entretanto, devido à
sua rápida degradação, o GLP-1 é tipicamente de curta-du-
ração. Este peptídeo exerce efeitos inibitórios na secreção e
na motilidade intestinais, particularmente no esvaziamento
gástrico, participando do freio gastroduodenal, ou seja,
um mecanismo regulatório do fluxo de alimentos do estô-
mago para o intestino delgado10.
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Quadro 1 – Sítios de libertação, acção, e possível papel dos hormonas gastrointestinais no tratamento da obesidade

GLP-1: glucagon-like peptídeo 1; OXM: oxintomodulina; PYY: peptídeo YY; CCK: colecistoquinina; GIP: polipeptídio insulinotrópico
dependente de glicose; DM2: diabetes mellitus tipo 2; ↑ : aumento; ↓ : redução.
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Quando segregado, o GLP-1 periférico age em fibras
dietéticas aferentes vagais, permitindo a modulação da
transmissão neuronal do GLP-1 no SNC. Esta hipótese é
sustentada pela localização de neurónios que contêm GLP-
1 no núcleo do trato solitário, o qual projeta fibras para
áreas talâmicas e hipotalâmicas implicadas no controlo da
ingestão alimentar. Outra possibilidade é que o GLP-1
circulante alcance diretamente receptores localizados em
áreas livres da barreira hematoencefálica, enviando sinais
anorexígenos para os núcleos hipotalâmicos envolvidos
no balanço energético.

Nutrientes e libertação de GLP-1
Os nutrientes estimulam a libertação de GLP-1 por me-

canismos neurais indiretos e um efeito directo nas células
L entero-endócrinas11, o que é consistente com o papel
de incretina do GLP-1. A presença de carboidratos no in-
testino é um potente estímulo para a libertação deste
hormona7,12. Nesse sentido, o consumo de pão de centeio
promoveu menor secreção de GLP-1 quando comparado
com o pão branco, ambos com 50 gramas de carboidratos13.
Dentro dos monossacarídeos, a glicose aumentou a liber-
tação de GLP-1 de maneira mais proeminente do que a
frutose, apesar de ambas possuírem o mesmo efeito na
saciedade14.

Foram relatadas diferentes respostas (aumento, inibi-
ção, sem efeito) na libertação pós-prandial de GLP-1 após
o consumo de fibras dietéticas, dependendo do tipo e
quantidade de fibras. O consumo de amido resistente pro-
duziu menor libertação de GLP-1 do que o amido digerí-
vel15. O consumo de uma refeição enriquecida com 23 g de
psyllium (fibra solúvel) em combinação com proteína de
soja aboliu completamente a resposta pós-prandial do GLP-
1, enquanto que uma quantidade menor de psyllium (1,7 g)
não modificou a resposta pós-prandial do GLP-1 (16). Por
outro lado, uma refeição contendo goma-guar aumentou e
prolongou a libertação de GLP-117.

Cassady et al18 avaliaram treze indivíduos eutróficos e
encontraram as concentrações de GLP-1 significativamente
menores após a ingestão de 25 castanhas, quando compa-
rado com aqueles que consumiram 40 unidades e atribuiram
a esta oleaginosa a função de inibir o apetite.

As concentrações de GLP-1 também aumentam após a
ingestão de lípidios12. No entanto, este aumento é mais
lento quando comparado com os carboidratos7. Segundo
Beysen et al19, refeições ricas em ácidos gordos monoin-
saturados promovem maior estimulo à libertação de GLP-1
quando comparadas às dietas ricas em ácidos gordos satu-
rados e poli-insaturados. A libertação pós-prandial de GLP-1
parece depender também do tamanho da cadeia do ácido

gordo. Por exemplo, Feltrin et al20 em estudo randomizado,
duplo-cego, realizado em humanos saudáveis, demonstra-
ram que a infusão de ácido láurico (C12) estimula a liberta-
ção de GLP-1 e inibe o apetite, enquanto que o ácido deca-
nóico (C10) não induz tais respostas.

Paniagua et al21 demonstraram, em indivíduos de am-
bos os géneros obesos e diabéticos, que a dieta (café da
manhã) rica em ácido gordos monoinsaturados ou satura-
dos comparada com uma refeição isocalórica rica em car-
boidratos, aumenta significativamente os níveis de GLP-1
para (4,2 ± 0,7; 4,3 ± 1,1; 1,8 ± 1,1, respectivamente). De
acordo com os cinco últimos trabalhos citados, é possível
observar que as gorduras (principalmente os ácidos gor-
dos de cadeia longa) são potentes estimuladores do GLP-1.

A resposta ao GLP-1 foi maior após o consumo de uma
refeição rica em proteínas22, quando comparada a refei-
ções ricas em diferentes macronutrientes. De entre as di-
ferentes fontes de proteína, a proteína do soro apresen-
tou maior estimulo à secreção pós-prandial de GLP-1 do
que a caseína23. Bowen et al24 em estudo randomizado e
crossover encontraram que o consumo de dietas ricas em
proteínas (soro do leite, soja, glúten) reduzem a ingestão
energética em 10%, quando comparadas com a glicose,
independentemente do índice de massa corporal que os
indivíduos apresentavam. Tais dados foram confirmados
pelos mesmos investigadores num estudo mais recente
randomizado, crossover e duplamente-cego25. Segundo
Sanggaard et al26, o consumo de leite fermentado induz
uma rápida e transitória elevação de GLP-1, enquanto que
o leite integral resulta em libertação mais lenta e prolonga-
da por coagular no estômago. No entanto, não foram ob-
servadas diferenças no apetite e nas concentrações de
insulina e glicose após o consumo destes tipos de leite.

Herrmann et al12 verificaram que o consumo de
galactose (100 g) e aminoácidos (25 g) induziu um rápido
aumento de GLP-1. Elliott et al7 concluíram que a refeição
protéica aumenta significativamente as concentrações de
GLP-1 em homens saudáveis.

Evidências recentes indicam que o consumo de café
aumenta a produção de GLP-1, possivelmente devido a
um efeito inibitório do ácido clorogênico (principal poli-
fenol do café) na absorção de glicose, o que possivelmen-
te neutraliza os efeitos deletérios dos ácidos gordos livres
na função das células beta de indivíduos obesos insulino-
resistentes27.

Um estudo randomizado, crossover realizado em voluntá-
rios saudáveis em jejum demonstrou que a secreção de GLP-1
aumentou após o consumo de 400 mL de café descafeínado
com 25g de glicose quando comparado com um controlo
que consumiu 400 mL de água com 25 g de glicose28.
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Polipeptídio insulinotrópico dependente de glicose
(GIP)

O GIP possui 42 aminoácidos e é segregado pelas cé-
lulas k do intestino em resposta à presença de nutrientes
no lúmen intestinal29.

As concentrações plasmáticas de GIP aumentam cerca
de 5-15 minutos após o início do consumo alimentar e
apresentam um pico de concentração pós-prandial aos 30-
60 minutos, dependendo do tamanho e composição da
refeição30.

Nutrientes e libertação de GIP
Os lípidios e os carboidratos são considerados os

maiores estimuladores da libertação de GIP7,12.
A glucose, mas não a frutose, aumenta a libertação de

GIP, apesar de ambas possuírem o mesmo efeito na
saciedade14. Além disso, a glicose possui maior efeito na
libertação de GIP do que porções equivalentes de carboi-
dratos complexos (arroz e cevada cozidos)7.

De entre os diferentes tipos de lípidios, o azeite induz
maior libertação de GIP quando comparado à manteiga31,
sugerindo que a libertação pós-prandial de GIP possa ser
afetada pela saturação do ácido gordo.

O consumo tanto de proteína (leite e proteína do ovo;
2 g/kg) como de lípidos (ácido oléico; 0,88 g/kg) aumen-
tou de maneira semelhante os níveis de GIP. No entanto, a
libertação inicial de GIP (30 minutos após a refeição) foi
significativamente maior após o consumo de proteína do
que de lípido32. Em humanos saudáveis, as concentra-
ções plasmáticas de GIP foram menores, enquanto que as
de GLP-1 não foram alteradas após o consumo de glicose
adicionada de proteína quando comparada com o consu-
mo de glicose isolada. A proteína por si só estimulou sig-
nificativamente a libertação de GLP-1 e GIP33.

O consumo de fibras dietéticas insolúveis dentro das
recomendações acelerou a resposta à insulina a qual foi as-
sociada a um aumento mais rápido das concentrações pós-
prandiais de GIP, enquanto que o GLP-1 não foi afectado34.

Um estudo randomizado crossover realizado em vo-
luntários saudáveis e em jejum demonstrou que o GIP di-
minuiu após o consumo de 400 mL de café descafeínado
com 25 g de glicose, enquanto que a secreção de GLP-1
aumentou no período pós-prandial quando comparado ao
controlo que consumiu 400 mL de água com 25 g de glicose.
Este perfil de libertação de hormonas intestinais é consis-
tente com o atraso da absorção intestinal de glicose28.

Peptídeo tirosina-tirosina (PYY)
O PYY é uma hormona de 36 aminoácidos, sintetizada

e libertada em resposta a ingestão alimentar pelas células

L do intestino, especialmente no recto, no cólon e no íleo35.
Após ser segregado, o PYY é clivado enzimaticamente

em duas formas: PYY1-36 e PYY3-36, sendo esta última a
mais ativa e de maior proporção do organismo36, ainda
que ambas as isoformas apresentem acção anorexígena.

Nutrientes e libertação de PYY
As concentrações plasmáticas de PYY aumentam cer-

ca de 30 minutos após a ingestão alimentar37, antes mes-
mo que os nutrientes entrem em contato com as células L
do intestino, sugerindo que a libertação inicial de PYY
seja conseqüência do reflexo vagal ou de fatores humorais,
como a CCK38.

A ingestão de nutrientes é essencial para a libertação de
PYY39 e suas concentrações plasmáticas não são alteradas
pela distensão gástrica40, nem pelo consumo de água39.

Diversos autores relataram que os lípidios elicitam
maior libertação de PYY do que quantidades isocalóricas
de carboidrato ou proteína37,41,42. Confirmando estes da-
dos, um estudo recente randomizado e crossover mostrou
que o consumo de dieta pobre em carboidrato e rica em
lipídio induz maior secreção de PYY do que uma dieta po-
bre em lipídio e rica em carboidratos43. No entanto, esta
visão não é unânime na literatura: Pedersen-Bjergaard et
al39, em estudo randomizado e crossover, relataram au-
mento das concentrações plasmáticas de PYY após o con-
sumo de proteínas e carboidratos, enquanto que o consu-
mo de quantidades isocalóricas e isovolumétricas de lípi-
dios aumentou apenas suavemente a libertação deste hor-
mona. Por outro lado, tanto em indivíduos eutróficos como
em obesos, a ingestão de dieta hiperprotéica induziu mai-
or libertação de PYY, seguida pelo consumo de dieta rica
em lípidios e carboidratos, respectivamente44. Em mulhe-
res obesas, o consumo de refeições tanto hiperprotéicas
como hiperlípidicas induziram aumento imediato e prolon-
gado do PYY, resultando em maior saciedade e manuten-
ção desta por um período de tempo maior do que dietas
ricas em carboidratos45.

Baseando-se na literatura acima citada, é possível per-
ceber que todos os macronutrientes estimulam a liberta-
ção de PYY, porém não existe consenso quanto aos dife-
rentes graus de estímulo.

Os diferentes tipos de lípidios afetam de maneira dis-
tinta a libertação de PYY, sendo que a hidrólise dos lípidios
parece ser crucial neste processo. Neste sentido, estudo
recente realizado em humanos saudáveis observou que
os ácidos gordos livres estimulam a CCK e o PYY de ma-
neira mais potente que os triglecérideos46.

Adicionalmente, o tamanho da cadeia carbónica dos
ácidos gordos influencia a libertação de PYY.  O ácido

Gustavo D. PIMENTEL et al, Alimentos e nutrientes modulam a libertação de hormonas..., Acta Med Port. 2010; 23(5):891-900

www.actamedicaportuguesa.com


896www.actamedicaportuguesa.com

láurico (12 carbonos), por exemplo, estimulou a libertação
de PYY, enquanto que o ácido decanóico (10 carbonos)
não alterou os níveis desta hormona20. De maneira similar,
a perfusão de triacilglicerol de cadeia longa (oleato de
sódio; 18 carbonos) aumentou as concentrações plasmá-
ticas de PYY e o triacilglicerol de cadeia media (ácido caprí-
lico; oito carbonos) estimulou a libertação de PYY de ma-
neira mais suave47. Além disso, os níveis plasmáticos pós-
prandiais de PYY foram maiores após o consumo prolon-
gado de refeição rica em ácido oléico (azeite) do que em
ácido linoléico (óleo de girassol)48.

O efeito estimulatório das proteínas na libertação de
PYY foi observado após o consumo de diferentes solu-
ções isocalóricas ricas em proteína (soro do leite ou caseína:
proteína inteira vs. hidrolisada)49. A ingestão de leite fer-
mentado resultou em concentrações ligeiramente maiores
de PYY quando comparada com o consumo de leite inte-
gral. No entanto, após crossover, maiores concentrações
de PYY foram observadas após a ingestão de leite integral
do que de leite fermentado26, provavelmente devido ao maior
conteúdo de gordura do leite integral ou pelo leite fermen-
tado sofrer coagulação quando chega ao estômago.

O aumento do conteúdo de proteína da soja em uma
única refeição não modificou a libertação de PYY50, en-
quanto que a suplementação com isoflavona de soja por
oito semanas aumentou as concentrações plasmáticas de
PYY em mulheres menopausadas saudáveis51.

Os diferentes tipos de fibras parecem possuir efeitos
distintos sobre a libertação de PYY. Recentemente foi de-
monstrado que quando comparado ao pão branco, o con-
sumo de pão rico em fibra de trigo diminui a libertação pós-
prandial de PYY e de grelina, enquanto que o pão rico em
fibra de aveia não alterou a libertação destes hormonas51.

Foi observada uma menor libertação de PYY também
após o consumo de refeições enriquecidas com 23 g de
psyllium16. Por outro lado, o consumo prolongado de fibra
de aveia e cevada aumentou os níveis circulantes de GLP-1
e PYY durante o jejum52 e a ingestão de amido resistente
aumentou a secreção de GLP-1 e PYY53 e a expressão de
neuropeptídeo anorexígeno no hipotálamo54. De facto, o
PYY circulante é capaz de atravessar a barreira hematoen-
cefálica por difusão transmembrana55 e agir no SNC como
um sinal de saciedade, reduzindo a expressão de mRNA
para neuropeptídeo Y (NPY) no hipotálamo e aumentando a
expressão de mRNA para os neurónios da pró-opiomelano-
cortina (POMC) no núcleo arqueado (ARC)56.

Colecistoquinina (CCK)
A CCK é secretada na circulação pelas células I da

mucosa duodenal e jejunal em resposta à ingestão alimen-

tar, mas é também encontrada no sistema nervoso entérico
e no SNC onde atua como neurotransmissor57.

A CCK tem semi-vida curta, de menos de 30 minutos58

e apresenta dois receptores: o CCK-1, predominantemen-
te localizado no TGI, mas também no tronco encefálico e
hipotálamo16 e o CCK-2, expresso no SNC e estômago59.

A administração de CCK em humanos e animais inibe a
ingestão alimentar por reduzir o quantidade de alimento
que o indíviduo ingere e o tempo que dispende na refei-
ção58. Este efeito sacietogênico deve-se à ativação de fi-
bras mecanosensíveis aferentes vagais no estômago e
duodeno.

Nutrientes e libertação de CCK
A CCK é liberada em resposta à presença de nutrientes

no lúmen duodenal, sendo que os lípidios e as proteínas
elicitam maior libertação pós-prandial do que os carboi-
dratos60,61.

Um estudo randomizado e crossover, realizado com 26
homens eutróficos, encontrou maior escore de saciedade
após o consumo de desjejum rico em carboidratos com-
plexos quando comparado a ingestão de carboidratos sim-
ples. No entanto, ainda que a dieta com carboidrato com-
plexo seja favorável ao aumento da saciedade, o consumo
de ambos os tipos de macronutrientes não alterou as con-
centrações de CCK62. Por outro lado, a infusão de intragás-
trica e intraduodenal de glicose aumentou os níveis plasmá-
ticos de CCK em humanos63.

O conteúdo de fibra dietética da refeição também alte-
ra a libertação de CCK. Diferentes tipos de fibras, incluin-
do a goma-guar hidrolisada64, a beta-glucana da cevada65

ou fibra do feijão e da farinha e do farelo de aveia66 produ-
zem níveis pós-prandiais mais elevados e mais prolonga-
dos de CCK do que refeições com pouca fibra ou placebo.

Conforme citado anteriormente, a proteína estimula a
libertação de CCK. Os níveis de CCK permaneceram ele-
vados por mais tempo após o consumo de líquidos conten-
do soro de leite, caseína, soja ou glúten quando compara-
dos ao consumo de glicose e de lactose. Esta resposta
mais intensa após o consumo de proteínas foi correlacio-
nada à saciedade e diminuiu em 10% a ingestão calórica
dos participantes, independentemente do índice de massa
corporal24,25. Entre as fontes protéicas, o consumo de soro
de leite induziu maior libertação pós-prandial de CCK e
também promoveu mais saciedade do que a caseína23.

Burton-Freeman et al67 em estudo randomizado,
crossover com 16 indivíduos eutróficos e excesso de peso,
observaram que refeições ricas em lípidios (19% do valor
calórico total da dieta) e fibras dietéticas (20 g) promove-
ram maior aumento de CCK pós-prandial e saciedade do
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que refeições hiperglicídicas (64% do valor calórico total
da dieta) e pobres em fibras (7 g). Os autores acreditam
que tais efeitos sejam causados pelo aumento do volume
do TGI elicitado pelas fibras e pela libertação de CCK es-
timulada pelas gorduras.

A idéia de que as gorduras são um potente estímulo
para a libertação de CCK é compartilhada por diversos
autores8,20,68, mas para tal, os triglecérideos precisam ser
hidrolisados a ácidos gordos.

Sabe-se também que o tamanho da cadeia carbônica
do ácido gordo determina a libertação de CCK69, sendo
que os ácidos gordos de cadeia longa estimulam de ma-
neira mais potente a libertação de CCK20,70. Além disso,
este efeito é diretamente proporcional ao tamanho da ca-
deia. Neste sentido, Isaacs et al71 demonstraram que os
triglecérideos de cadeia média possuem pouco efeito na
libertação de CCK, quando comparados com os de cadeia
longa. Estes autores conjecturaram que os ácidos gordos
de cadeia longa seriam os principais responsáveis pela
libertação de CCK, fenômeno confirmado por McLaughlin

et al70. Posteriormente, outro estudo
randomizado, duplo-cego, realizado com
voluntários saudáveis, mostrou que in-
fusões intraduodenal contendo ácidos
gordos de cadeia longa (ácido láurico,
C12) aumenta mais a concentração
plasmática de CCK quando comparado
ao ácido gordo de cadeia curta (ácido
decanóico, C10)20.

Recentemente Maljaars et al68 de-
monstraram em humanos que o óleo de
canola (18:1) e o óleo de girassol (18:2)
aumentam significativamente a libertação
de CCK quando comparado com o óleo
saturado (óleo de shea, um derivado da
fruta de shea que contém 18C e nenhu-
ma dupla ligação).

Oxintomodulina (OXM)
A OXM é um peptídeo intestinal descrito pela primeira

vez em 198172. Nesse sentido, em recente revisão da litera-
tura o nosso grupo observou que os estudos a apresen-
tam como uma potente hormona anorexígeno73 e segundo
Frost et al74 pouco se pesquisa sobre os nutrientes e die-
tas e secreção de OXM.

A figura 2 mostra quais são os principais alimentos e
nutrientes que podem estimular a libertação dos hormonas
intestinais anorexígenos.

CONCLUSÃO

Está claramente demonstrado que a composição da
dieta modifica a fisiologia neuroendócrina e que os dife-
rentes alimentos/nutrientes exercem efeitos pós-prandiais
distintos, diminuindo a ingestão alimentar. De uma forma
geral, observa-se que os ácidos gordos de cadeia longa,
as proteínas (principalmente soro do leite) e os carboi-
dratos complexos são os principais nutrientes estimula-

Fig. 2 – Alimentos e nutrientes que podem
estimular a libertação dos hormonas
intestinais.
GLP-1: peptídeo 1 semelhante ao glucagon;
OXM: oxintomodulina; PYY: peptídeo YY;
CCK: colecistoquinina; GIP: polipeptídeo
insulinotrópico dependente de glicose;
AgRP: peptídeo agouti; POMC: pró-
opiomelanocortina, CART: transcrito
relacionado à cocaína e à anfetamina, α-
MSH: hormona alfa-melanócito estimulador,
MC 3 e 4: receptor de melanocortina 3 e 4.
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dores das hormonas intestinais anorexígenos. No entan-
to, os desenhos experimentais dos estudos variam signifi-
cativamente quanto à quantidade e à composição dos ali-
mentos testados, o que torna um desafio comparar os es-
tudos e sumarizar os resultados.
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