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RESUMO

Introducdo: A obesidade é uma doenca de
etiologia multifatorial e estd intimamente
relacionada com alteracdes no comportamento
alimentar. Em tese, 0 organismo possui um
mecanismo homeostatico complexo para a
regulacdo da fome, saciedade e adiposidade,
porém em individuos com obesidade esse
sistema sofre disfuncionalidade. Além disso, a
comida tem sido alvo de prazer, principalmente
alimentos com alta densidade energética, ricos
em agucares, gorduras e/ou aditivos quimicos,
denominados como ultraprocessados, que
possuem alta palatabilidade, motivando o
comportamento heddnico e consequentemente
0os sistemas de recompensa. Obijetivo:
Descrever 0s mecanismos envolvidos na
regulacdo da fome e saciedade, assim como
das motivagBes para consumir determinados
alimentos e quantidades, motivados pelo
controle heddnico, e suas associa¢cdes com o
comportamento alimentar de individuos com
obesidade. Materiais e Métodos: Trata-se de
uma revisdo narrativa da literatura, que foi
realizada por meio das bases de dados
Pubmed, Google Académico e Cochrane,
sendo incluidos prioritariamente  artigos
publicados posteriormente ao ano de 2018 nos
idiomas inglés e portugués. Resultados: Foi
identificada uma forte associa¢cdo do consumo
de alimentos ultraprocessados com a
obesidade devido a sua alta densidade
energética e palatabilidade, sendo alvo em
comportamentos alimentares hedodnicos devido
a ativacdo de sistemas de recompensa. Além
disso, a obesidade esta relacionada com
disturbios nos controles homeostaticos, como
resisténcias a insulina e leptina, sendo assim o
controle da fome, saciedade e adiposidade se
tornam disfuncionais, o que dificulta ainda mais
o tratamento. Concluséo: A complexidade que
envolve a obesidade e o seu tratamento,
mostra a necessidade de mais politicas
publicas e estudos para maior conhecimento
dos mecanismos envolvidos.
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ABSTRACT

Eating behavior of individuals with obesity:
relationship with the homeostatic and hedonic
control mechanisms of food ingestion

Introduction: Obesity is a multifactorial disease
and is closely related to changes in eating
behavior. In theory, the body has a complex
homeostatic mechanism for the regulation of
hunger, satiety, and adiposity, but in individuals
with obesity this system is dysfunctional. In
addition, food has been the target of pleasure,
especially foods with high energy density, rich
in sugars, fats and/or chemical additives, called
ultra-processed, which have high palatability,
motivating hedonic behavior and consequently
reward systems. Objective: To describe the
mechanisms involved in the regulation of
hunger and satiety, as well as the motivations to
consume certain foods and amounts, motivated
by hedonic control, and their associations with
the eating behavior of individuals with obesity.
Materials and Methods: This is a narrative
review of the literature, which was carried out
through the Pubmed, Google Scholar and
Cochrane databases, with priority being
included articles published after the year 2018
in English and Portuguese. Results: Studies
have shown a strong association between the
consumption of ultra-processed foods and
obesity due to their high energy density and
palatability, being targeted in hedonic eating
behaviors due to the activation of reward
systems. In addition, obesity is related to
disturbances in homeostatic controls, such as
insulin and leptin resistance, so the control of
hunger, satiety and adiposity become
dysfunctional, which makes treatment even
more difficult. Conclusion: The complexity
surrounding obesity and its treatment shows the
need for more public policies and studies to
better understand the mechanisms involved.

Key words: Obesity. Ultra-processed foods.
Energetic Homeostatic Control. Hedonic
Behavior.
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INTRODUCAO

A obesidade é uma doencga cronica, de
etiologia multifatorial, e tem sido considerada
como um dos maiores problemas de salde
publica enfrentados pelo Brasil e pelo mundo.

Dentre os métodos de diagnostico da
obesidade, destaca-se a classificagdo por meio
do indice de massa corporal (IMC), sendo
considerado  sobrepeso ou  obesidade
individuos com IMC = 25 kg/m? e IMC = 30
kg/m?, respectivamente (WHO, 2000).

Neste contexto, cabe ressaltar que
tanto o sobrepeso, como a obesidade,
aumentam o risco de desenvolvimento de
inimeras comorbidades, tais como doencas
cardiovasculares (DCV), diabetes mellitus tipo
2 (DMII), hipertenséo arterial sistémica (HAS),
dislipidemias, disturbios musculoesqueléticos e
alguns tipos de canceres, como do endométrio,
mama, ovario, préstata, figado, vesicula biliar,
rins e célon, o que agrava, ainda mais, o estado
de saude do individuo (WHO, 2019; Flegal e
colaboradores, 2013).

No Brasil, estima-se que em torno de
1,5 bilhdes, cerca de 22% dos gastos com
doencas crbnicas ndo transmissiveis (DCNTSs),
foram referidos ao excesso de peso e a
obesidade da populacdo no ano de 2019
(Rezende e colaboradores, 2019).

Além disso, no mundo, dados de 2016
mostraram que 1,9 bilhées de individuos com
idade acima de 18 anos estavam com excesso
de peso, sendo desses, 650 milhdes com
obesidade, valor trés vezes maior do que em
1975 (WHO, 2019).

No Brasil, em 2019, 55,4% dos
brasileiros apresentaram excesso de peso e
20,3% obesidade. Ha projecdes de que caso
ndo haja controle, a obesidade no Brasil pode
alcancar mais de 30% da populagéo adulta até
0 ano de 2030 (Brasil, 2020).

Nos Estados Unidos da América (EUA),
houve aumento significativo do peso da
populacdo em geral a partir de 1975 (NHANES,
2005), dado que pode ser relacionado as
mudancas nas leis agricolas de 1970, que
levou ao aumento da producéo de alimentos e,
consequentemente, no tamanho das porcdes
(Young, Nestle, 2003).

Além disso, destaca-se a maior
disponibilidade de alimentos baratos ricos em
acucares, xarope de milho e com alta
densidade energética (Bleich e colaboradores,
2008).

Essas caracteristicas sdo encontradas
na maioria dos alimentos denominados como
ultraprocessados pela classificacdo NOVA
(NUPENS, 2021).

Possuem essa denominagdo aqueles
produtos alimenticios que sao fabricados pela
industria e recebem aditivos quimicos em sua
composicao, como edulcorantes,
emulsificantes, conservantes, adocantes e
outros compostos de uso exclusivo da indUstria,
além da adicao de gorduras, sal e/ou acucares.
Sendo utilizado na fabricacdo alimentos in
natura e minimamente processados (frutas,
hortalicas, cereais, proteinas e grdos que nao
sofreram adicdo de sal, gorduras, aclcares e
aditivos quimicos) em quantidade minima ou
nenhuma.

Esses produtos alimenticios séo
fabricados pelo fato de serem muito lucrativos
para a industria e bem aceitos pelo publico
devido a sua praticidade, alta palatabilidade e
forte marketing empregado (NUPENS, 2021).

Segundo o VIGITEL (Brasil, 2020)
18,2% dos brasileiros haviam consumido cinco
ou mais alimentos ultraprocessados no dia
anterior & entrevista, sendo maior a proporgéo
em criancas de 9 a 11 anos de idade (21,7%) e
em adultos jovens de 19 a 24 anos (29,3%).

A Organizacdo Mundial de Saude
relaciona o aumento do peso e de individuos
com obesidade com o desbalanco energético
entre o gasto e o consumo alimentar, causado
principalmente pela maior ingestdo de
alimentos com alta densidade energética (ricos
em aguUcares efou gorduras) e reducdo da
atividade fisica (aumento da urbanizacdo e
alteracdo dos modos de trabalho).

O corpo humano possui um mecanismo
complexo para manter a homeostase
energética. Por meio do eixo intestino-encéfalo
€ realizada e recebida a sinalizacdo para
consumir a quantidade de alimentos
necessaria. A presenca de alimentos no trato
gastrointestinal (TGI) leva a emissao de sinais
mecanicos, como o estiramento do estbmago
ao receber o alimento, e quimicos, como
alteracdo de pH, composi¢do de nutrientes e
osmolaridade, que sdo recebidos pelo sistema
nervoso central (SNC), que partem da regido
aferente visceral do TGl por neurdnios
sensoriais vagais até regibes especificas do
nucleo do trato solitario (NTS).

Dessa forma, a presenca de alimento
no TGl é recebida pelo SNC que sinaliza a
percepcao de plenitude gastrica e da sensacao
de saciedade (Ahima, Antwi, 2008).
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Essa sinalizacdo envolve também
hormonios secretados pelo tecido adiposo e
pancreas, como a leptina e insulina, que inibem
aingestéo de alimentos por meio da sinalizagéo
no nucleo arqueado do hipotalamo (ARQ) (Rui,
2013).

Além do controle homeostatico, a
ingestdo de alimentos pode ser baseada no
comportamento hedénico, sendo realizada por
prazer independente dos sinais energéticos.

Essa sensacao é causada
principalmente por meio de mecanismos de
recompensa, desencadeados pelo consumo de
alimentos especificos e influencia diretamente
na quantidade ingerida (Matafome, Seica,
2017; Yu e colaboradores, 2015).

Sendo assim, o0 apetite pode sofrer
influéncias de fatores sociais e emocionais,
com o objetivo de motivar o individuo a buscar
alimentos especificos a fim de sentir prazer
(Blundell, Healford, 1998).

Desta forma, levando em consideragéo
o problema da pandemia global de obesidade e
de excesso de peso, 0s sistemas de
recompensa e a alta palatabilidade dos
alimentos ultraprocessados que estdo sendo
cada vez mais consumidos pela populacdo, o
objetivo deste trabalho foi descrever as
alteracdbes nos mecanismos de controle
homeostético e hedbnico da ingestédo alimentar
relacionadas ao consumo de alimentos
ultraprocessados.

MATERIAIS E METODOS

Trata-se de uma revisdo narrativa da
literatura, que foi realizada a partir da selecéo
de literatura acessadas pelas plataformas de
pesquisa Pubmed, Google Académico e
Cochrane.

As fontes utilizadas foram artigos
cientificos, dissertacfes e teses. Os critérios
para inclusdo foram publicag6es nos idiomas
inglés e portugués publicadas
preferencialmente posterior ao ano de 2018.

Entretanto, foram incluidas referéncias
publicadas em anos anteriores a data
estabelecida, que foram  consideradas
relevantes para o tema.

Os descritores em portugués utilizados
foram: obesidade, alimentos ultraprocessados,
controle homeostético energético e
comportamento heddnico; e em inglés: obesity,
adults, food, hedonic.

RESULTADOS E DISCUSSAO
Comportamento Alimentar na Obesidade

Em relatério, a Organizagdo das
Nac¢Bes Unidas (ONU) relaciona a obesidade e
as DCNTs com a frequéncia de consumo de
lanches rapidos, alimentagdo fora de casa,
episédios de compulsdo alimentar e a
prevaléncia de amamentacdo materna
exclusiva (fator protetor). Sendo fatores
causadores do sobrepeso e da obesidade o
sedentarismo e o alto consumo de
ultraprocessados (WHO, 2003).

Nos EUA, pais que lidera a venda
desses alimentos (OPAS, 2018), onde a
obesidade e o sobrepeso alcangam niveis
alarmantes, um estudo com amostra
populacional associou a ingestao de alimentos
ultraprocessados com essa realidade.

O consumo de ultraprocessados
representava em média 56,1% do valor
energético total (VET) diario ingerido pelos
americanos participantes do estudo, onde
69,2% estavam com sobrepeso (IMC = 25
kg/m?), 36,1% com obesidade (IMC = 30 kg/m?)
e 53% com obesidade abdominal.

A pesquisa dividiu os grupos em quintis
de acordo com o nivel de consumo de
alimentos ultraprocessados, sendo no quintil
mais alto esses alimentos representavam
84,5% do VET, e no mais baixo 25,4% do VET.

Os participantes do quintil mais alto
obtiveram resultados maiores de IMC médio
(29,9 kg/m?2), circunferéncia da cintura (100,3
cm), prevaléncia de excesso de peso (71,4%),
obesidade (41,9%) e obesidade abdominal
(58,8%).

O quintil superior era composto em
maior parte por individuos mais jovens, do sexo
feminino, branco-hispanico e com renda
familiar <130% do limite federal de pobreza
(Juul e colaboradores, 2018).

Uma andlise transversal com mais de
30.000 brasileiros apontou que cerca de 29,6%
do VET foi proveniente de alimentos
ultraprocessados, sendo principalmente de
paes industrializados (9,2% do VET) e fast-
foods, como pizzas e lanches (4,7% do VET),
enquanto o consumo de frutas e outros cereais,
além do arroz, foram de apenas 6,9% e 5,9%
do VET, respectivamente.

Dos individuos participantes, 41%
estavam com excesso de peso e 12% com
obesidade (Louzada, 2015).
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Neste estudo, foram utilizados dados
coletados pela Pesquisa de Orcamento
Familiar (POF) de 2008 a 2009, de individuos
com idades =10 anos, realizada pelo IBGE.
Como critérios de exclusdo foram gestantes e
individuos com diabetes mellitus, HAS e
céancer.

A atividade fisica ndo foi avaliada pela
pesquisa, sendo utilizados dados do VIGITEL
de 2010 para adultos e da pesquisa PENSE de
2009 para adolescentes como base para
estimar o nivel de atividade fisica por meio de
uma equacéao de regressao (Louzada, 2015).

Essa seria uma informacédo relevante
tendo em vista que a atividade fisica regular e
a aptidao fisica séo fatores protetores para o
sobrepeso, obesidade e comorbidades
associadas (WHO, 2003).

O maior consumo de alimentos
ultraprocessados, mostrou relagdo com a
prevaléncia de sindrome metabdlica (SM) em
um estudo com 210 adolescentes assistidos
pelo Programa Saude da Familia (PSF) durante
julho de 2006 a dezembro de 2007 em Niteroi-
RJ.

Foram classificados com SM 1,4% dos
adolescentes com peso normal e 18,2% dos
adolescentes com sobrepeso ou obesidade.
Esses adolescentes tinham maior ingestao
média didria de energia, carboidratos e
alimentos ultraprocessados quando
comparados com aqueles sem SM, enquanto
néo houve diferencas significativas do consumo
de alimentos in natura ou minimamente
processados e ingredientes culinarios (Tavares
e colaboradores, 2011).

Foram considerados como critérios
para a SM alteracdes em trés itens, dentre
glicemia = 100 mg//dl, pressao arterial sistdlica
(PAS) e/ou diastdlica (PAD) = percentil 90,
HDL-c < 50 mg/dl para meninas de 12 a 19
anos e meninos de 12 a 14 anos ou <45 mg/dl
para meninos de 15 a 19 anos, triglicérides (TG)
= 100 mg/dl e circunferéncia da cintura (CC) 2
percentii 75. As principais alteracdes
encontradas foram HDL-C diminuido em
46,7%, glicemia aumentada em 17,1%,
circunferéncia da cintura elevada em 16,7%,
PA aumentada em 14,3% e TG aumentado em
11,4%, sem diferenga significativa entre os
Sexos.

Um estudo de coorte do Projeto SUN
(University of Navarra Follow-Up) que
acompanhou mais de oito mil espanhdis
adultos com média de 37,6 anos pelo periodo
de 8,9 anos de forma bienalmente, via e-mail ou

carta, observou que os participantes do quintil
superior, aqueles que consumiam alimentos
ultraprocessados em maior quantidade,
apresentaram maior IMC, maior propensdo ao
tabagismo, mais tempo de tela, maior consumo
de gorduras e agucares e menor consumo de
frutas, vegetais, fibras e proteinas. Para avaliar
o consumo foi utilizado um questionario de
frequéncia alimentar (QFA) validado e os
alimentos classificados de acordo com a
classificacdo NOVA. O estudo iniciou apenas
com individuos sem excesso de peso e ao final
estava com 1939 casos de sobrepeso e
obesidade (Deus e colaboradores, 2016).

Uma possivel maneira de ajudar a
reduzir 0 consumo de alimentos
ultraprocessados por parte da populacdo
brasileira e controlar o aumento da obesidade e
sobrepeso no pais seria a taxacdo desses
alimentos, tendo em vista que em um estudo de
correlacdo notou-se que o prec¢o dos alimentos
ultraprocessados é inversamente proporcional
ao consumo, principalmente em classes sociais
com menor renda (Passos e colaboradores,
2019).

Controle  Homeostédtico da Ingestéo
Alimentar e suarelagcdo com a Obesidade

Controle Neural

O controle da ingestdo alimentar e sua
interrupcdo estdo ligados com a sinalizacdo
hipotalamica nas regides lateral e ventromedial,
respectivamente (EImquist, Elias, Saper, 1999).

Esse controle é exercido com a
participacdo do nervo vago que sinaliza
alteracdes fisicas percebidas pelos
mecanorreceptores, como o estiramento do
estbmago ao receber o alimento, e quimicas
pelos quimiorreceptores, como alteragbes no
pH, nutrientes e osmolaridade no TGl, o sinal é
enviado para a medula no complexo vagal
dorsal até o nudcleo do trato solitario (NTS),
onde é emitida a resposta de saciedade
(Ahima, Antwi, 2008).

De forma resumida, o controle
homeostético da ingestédo alimentar é exercido
pelo eixo intestino-encéfalo, onde apods a
ingestdo de alimentos e a sua chegada ao
estdmago, 0s mecanorreceptores e
quimiorreceptores estimulam o hipotalamo para
sinalizar a saciedade de curto prazo Ahima,
Antwi, 2008).

Além disso, incretinas produzidas pelo
intestino, como a colecistocinina (CCK) e o
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peptideo semelhante ao glucagon (GLP-1), os
hormonios, como leptina e insulina, e os
nutrientes, como a presenca de aminoacidos,
glicose e acidos graxos livres na circulagao
também participam dessa sinalizag&o (Turton e
colaboradores, 1996; Gibbs, Young, Smith,
1973; Lam, 2010).

A informacdo € recebida pelos
neurbnios de primeira ordem no nucleo
arqueado do hipotalamo e apés os neurdnios
de segunda ordem por meio de sinapses. Os
neurdnios de primeira  ordem pré-
opiomelanocortina (POMC) e fator de
transcricdo cocaina-anfetamina dependente
(CART), quando ativados, sinalizam para os
neurdnios de segunda ordem localizados no
nacleo paraventricular (PVN), enquanto que o
neuropeptideo Y (Npy), o peptideo relacionado
a cepa agouti (AgRP) e o &cido gama-
aminobutirico (GABA) sinalizam para o0s
neurdnios de segunda ordem localizados na
area lateral hipotalamica (LH), essas areas
possuem acdes anorexigenas e orexigenas,
respectivamente, estimulando o NTS a
promover a sensacdo de saciedade ou fome
(Hagan e colaboradores, 2000; Schwartz e
colaboradores, 1997).

Controle Hormonal

Dentre os horménios que atuam na
homeostase energética, a leptina é capaz de
inibir vias orexigenas, por meio da inibicdo do
NPY e AgRP no ARC e ativar vias
anorexigenas por meio da ativacdo de POMC,
suprimindo o apetite e estimulando a saciedade
(Stephens e colaboradores, 1995; Fruhwirth e
colaboradores, 2018).

Além da saciedade, esse horménio
também est4d envolvido na estimulacdo da
perda de peso e aumento da termogénese
(Rahmouni e colaboradores, 2003; Bates e
colaboradores, 2003).

A leptina é secretada em maior parte
pelo tecido adiposo branco, sendo
principalmente pelo subcutdneo e de forma
proporcional ao contetdo desse tecido
(Wajchenberg, 2000).

Em momentos de jejum a sintese de
leptina é diminuida, enquanto na hiperglicemia
associada com a liberacdo de insulina séo
capazes de estimular a sua secrecao (Fried e
colaboradores, 2000; Nogueiras e
colaboradores, 2008).

Outro  hormbnio  importante  na
sinalizacdo da saciedade é a insulina, sendo

secretada pelas células B pancreaticas no
periodo pds-prandial.

A funcé@o de regular a saciedade foi
descoberta em um estudo onde foi injetada no
cérebro nas regides do parénquima e
ventricular, levando a reducdo da ingestédo
alimentar (Woods, Porte, 1983).

Ao ligar no seu receptor de membrana,
a insulina desencadeia uma cascata
sinalizadora que resulta na ativacdo da PI3
quinase e AKT, estimulando os neurbnios
POMC e CART, sinalizando & saciedade
(Niswender, Schwartz, 2003).

A insulina atua de forma semelhante a
leptina, porém a sua acdo esta associada a
sinalizacdo de curto prazo, diferente da leptina,
esse hormdénio n&o exerce fungdo na
homeostase energética a longo prazo e
alteracdo do peso corporal (Xu e
colaboradores, 2005).

ApO6s as refeicbes também séo
liberadas as incretinas pelas células intestinais,
dentre elas destaca-se o0 polipeptidio
insulinotrépico dependente de glicose (GIP) e o
peptideo-1 semelhante ao glucagon (GLP-1),
gue sdo hormbnios que atuam estimulando a
liberacdo de insulina (Kennedy, 1953; Ingalls,
Dickie, Snell, 1950).

O GIP é liberado pelas células K do
intestino, localizadas no duodeno e jejuno, em
resposta a ingestdo de glicose e gorduras
(Coleman, 1973) e sua atividade insulinotrépica
€ potencializada com o GLP-1 que é liberado
pelas células L intestinais, localizadas no ileo
distal e célon, com estimulo da glicose
(Coleman, Hummel, 1969; Zhang e
colaboradores, 1994).

Além da funcdo de estimular a
secrecdo de insulina, o GIP possui acbes
positivas para a densidade mineral dssea
(Stensen e colaboradores, 2020), aumento da
termogénese por meio do tecido adiposo
marrom (Beaudry e colaboradores, 2019),
regulacdo da secrecdo de glucagon (El e
colaboradores, 2021), e atua no metabolismo
lipidico do tecido adiposo branco (Thondam,
Cuthbertson, Wilding, 2020).

Medicamentos agonistas do receptor
GLP-1 humano vém sendo utilizados para o
tratamento da DM2 e obesidade, como a
dulaglutida e semaglutida, com acdes
hipoglicémicas e de reducéo do peso corporal,
porém os efeitos colaterais de ndusea e vomito
tém sido o motivo da descontinuidade do
tratamento com esses medicamentos em
aproximadamente 10% dos pacientes com
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DM2 (Williams, Nawaz, Evans, 2020; O'Neil e
colaboradores, 2018).

Diferente dos hormonios citados, a
grelina é um hormdnio orexigeno secretado
pelo estbmago em periodos de jejum e préximo
ao horario das refei¢des. Ela age estimulando a
ingestdo alimentar por meio da ativacdo dos
neurbnios AgGRP e NPY no ARC que ativam
subsequentemente a area lateral hipotalamica
(LHA) (Wiedmer e colaboradores, 2007).

Em estudo com camundongos e ratos,
a infusdo periférica diaria de grelina levou ao
aumento do peso corporal, da ingestédo
alimentar e reducdo da utilizacdo de gordura
(Tschop, Smiley, Heiman, 2000).

Controle Nutricional

Os nutrientes atuam na saciedade por
meio dos mecanismos j& descritos de
estimulagcdes neurais e hormonais apods a
ingestdo de alimentos, em resposta ao
aumento da glicemia, liberacé@o de peptideos e
estiramento do estbmago, por exemplo (Rolls e
colaboradores, 1981).

O grau de saciedade esta diretamente
ligado ao contetdo caldrico ingerido, volume,
peso e nutrientes da refeicdo (Keller e
colaboradores, 2013).

Existem duas formas de medir o poder
de saciedade em estudos com animais e
humanos. Uma delas seria contabilizar a
duracdo entre as refeicbes de forma
espontanea ap6s consumir determinado
alimento ou nutriente, e a outra é por meio da
quantificacdo dos alimentos ingeridos na
refeicdo seguinte com duracéo fixa entre elas
(Le Magnenl, 1971; Kissileff, 1985), ambos em
comparag¢ao com o grupo controle.

Além disso, em humanos, a saciedade
também pode ser mensurada por meio da
pontuacdo das sensacdes, como fome,
saciedade e desejo (Flint e colaboradores,
2000).

Dentre os nutrientes, o aumento da
glicemia apés o consumo de carboidratos induz
a saciedade (Gielkens e colaboradores, 1998),
a presenca de fibras alimentares aumenta essa
sensacao (Holt e colaboradores, 1992), assim
como a ingestdo de proteinas liberam
aminoacidos que também atuam reduzindo a
sensacdo de fome e a ingestdo alimentar
(Mellinkoff e colaboradores, 1956).

Segundo estudos mais atuais, a
saciedade € induzida com potenciais
diferentes, sendo na ordem proteinas,

carboidratos e por dltimo as gorduras
(Veldhorst e colaboradores, 2008).

O maior potencial de saciedade das
proteinas pode estar relacionado com as
respostas induzidas apés a sua ingestao, como
a liberacdo da colecistocinina (CCK), GLP-1 e
PYY que sdo anorexigenos (Tomé e
colaboradores, 2009; Lejeune e colaboradores,
2006; Moran, Dailey, 2011).

Apbs uma refeicdo rica em carboidratos
ha maior reducéo dos niveis de grelina quando
comparado com os efeitos de uma refeicdo rica
em gorduras (Gibbons e colaboradores, 2013).

As bebidas com calorias exercem
menor poder de saciedade na proxima refeicdo
do que os alimentos solidos, podendo
influenciar no aumento do peso corporal
(Almiron-roig e colaboradores, 2013).

Alimentos muito palataveis, como 0s
ultraprocessados, podem inibir os mecanismos
de saciedade e aumentar o tamanho da porgéo
ingerida em até 44%, quando comparados com
refeicbes neutras ou pouco aceitas (Castro e
colaboradores, 2000).

AlteracBes Fisiopatolégicas no Controle
Homeostatico em Individuos com
Obesidade

A obesidade pode causar inflamacédo
clinica cronica subaguda em diversos tecidos,
como tecido adiposo, miusculo, cérebro,
pancreas e figado (Lumeng, Saltiel, 2011).

Estudos apontam para o maior nimero
de macréfagos no tecido adiposo de individuos
com obesidade, sendo o niumero proporcional a
guantidade e tamanho dos adipécitos (Olefsky,
Glass, 2010).

Além disso, os macréfagos podem se
diferenciar no tipo M1, sendo mais inflamatério
e com maior producdo de citocinas pré-
inflamatoérias, como TNFa, IL-1B e IL-6
(Lumeng e colaboradores, 2008).

Além dos macréfagos, ha aumento de
linfécitos T (Mclaughlin e colaboradores, 2014)
e células T (Nishimura e colaboradores, 2009)
gue possuem carater inflamatério, enquanto as
células T reguladoras (Treg), que possuem
acdo protetora, estdo diminuidas (Feuerer e
colaboradores, 2009).

Essa inflamacédo ocorre principalmente
no tecido visceral, mas também no periférico,
intramuscular e perimuscular, sendo esses dois
Ultimos diretamente relacionados com a
resisténcia a insulina no musculo (Goodpaster,
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Thaete, Kelley, 2000; Sachs e colaboradores,
2019).

Ha evidéncias de que essa inflamacao
do tecido adiposo possa causar a resisténcia a
insulina, tanto local, como sistémica (Guilherme
e colaboradores, 2008).

Em um estudo com camundongos em
dieta hiperlipidica (45% do VET) por 16
semanas, foi observado um aumento dos
mRNAs de citocinas  pré-inflamatérios
relacionados & resisténcia a insulina, como
TNFa, IL-1(3 e IL-6.

Também foi observado um aumento de
12% das concentragbes de TNFa na LHA
hipotalamica, regi@o relacionada com a
sinalizacao de fome.

Esses fatores foram relacionados com
a menor agdo insulinica no hipotdlamo e
consequentemente sua agdo anorexigena, a
fim de reduzir a fome, foi prejudicada podendo
assim aumentar a ingestao energética e o peso
corporal, piorando o quadro de obesidade ou
excesso de peso (Souza e colaboradores,
2005).

Individuos com obesidade também
podem desenvolver o quadro de resisténcia a
leptina que consiste na menor sensibiliza¢éo
hipotalamica a esse horménio.

A leptina é um hormonio anorexigeno
secretado principalmente pelo tecido adiposo
branco e de forma proporcional ao contetido
deste tecido, sendo assim, a sua secrecdo €
aumentada a medida que a adiposidade
aumenta (Wajchenberg, 2000).

Alguns estudos relacionam a maior
concentracdo de leptina circulante em
individuos com obesidade com a resisténcia,
pois isso ativaria o sistema de downregulation,
reduzindo a sua passagem pela barreira
hematoencefalica pela degradacgéo e saturacao
dos seus receptores no ARQ.

Essa inibicdo também tem sido
relacionada com a maior concentragdo de
triglicérides circulantes nesses individuos
(Banks e colaboradores, 2004).

Controle Heddnico da Ingestédo Alimentar e
suarelacdo com a Obesidade

A alimentacdo hedbnica, diferente do
sistema homeostatico de fome e saciedade, é
impulsionada por outros fatores, como o0s
sistemas de recompensa, que geram o wanting
e liking, principalmente por alimentos
palataveis, como ricos em calorias, agUcares
elou gorduras que sao caracteristicas dos

alimentos ultraprocessados (Yu e
colaboradores, 2015; NUPENS, 2021).

Essa acdo pode ser definida como
apetite e envolve areas cerebrais centrais,
como a area tegmental ventral (VTA), nacleo
accumbens (NAc) e sistemas opioides,
endocanabinodides e dopaminérgicos
(Matafome, Seica, 2017).

Wanting

O mecanismo de wanting estad mais
relacionado com a busca por dopamina e
prazer. O ato de "querer" pode ser exercido de
forma consciente ou inconsciente, através do
sistema mesolimbico em resposta a algum
estimulo do ambiente, podendo gerar a busca
por determinado alimento e suas recompensas
associadas (Steiner, 1974).

A dopamina € um neurotransmissor
importante para o sistema de recompensa e a
sua concentracdo fica aumentada na LHA
durante a ingestdo de alimentos e normaliza
com a sua interrupgdo, enquanto no nucleo
ventromedial (VMN) ocorre de forma contraria,
diminuindo com a alimentagdo e aumentando
em periodos de jejum (Meguid, Yang, Koseki,
1995).

Dessa forma, a dopamina esta
envolvida na motivacdo para comer, pois a
partir de um estimulo que gera o aumento de
suas concentragdes, o individuo busca o
alimento (Volkow, Wang, Baler, 2010).

Liking

O mecanismo de liking estd mais
relacionado com opioides e endocanabindides,
gue agem tornando determinado alimento mais
prazeroso, gerando o "gostar" (Volkow, Wang,
Baler, 2010).

Estudos de neuroimagem foram
capazes de perceber que ao realizar
microinjecdes em regides especificas do
cérebro, como no tronco cerebral e ndcleo
parabraquial da ponte, foram capazes de
aumentar o "gostar" por sabor doce (Berridge,
Pecifia, 1995; Sdderpalm, Berridge, 2000),
assim como medicamentos benzodiazepinicos
promovem essa acgao por estimular a secre¢ao
de GABA (Berridge, 1988).

A ativacao desses circuitos em maior
intensidade pode estar relacionada com a
exposicdo e frequéncia a determinados
nutrientes e alimentos.
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Em um estudo, Kevin Hall e
colaboradores (2019), utilizaram 20 adultos,
sendo 10 mulheres e 10 homens, com peso
estavel e IMC médio de sobrepeso (27 kg/m?)
que foram divididos em dois grupos, recebendo
alimentos ultraprocessados ou nao
processados por duas semanas e apos
receberam uma dieta alternativa por mais duas
semanas.

Os participantes foram instruidos a
consumir o tanto desejado e recebiam trés
refeicdes diarias, sendo café da manha, almoco
e jantar. O estudo apontou que durante a dieta
com alimentos ultraprocessados os individuos
consumiram em maior quantidade, sendo em
maior parte carboidratos e gorduras, com
menor consumo de proteinas.

Esse aumento no consumo causou
ganho de peso em torno de 0,9+0,3 kg que
posteriormente foi perdido ao mudar a
alimentacéo. O trabalho n&o teve um periodo
prévio ao inicio do estudo, portanto foi utilizado
como comparagdo apenas as semanas de
estudo.

Sistemas de Recompensa e a Obesidade

O sistema hedbnico possui relagéo
com o sistema homeostatico, por meio das
acbes dos hormdbnios envolvidos.

A insulina e o GLP-1 podem agir
reduzindo a recompensa alimentar, por meio da
inibicdo do sistema mesolimbico (Figlewicz,
2002), enquanto a grelina pode tornar esse
sistema mais ativo (Egecioglu e colaboradores,
2011).

Na auséncia da interacdo entre esses
dois sistemas, ha um aumento do risco de
desenvolvimento de transtornos alimentares,
como o Transtorno da Compulsdo Alimentar
Periédica (TCAP) e Bulimia Nervosa (BN), que
pode levar ao desenvolvimento  ou
agravamento do quadro de obesidade (Volkow,
Wang, Baler, 2010).

Em situacbes de perda de peso
agressiva e em individuos com habitos
desfavoraveis e estressantes, como privagao
de sono, sedentarismo, disfuncao enddcrina,
situacao socioecondmica desfavoravel e a alta
disponibilidade de alimentos palataveis, como
os ultraprocessados, geram maior estimulo aos
sistemas de recompensa (Greenway, 2015).

A atenuacdo crbnica desse sistema
associado com predisposicdes genéticas pode
levar ao aumento do peso e obesidade, assim

como do desenvolvimento de transtornos
alimentares (Volkow, Wang, Baler, 2010).

CONCLUSAO

Com base em todas as informagfes e
estudos levantados que demonstraram a
alimentagdo e os sistemas que envolvem o
controle da ingestéo alimentar, como o sistema
homeostético, controle hedbnico e outras
guestdes sociais e emocionais, além de
alteracdes fisiopatoldgicas que podem ocorrer
devido ao aumento do peso, evidencia-se a
complexidade que envolve o tratamento da
obesidade e o controle do peso atualmente.

Além disso, destaca-se que 0s
ultraprocessados sdo produtos alimenticios
gue contribuem para a epidemia atual de
sobrepeso e obesidade, por conta da alta
densidade  energética, proveniente de
carboidratos e gorduras, em detrimento de
proteinas, vitaminas e fibras, assim como a sua
alta palatabilidade que promovem maior
estimulo hedbnico, como os sentidos de
wanting e liking mais atenuados.

Diante do exposto, ressalta-se que
mais estudos s&o necessérios para 0 maior
conhecimento dos mecanismos de fome e
saciedade, assim como politicas publicas, a fim
de reduzir a prevaléncia de obesidade da
populacdo mundial e suas comorbidades
associadas.
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