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RESUMO

Entre as principais doengas cronicas niio transmissiveis no Brasil esta o sobrepeso ¢ a
obesidade, tendo a inadequagdo alimentar como grande aliada. Existem vérios tipos de dietas
e produtos que asseguram resolver o problema da obesidade de forma rapida e sem esforgo. A
dieta cetogénica por sua importdncia quanto ao numero de adeptos e, também, por sua
atualidade, é o tema deste trabalho. Criada na década de 1970 pelo médico Robert Atkins é
conhecida como Dieta do Dr. Atkins. Com o objetivo de apresentar as consequéncias
metabodlicas dessa dieta, que libera o consumo de lipidios e restringe o consumo de
carboidratos, este trabalho se justifica pela necessidade de orientagdo e informagao a respeito
de nutrigdo e alimentagdo. A pesquisa predominantemente bibliografica apresenta conceitos
relacionados as caracteristicas da dieta cetogénica e seus impactos sobre a saide dos

seguidores, apresentando sob a ética da nutrigdo as consequéncias da dieta.

Palavras-chaves: Dieta cetogénica. Consequéncias metabdlicas. Reeducagdo alimentar.
Obesidade.



ABSTRACT

Among the major chronic diseases in Brazil is overweight and obesity, with
inadequate food and great ally. There are several types of diets and products that ensure
solve the obesity problem quickly and effortlessly. The ketogenic diet because of its
importance as the number of fans and also for its actuality is the subject of this work. Built in
the 1970s by Dr. Robert Atkins, is known as the Atkins Diet. Aiming to provide the metabolic
consequences of this diet, which releases the consumption of lipids and restricts carbohydrate
consumption, this work is justified by the need for guidance and information about nutrition
and food. The research literature shows predominantly concepts related to the characteristics
of the ketogenic diet and its impact on the health of followers, with the perspective of the

consequences of nutrition diel.

Keywords: Ketogenic diet. Metabolic consequences. Nutritional education. Obesity.
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1 INTRODUCAO

A obesidade é considerada um importante problema de saide puablica, em paises
desenvolvidos e pela Organizagdo Mundial da Satide uma epidemia global, independente de
condig¢des econdmicas e sociais (World, 1995).

O aumento de sua prevaléncia em paises em desenvolvimento, especialmente na
América Latina, também j4 foi estudada, entretanto no Brasil 40% da populagio adulta se
encontra com excesso de peso (IBGE, 2004).

Na experiéncia de redugdo de peso e controle da obesidade tem surgido nos altimos
anos, uma extensa oferta de dietas que asseguram redugdo de peso rapida, “o termo dieta
corresponde a alimentagdo adotada por um individuo ou grupo de individuos” (CARDOSO,
2004).

As dietas da moda podem ser definidas como padrdes de comportamento alimentar
niio usuais adotados entusiasticamente por seus seguidores. Segundo (LONGO; NAVARRO,
2002), existem algumas formas de modas dietéticas que sdo chamadas dessa forma pois sio
praticas alimentares conhecidas e passageiras, que promovem resultados rapidos e atraentes,
mas carecem de um baseamento cientifico.

A dieta rica em gorduras (55-65%) e proteinas (25-30%) e pobre em carboidratos
(menos de 20%) mais conhecida como dieta cetogénica e dieta do Dr. Atkins, publicada em
1926 ¢ 1972 pelo médico Robert Atkins, em seu livro “A Nutrigdo Revoluciondria do Dr.
Atkins”, divulgado em 1977. Robert Atkins apresenta que o objetivo da dieta € restringir
completamente a ingestdo de carboidratos até o ponto em que a gordura corporal esteja
mobilizada e aproveitada como combustivel energético. O autor apresenta, além disso, que a
ingestdo de carnes, peixes, moluscos, aves e ovos sdo irrestritos. A dieta cetogénica deve-se
ao fato de que ocasionam o desenvolvimento de corpos cetonicos, resultantes da
metabolizagdo dos lipidios para obtengdo de energia, devido a auséncia de glicidios
(ANDERSON, 2000; BLACKBURN, 2001).

Contudo, ndo ha, recentemente, concordancia quanto a uma defini¢do precisa e
quantitativa de uma dieta cetogénica (WESTMAN, 2003).

Esta mais que comprovado que se € possivel reduzir peso com satide por meio de uma
dieta adequada e de qualidade. Os nutrientes presentes nos alimentos fornecem informagdes a
respeito da relagdo entre alimentos e saide e sio fundamentais e essenciais a nosso

organismo. pois contém fontes de energias e nutrientes necessarios e importantes que podem



ser empregados para recomendagdes nutricionais e também por politicas de satude publicas e
epidemiolégicas (SCAGLIUSI, 2002; JUNIOR, 2003).

Alimentar-se inclui ingerir alimentos a estimulos internos e externos, avaliando fatores
orgénicos, psicologicos e sociais (CASTILLO, 1990).

Ainda que as dietas para emagrecimento sejam eficazes na redugéo ponderal em curto
prazo, a avaliagio qualitativa e quantitativa das mesmas ndo € distinta (SILVA, 2009).

O presente trabalho teve a finalidade de mostrar as consequéncias metabolicas da dieta
cetogénica, que consiste em uma dieta hipercalérica, que restringe carboidratos e libera o

consumo de lipidios e proteinas.
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2 PADRAO DE ALIMENTACAO SAUDAVEL

O habito alimentar é um componente complexo, que vai além da agiio de comer
(ALVARENGA, 1997).

E de suma importincia consumir vitaminas A, D, C, e do complexo B que sio
essenciais ao organismo, sendo elas compostos orginicos que participam de importantes
processos celulares, sendo essenciais para a manutengdo das fungdes orginicas como
crescimento, metabolismo e integralidade. Para que se tenha um planejamento alimentar
saudavel é necessario consistir nutrientes essenciais e recomendaveis para adequagdo €
equilibrio do individuo, 0 mesmo deve sentir-se estimulado para ingeri-lo, sdo considerados
essenciais para a nutrigdo cerca de 22 minerais presentes na natureza. Contudo sdo
recomendados para adultos os macroelementos que se refere aos minerais em niveis acima de
100 mg/dia e incluem calcio, fosforo, magnésio, sédio, potassio, cloro e enxofre (CAMPOS,
2003).

Entretanto € importante ingerir alimentos diferentes, pois ndo existe alimento
completo, cada um tem seus determinados nutrientes, onde o ato de comer transcende a
importincia nutricional e as caracteristicas sensoriais do alimento, tendo motivagdes ocultas
associadas as deficiéncias psicologicas e as experiéncias emotivas e conflituosas que
independem da vontade (DALLERRA, 1997).

Alimentar-se constitui ingerir alimentos e ndo nutrientes, os alimentos tém gosto, cor,
formato, cheiro e textura, estes elementos devem ser analisados na abordagem e na decisdo
nutricional. A alimentagiio inclui fatores e estimulos internos e externos, como fatores
orgdnicos, psicologicos e sociais (CASTILLO et al, 1990).

Habitos e valores alimentares culturais bem como estimulo a produgdo e consumo de
alimentos sauddveis regionais de qualidade como legumes, verduras e frutas sdo
comportamentos essenciais incluidos as praticas alimentares, onde hoje em dia, em fung¢io das
exigéncias do padrdo de estética em “moda”, na maioria das vezes inadequado para a grande
maioria das pessoas, sd0 muitas as opgdes de “dietas milagrosas™ que asseguram a redugéo de
peso, de forma segura e ripida. Ainda que as dietas para redu¢do ou manuteng¢do do peso
corporal, que exigem redugdo caldrica, precisam atender ao padrdo alimentar e nutricional

considerado apropriado (PHILIPPI, 2003).

Grupo Educacional BNIS
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Contudo, deve ser uma oportunidade de aprender e praticar a reeducagio alimentar,
consentindo aos quesitos da adaptagdo em quantidade e qualidade, prazer e saciedade
(FREIBERG, 2007) .

A constituigdo dos habitos alimentares se confere de maneira gradual, especialmente
ao iniciar infincia onde € necessario que as modificagdes de habitos impréprios consistam no
tempo adequado, sob orientagdo apropriada. I: indispensdvel que, nesse processo, também
estdo envolvidos valores culturais, sociais, afetivo-emocionais ¢ comportamentais, que devem
ser atenciosamente associados as propostas de modificagdes. Em meio os principios de uma
alimentagdo saudavel, todos os grupos de alimentos precisam compor a dieta diaria (BRASIL,
2003).

A alimentagdo saudavel deve fornecer agua, carboidratos, proteinas, lipidios,
vitaminas, fibras soluveis e insoliiveis e minerais, os quais sdo insubstituiveis e indispensaveis
ao bom funcionamento do organismo, entretanto, a diversidade dietética que baseia a
importincia de alimentagéo saudavel implica que nenhum alimento especifico ou grupo deles
isoladamente, ¢ suficiente para fornecer todos os nutrientes necessarios a uma nutrigdo
adequada e consequente conservagdo da satide (SCRIMSHAW, 2000).

Contudo a orientagdo de um nutricionista, os resultados de redugdo e manutengao do
peso saudavel, estes os aspectos mais complicados e afetados pelas “dietas da moda”, podem
ser fantasticos e alcangados sem comprometimento da saide e do estado nutricional
(EURODIET, 2001).

A literatura descreve que ao contrario do que a midia diz, ¢ possivel obter uma
alimentagdo saudavel, pois se baseia em alimentos in natura e produzidos regionalmente, que
estdo ao alcance de todos independente da condigdo financeira, no entanto ¢ de suma
importdncia a aquisigdo de produtos saudaveis, como grios, leguminosas, frutas, legumes e
verduras (KLERK et al., 1998).

A alimentagdo sauddvel € necessaria e precisa ser saborosa, pois muitas vezes o
marketing vincula essa pritica ao consumo de alimentos industrializados especiais e ndo
privilegiam os alimentos naturais e menos refinados, como tubérculos, frutas, legumes,
verduras e grios variados, 0s mesmos sendo saborosos culturalmente, valiosos e nutritivos. O
consumo de varios tipos de alimentos fornece os diferentes nutrientes, evitando a monotonia
alimentar atendendo as demandas fisiologicas e garantindo uma alimentagao adequada. No
entanto, sabe-se que quanto mais colorida ¢ a alimentag@o, mais rica em termos de vitaminas e

minerais, essa variedade de coloragdo torna a refeigdo mais atrativa, o que agrada aos sentidos
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e estimula o consumo de alimentos saudaveis, como frutas, legumes e verduras, graos e
tubérculos em geral (LOPEZ et al., 2003).

A harmonia é uma caracteristica da alimentagdo que se refere especificamente a
garantia do equilibrio em quantidade e em qualidade dos alimentos consumidos para o alcance
de uma nutrigio apropriada, considerando que tais fatores variam de acordo com a fase do
curso da vida e outros fatores, como estado nutricional, estado de salde, idade, sexo, grau de
atividade fisica, estado fisiologico (CASTRO et al., 2005).

A alimentagdo, quando adequada e variada, previne as deficiéncias nutricionais e
protege contra as doengas infecciosas e cronicas ndo transmissiveis (DCNT) e potencialmente
fatais, como diabetes, hipertensdo, acidente vascular cerebral, doengas cardiacas e alguns
tipos de céncer, porque ¢ rica em nutrientes que podem melhorar a fun¢do imunolégica

(SCRIMSHAW et al., 2000).
2.1 Macronutrientes

As evidéncias cientificas mais atuais estabelecem as seguintes recomendagdes para a
informagé@o dos macronutrientes (carboidratos, gorduras e proteinas) no valor energético total
(VET) da alimentagio, os carboidratos totais: 55% a 75% do valor energético total (VET), do
mesmo modo que desse total, 45% a 65% devem ser originarios de carboidratos complexos e
fibras e menos de 10% de agticares livres (ou simples) como aglicar de mesa, refrigerantes ¢
sucos artificiais, doces e guloseimas em geral (CARRERO et al., 2005) .

As gorduras (ou lipidios): 15% a 30% do valor energético total (VET) da alimentagao,
onde incluem uma mistura de substancias com alta concentragdo de energia (dleos e
gorduras), que compdem, em diferentes concentragdes e tipos, alimentos de origem vegetal e
animal. S3o elementos importantes da alimentagio humana, pois sdo fontes de energia,
contudo, o consumo excessivo de gorduras saturadas estd relacionado a varias doengas
cronicas ndo transmissiveis (doengas cardiovasculares, diabetes, obesidade e cincer) (KATZ.
2005).

As proteinas: 10% a 15% do valor energético total (VET) sdo componentes dos
alimentos de origem vegetal e animal que fornecem os aminoéacidos, substancias importantes
¢ envolvidas em praticamente todas as fungdes bioquimicas e fisiologicas do organismo
humano. As fontes alimentares mais importantes sio as carnes em geral, os ovos e as

leguminosas (feijoes) (SEO et al., 2005) .
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2.2 Vitaminas e Minerais

As vitaminas e os minerais sdo substancias presentes nos alimentos de origem vegetal
ou animal em quantidades muito reduzidas quando comparadas aos carboidratos, proteinas e
gorduras, no entanto sdo essenciais a saide e a nutricdo adequadas. Ainda que muitos
alimentos contenham essas substincias, as frutas, os legumes e as verduras sio, sobretudo
ricos em varias vitaminas e minerais (FREIRE, 2000) .

No Brasil ¢ em muitos paises, o controle das deficiéncias de vitaminas e minerais ¢
prioridade em satide publica, como exemplo, a deficiéncia de vitamina A e de ferro sdo as
principais deficiéncias no Brasil (WORLD BANK, 1994; BRASIL, 2003).

A deficiéncia de iodo, embora controlada, em zonas rurais de alguns estados do
Centro-Oeste ¢ Nordeste ainda merece cuidado, pois por outro lado, as deficiéncias de
vitaminas e minerais ndo se restringem aquelas consideradas problemas de saude publica,
como as deficiéncias de ferro, vitamina A e iodo. A fome oculta, definida como a caréncia
nio explicita de um ou mais nutrientes, ¢ considerada problema nutricional importante no
mundo e envolve o estagio anterior ao surgimento de sinais clinicos detectaveis. Comumente
hé deficiéncia combinada de vitaminas e minerais (RAMALHO, 2004).

Para que se tenha uma alimentagdo saudavel e equilibrada deve-se seguir um plano
alimentar adequado com condigdes que possam:

Atender as necessidades energéticas do individuo, que depende do metabolismo basal,
da termogénese induzida pela dieta (TID) e da atividade fisica que ¢ derivada da ingestdo
alimentar, porém, uma vez que o alimento ¢ ingerido, ele sofre intimeras modificagdes,
disponibilizando somente 27- 37% do valor calérico inicial (FAO, 2001).

Fornecer nutrientes de acordo com as quantidades recomendadas pelos comités de
especialistas, sendo que as recomendagdes de ingestdo de vitamina A sdo expressas em
microgramas de equivalente retinol por dia (ug ER/d). A necessidade varia de acordo com o
grupo populacional e estado metabélico. Vitamina D também varia de acordo com o grupo
populacional e estado metabolico, porém em individuos com insuficiéncia renal, a
suplementagio com vitamina D melhora a secre¢io de insulina, resisténcia a insulina e
intolerdncia 4 glicose. Recomenda-se expor- se ao sol para aumentar 2 sintese de vitamina D.
As recomendagdes de vitamina E foram revistas e os valores passaram a ser expressos em

equivalentes de a tocoferol, em que 1 mg de a-TE ¢ igual a 1 mg do isomero RRR- -
tocoferol (SCHWARTZ, 2004).
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Distribuir de maneira equilibrada os nutrientes energéticos como, carboidratos, sendo
recomendado nutricionalmente (RDA) de carboidratos em 130g/ dia para adultos e criangas,
com base na quantidade minima de glicose utilizada pelo cérebro. No entanto o consumo
médio de carboidratos é de 200 a 330 g/ dia para homens e de 180 a 230g/ dia para mulheres
(LVILLE, 2004; JENKINS et al., 2002).

Proteinas, onde a recomendagdo da ingestdo baseia-se na manuten¢do da saude de
individuos saudaveis, e essa recomendagio deve-se satisfazer as necessidades fisiologicas de
todos os individuos de determinada faixa etéria, género e estado metabélico (HERNANDEZ,
1996).

Enfim as gorduras, onde o guia de recomendagdes da Associagio Americana do
Coragéio para adultos sauddveis recomenda uma dieta que prové uma quantidade menor que
10% de calorias de AGS até¢ 10% de AGP e 15% de AGM. No entanto a recomendagiio
limita-se de até 30% de calorias de gorduras da dieta facilitadas a redugio de AGS e auxilia o
controle do peso (LEHNINGER, 2000).

Incluir os é4cidos graxos essenciais (linoléico e linolénico) nas quantidades ideais,
sendo eles W3 ¢ W 6 onde o consumo de gorduras contendo acidos graxos poliinsaturados
dmega-6 (principalmente 4cido linol¢ico) reduz o colesterol plasmatico quando se apresentam
em substituigdo ds gorduras saturadas, que reduzem a incidéncia de doenga arterial
coronariana. Alguns alimentos tém fonte de dmega-6 que sdo encontrados em virios 6leos
vegetais, incluindo os éleos de agafrio, girassol, milho e soja. Contudo estudos mostram que
o acido graxo W3 tém agdo na redugdo dos niveis de trigliceridios, colesterol e lipoproteinas
plasmaticas quando fazem parte da alimentagdio didria de uma populagdo, ou quando sdo
oferecidos em dosagens terapéuticas. Entretanto o a-linolénico pode ser encontrado em 6leos
de origem vegetal, no entanto seus derivados sdo os acidos graxos EPA e DHA, sio
encontrados quase que exclusivamente em 6leo de peixe de 4dguas profundas (NETTLETON,
1995).

Equilibrar as quantidades de gorduras saturadas e insaturadas (SAIKALL 2002).

Incluir aminodcidos essenciais ou indispensaveis na dieta, sendo eles valina, leucina,
isoleucina, fenilalanina, triptofano, treonina, metionina, lisina e histidina, sendo que este
altimo aminodcido ndo tem a capacidade ser sintetizado pelos humanos durante as etapas de
desenvolvimento e crescimento, sendo considerado indispensavel somente na infincia e

adolescéncia (COOMES, 2002).

Moderar o uso de agucar simples (monossacarideos e dissacarideos) (SCAGLIUSI,
2002).
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Incluir fibras soltveis e insoltveis, sendo a ingestdo recomendada pela Sociedade
Brasileira de Alimentago e Nutrigio (SBAN, 1990) de 20g ou de 8 a 10g/1.000 kcal didria.
Estudos mostram que a incidéncia de doengas cardiovasculares, cancer de colon, obesidade ¢
outras doengas crénicas nfio transmissiveis sio maiores em individuos que ndo consomem
alimentos que tém fonte de fibras, como leguminosas, fibras provenientes de cereais integrais,
frutas e hortaligas que tém um impacto positivo na saide humana, promovendo assim o bom
funcionamento do trato digestorio. Contudo para obter um beneficio melhor 4 saude, ¢
recomendavel o consumo de alimentos fontes de fibras que possam conter outros compostos
bioativos, como vitaminas antioxidantes, flavonoides, fitoestrogenos, dentre outros
(LAIRON, 2007).

Controlar o uso do sal e alimentos salgados (KUMANYIKA, 2001).

Respeitar o habito alimentar e as condigdes socioecondmicas ¢ culturais do individuo.

Nos alimentos ¢ que ¢ encontrada essa concordincia entre macro, micronutrientes e
fibras dietéticas que sdo nutrientes essenciais e fundamentais para adequagdo do estado
nutricional, promovendo satde e qualidade de vida (MAHAN, 2010).

A pirdmide alimentar é uma reprodugdo grafica para visualizagdo dos alimentos, ela €
composta por oito grupos de alimentos e que sdo divididos em quatro niveis que sdo:

O primeiro nivel corresponde aos alimentos que compdem a base da nossa
alimentagdo e fornecem a maior parte de energia de que precisamos que sdo cereais ¢
feculentos, farinhas, flocos, féculas, pdes, massas, biscoitos, bolachas e bolos, sio os
carboidratos que compde 50% a 60% do valor calorico da dieta, recomenda-se a ingestdo de 5
a 9 porgoes/dia;

O segundo nivel aos alimentos que regulam a fungdes do nosso organismo e
aumentam a resisténcia 4s doengas por serem ricos em vitaminas, minerais, fibras e dgua,
hortalicas (verduras e legumes) e cogumelos, recomenda-se a ingestdo de 4 a 5 porgdes/dia,
de preferéncia consumidos crus, por maior concentragdo de fibras; as frutas (citricas e outras)
recomenda-se a ingestdio de 3 a 5 porgdes/dia sendo que a presenga da fruta citrica ¢ essencial,
pois fornecem um teor reduzido em calorias;

O terceiro nivel compreende aos alimentos construtores, ricos em proteinas,
importantes para a formagd@o e manutengio de todas as células e tecidos organicos, sio leites,
coalhada, iogurte e queijos, recomenda-se de 3porgdes/dia e carnes e ovos recomenda-se de 1
a 2 porgdes/dia; leguminosas secas (feijoes) recomenda-se 1 porgio/dia, pois fornecem de

10% a 15% das calorias da dieta, estes alimentos também fornecem gorduras, que
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representam de 20% a 30% do total calorico da dieta, juntamente com 0s alimentos do quarto
nivel;

Enfim o quarto nivel onde os alimentos devem ser consumidos moderadamente, uma
vez que os nutrientes que os compdem também estao presentes nos outros niveis, que sdo 0s
6leos e gorduras, aglcares e doces (inclusive o mel) devem ser consumidos de 1 a 2
pogdes/dia. E desnecessario temperar alimentos, sobremesas muito doces e bebidas com
aguicar; O uso excessivo de gorduras ao refogar alimentos e frituras extras, pode causar riscos
4 saude; I importante consumir de 6 a 8 copos de dgua/dia, moderar o uso de agucar e sal,
fracionar o numero de refei¢des de 4 a 6 ref/dia, mastigar bem os alimentos e tornar o
momento da refeigio um momento agradavel e saudavel (FREIBERG et al.,2007, LIVRO
NUTRICAO CONCEITOS E APLICACOES, p.90).

O gasto energético a partir da pratica de atividade fisica regular e a
adogiio de uma ingestdo de energia de uma dieta equilibrada sdo
naturais a redugio ponderal rapida. Para se combater a obesidade foi
crescente o surgimento de dietas populares, com estratégias de
emagrecimento descritas como dietas, exercicios fisicos, farmacos,
cirurgias e terapias comportamentais (FUJIOKA, 2002).

No entanto, a redugido de peso e gordura corporal obtida excessiva por meio de
restrigio energética quase sucessivamente 4 redugiio de massa corporal magra (GARROW,
1995).

Para que o organismo funcione bem é necessario um plano alimentar completo em sua
composi¢do, ¢ ele s6 é completo quando todos os nutrientes forem ingeridos nas quantidades
recomendadas para cada um deles (BARIONI et al., 2007, NUTRICAO CONCEITOS E
APLICACOES, p.98).

Grupo Educacional gnre
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3 OBESIDADE

Estudos mostram que a obesidade ¢ definida pelo excesso de consumo de gordura
onde ¢ acumulada no corpo, podendo atingir niveis capazes de danificar a sadde do individuo
¢ esta cada vez mais prevalente uma vez sendo analisada como uma epidemia global do
século XXI. O aumento de energia fornecida pela dieta tem sido apresentado como um
conjunto de balango energético positivo, considerando o consumo alimentar ¢ redugdo da
atividade fisica configurando o que poderia ser apontado de estilo de vida ocidental moderno
(GARCIA, 1997; KUMANYIKA, 2001).

A obesidade é determinada como o acimulo de gordura corporal, procedendo em
exagero do peso. O IMC é o modo mais comum e empregado para quantificar a obesidade,
uma vez que os individuos se encontrarem com IMC acima de 25 kg/m? sdo considerados
como condutores de sobrepeso e com IMC maior ou igual a 30 kg/m? sdo considerados obesos
(WHO, 2003).

O estudo sobre os fatores etiologicos ¢ mantenedores da obesidade deve ser
multifatorial, envolvendo diferentes campos e¢ abordagens como o fisico, o psiquico, o
ambiental e/ou genético (ELIASCHEWITZ, VALENTE, MARQUETTI, COHN &CUKIER,
1988; FRIEDMAN & BROWNELL, 1995; INGRAM, 1976; PIZZINATTO, 1992).

No Brasil, entre 1974 e 1998, a propor¢do de pessoas com excesso de peso aumentou
de 21% para 32%. Dentre as regides do Pais, o Sul apresenta as maiores prevaléncias de
obesidade, sendo essas semelhantes e, até mesmo superiores, a paises desenvolvidos. A
evolugdo da ocorréncia de obesidade nesse periodo, em relagdo ao sexo, dobrou entre os
homens (de 2,4% para 4,8%), enquanto que entre a populagio feminina o aumento da
obesidade também foi significativo (7% para 12%). Os determinantes da maior frequéncia de
obesidade entre as mulheres sdo ainda desconhecidos (COUTINHO, 1991).

O tratamento da obesidade e a redugédo de peso devem ser de forma equilibrada, tendo
em vista que a falta de energia ¢ proporcional a redugdo de gordura corporal e nenhuma
caracteristica dos macronutrientes tem sido relacionada a redugdo de peso mais rapida
(ANDERSON, 2000; VOLEK, 2002).

A receita para redugdo de peso ¢ uma combina¢do de motivagdo, atividade fisica e
restrigio calorica. J4 a manutengdo de peso é um balango entre ingestdo calérica e atividade
fisica, com aderéncia para o resto da vida. Estratégias que facilitem a aderéncia a um

programa de mudanga comportamental devem ser tentadas (CUKIER, 2006).
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4 INSATISFACAO CORPORAL E INFLUENCIA DA MiDIA

Atualmente estudos comprovam que 70% das mulheres por influéncia da midia
sentem se cada vez mais insatisfeitas com o proprio corpo, tém um conceito errado de que pra
serem bonitas e descjadas devem seguir os padrdes de beleza de modelos de capa de revistas
de moda, contudo entram no imaginario popular e influenciam as praticas alimentares de
controle de peso, fazendo com que a imagem da magreza seja associada ao sucesso,
felicidade, fascinagdo, controle e equilibrio e esse corpo magro passa a ser desejado e buscado
“desesperadamente™ (SOUTO, 2001; FERRO-BUCHER, 2006).

Estudos ressaltam que no século XX mulheres eram desejadas por terem corpos
arredondados e as gorduras eram distribuidas e depositadas em todo corpo como em quadris,
coxas, barriga e mamas (ANDRADE, BOSI, 2003; INAD, 2004; ALMEIDA et al., 2005).

A partir da década de 60 esse conceito vem se modificando e iniciando assim a busca
do corpo perfeito, o corpo passando a constituir objeto de consumo sendo associado 4 imagem
de poder e beleza, fazendo com que cres¢a ainda mais a insatisfagéo pelo proprio corpo € com
a aparéncia (FERRIANI et al., 2005; OLIVEIRA et al., 2003; ANDRADE, BOSI, 2003;
ALMEIDA et al., 2005).

A midia, ao apreciar corpos magros, induz a sociedade a seguir tais padrdes de beleza,
devido a isso pessoas esquecem os prejuizos que esse tipo de conduta pode ocasionar a saude,
sem analisar os meios, estando, portanto, pessoas sentindo se tomados e desgostados com
corpos que ndo atingem esse padrdo (SCHNEIDER, 2009).

Com os avangos da tecnologia e os padroes de beleza estabelecendo perfis
antropométricos cada vez mais magros, pessoas estdo consumindo mais alimentos
hipercaldricos e reduzindo os niveis de atividade fisica, contudo aumentando o consumo de
alimentos energéticos (INAD, 2004; SCHWARTZ, BROWNELL, 2004).

A imagem corporal esta associada ao resultado de algumas dietas e ao uso
indiscriminado de produtos que prometem emagrecer ¢ divulgam que para alcangar o corpo
perfeito, algumas vezes utilizam praticas de controle de peso, tais como, dietas restritivas,
exercicios fisicos exaustissimos, cirurgias plasticas e até jejum. A literatura diz que mulheres
e jovens sdo mais vulnerdveis ds influéncias dos modelos socioculturais, econdomicos e
estéticos por isso constituem maior risco de desenvolver distirbios e transtornos alimentares.

O conceito de que mulheres devem ser magras para serem atraentes acaba

desvalorizando e desrespeitando diferentes biotipos e acaba induzindo a se sentirem gordas e
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desejando assim o emagrecimento, no entanto, iniciam dietas e praticas impréprias para a

redugdo de peso (SOUTO, 2001; FERRO-BUCHER, 2006).
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5 METABOLISMO DE CARBOIDRATOS

Os carboidratos sdo fonte importante de energia para nosso organismo, sendo a glicose
a principal forma de energia para o neurdnio, portanto, um suprimento constante de glicose ¢
fundamental para o funcionamento adequado do sistema nervoso central. Os carboidratos
além de promover a regulagdo do metabolismo de lipidios tém como principal fungéo a
manutengdo da flora bacteriana normal e ag¢do laxativa promovem indiretamente a sintese de
vitamina K e do complexo B, facilitam a absor¢do de célcio, pela fermentagdo da lactose,
facilitam a fung@o intestinal, promovendo o peristaltismo (WILLETT, 1998).

Todos os carboidratos ingeridos convertem-se em glicose ou entram na via metabolica
da glicose, onde a glicose ¢ armazenada na forma de glicogénio (C¢H1206) n, o glicogénio
constitui a fonte imediata de glicose para as necessidades da célula. No caso particular do
musculo, essa reserva de glicogénio ¢ muito importante, sobretudo para atletas. Existem
alguns fatores que interferem na digestdo e absorgdo dos carboidratos, como, motilidade
intestinal, atividade de enzimas e integridade da mucosa (fatores que influenciam “turnover”).
Os principais carboidratos da dieta sdo os monossacarideos: glicose, frutose, galactose e

manose (KUNZ, 2000).
5.1 Digestiio e absorcdo dos carboidratos

Os principais carboidratos da dieta sdo: o amido, a sacarose e a lactose. O glicogénio,
a maltose, a glicose livre e a frutose livre constituem fragdes relativamente menores de
carboidratos ingeridos. A absor¢do dos carboidratos pelas células do intestino delgado ¢
realizada apds hidrolise dos dissacarideos, oligossacarideos e polissacarideos em seus
componentes monossacarideos. As quebras ocorrem sequencialmente em diferentes
segmentos do trato gastrointestinal por reagdes enzimaticas. A digestdio do amido inicia
durante a mastigagio pela agdo o-amilase salivar (ptialina) que hidrolisa as ligagdes
glicosidicas a (1—4), com a liberagdo de maltose e oligossacarideos. A hidrélise final da
maltose e dextrina sdo realizadas pela maltase e a dextrinase, presentes na superficie das
células epiteliais do intestino delgado. Outras enzimas também atuam na superficic das
células intestinais: a isomaltase, que hidrolisa as ligagdes a(1—6) da isomaltose, a sacarase,
que hidrolisa as ligagdes a,B(1—2) da sacarose em glicose e frutose, a lactase que fornece
glicose e galactose pela hidrélise das ligagdes B(1—4) da lactose. A glicose ¢ captada do

limen para a célula epitelial do intestino por um co— transportador Na'—~monossacarideo
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(SGLT), é um processo ativo indireto cujo mecanismo envolve a (Na'/K")y-ATPase (bomba
de (Na'/K"), que remove o Na' da célula, em troca de K', com a hidrélise concomitante de
ATP. O mecanismo tem elevada especificidade por D—glicose e D—galactose (CUKIER,
2006).

No intestino, a fosfofrutoquinase fosforila a frutose para prendé-la no interior da
célula. As quinases sdo importantes para unir a molécula no interior da célula através da
fosforilagdo. Apés a absor¢do, a glicose no sangue aumenta e as células f§ das ilhotas
pancreéticas secretam insulina que estimula a captagio de glicose principalmente pelo tecido
adiposo e muscular (FREIRE, 2000).

O figado, o cérebro e os eritrocitos, ndo necessitam de insulina para captagio de
glicose por suas células (tecidos insulino—independentes), outros horménios e enzimas, além
de varios mecanismos de controle, sdo importantes na regulagdo da glicemia.
A frutose e a galactose apenas sdo convertidas em glicose no figado, o transporte da frutose
(através do GLUT 5) ndo € muito eficiente, ndo admitindo sua total absor¢do, sendo assim,

uma grande quantidade de frutose na dieta pode acarretar diarreia (WILLETT, 1998).

5.2Glicolise
Figura 1:
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O resultado do processo total da glicélise ¢ a formagdo de 2 ATP, 2 NADH e 2
piruvato, as custas de uma molécula de glicose, em condi¢des de baixo suprimento de
oxigénio (hipoxia) ou em células sem mitocdndrias, o produto final da glicolise é o lactato e
ndo o piruvato, em processo denominado glicolise anaerébica. Quando o suprimento de

oxigénio ¢ adequado, o piruvato € transformado em acetil-CoA nas mitocondrias. O grupo
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acetil da acetil-CoA ¢ totalmente oxidado no ciclo do acido citrico com a formagdo de duas
moléculas de CO, (KUNZ, 2000).

Todas as reagdes da glicolise com formagdo de piruvato (ou lactato) sdo catalisadas
por enzimas presentes no citoplasma, para cada molécula de glicose sdo consumidas duas
moléculas de ATP no primeiro estagio e no segundo estdgio sdo produzidas quatro ATP e 2
NADH. Os elétrons oriundos da reoxidagio do NADH em NAD" em condigdes aerébicas, sio
transferidos para o oxigénio molecular na cadeia mitocondrial transportadora de elétrons que
libera a energia livre para a sintese de ATP pela fosforilagdo oxidativa. O piruvato pode
seguir varias vias metabolicas, nos tecidos que funcionam sob condigdes anaerdbicas, como o
musculo esquelético durante atividades fisicas vigorosas, o piruvato é reduzido a lactato para
gerar novamente NAD' o que permite a continuagio da glicolise com baixa produgdo de ATP.
A redugdo do piruvato a lactato € catalisada pela lactato—desidrogenase com o emprego de
NADH como agente redutor (FREIRE, 2000).

O NADH utilizado na redugdo ¢ gerado durante a glicolise na oxidagdo do
gliceraldeido—3—fosfato a gliceraldeido—1,3—bifosfato, essa reagdo ¢ a principal opgdo
empregada pelas células sob condigdes hipdxicas como em musculos esqueléticos submetidos
a atividade intensa, por exemplo, para a reoxidagdo do NADH a NAD" no citosol e, assim,
prosseguir produzindo ATP pela glicélise. O lactato formado no musculo ativo difunde para o
sangue e ¢ transportado até o figado, onde € convertido em glicose pela gliconeogénese,
o piruvato formado na glicélise ¢ utilizado em diferentes vias metabdlicas dependendo de
varios fatores e necessidades momentaneas de certos metabélitos—chave. Os principais
destinos sdo: Ciclo de Krebs (lactato), Ciclo de Cori (Acetil-CoA), Sintese de proteinas
(alanina) e Gliconeogénese (oxaloacetato) CiclodeKrebs (CUKIER, 2006).

O ciclo do &cido citrico (ciclo de Krebs) ¢ o estagio final da oxidagdo dos
combustiveis metabdlicos, os dtomos de carbono entram no ciclo na forma de grupos acetila
derivados dos carboidratos, acidos graxos e aminoacidos. O grupo acetila ligado a coenzima
A (acetil-CoA) ¢ oxidado em oito reagdes mitocondriais para formar duas moléculas de CO,
com a conservagdo da energia livre liberada em trés moléculas de NADH, uma de FADH; e
um composto de “alta energia” (GTP ou ATP). O NADH e o FADH, sido oxidados e os
elétrons sdo conduzidos pela cadeia mitocondrial transportadora de elétrons com a liberagio
de energia conservada na forma de ATP sintetizado a partir de ADP e Pi por meio de processo
denominado fosforilagdo oxidativa. Primeiramente, o piruvato, derivado da glicose e outros
agucares através da via glicolitica, € oxidado a acetil-CoA e CO; para entrar no ciclo do 4cido

citrico. Oxidagdo do piruvato a acetil-CoA e CO,, sob condigdes aerébicas, o piruvato ¢
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convertido em CO, e um fragmento de dois carbonos, a acetil-CoA em reagdo de
descarboxilagdo oxidativa (VANNUCCHI, 2000).

A reagdio ¢ catalisada pelo complexo da piruvato—desidrogenase constituido por trés
enzimas distintas: a piruvato—desidrogenase (E1), a diidrolipoil-transacetilase (E2) e a
diidrolipoi—desidrogenase (E3) associadas de modo ndo covalente e cinco diferentes
coenzimas, devido a grande energia livre padrio negativa dessa reagdo sob condigdes
fisiologicas, o processo é irreversivel o que impede a reagdo inversa de formagdo do piruvato
a partir do acetil-CoA (RUSSEL, 2000).

Os principais destinos metabélicos do acetil-CoA produzido na mitocondria incluem:
completa oxidagdio do grupo acetila no ciclo do acido citrico para a geragdo de energia,
conversdo do excesso de acetil-CoA em corpos cetonicos (acetoacetato, f—hidroxibutirato e
acetona) no figado, transferéncia de unidades acetila para o citosol com a subsequente
biossintese de moléculas complexas como os esterois e acidos graxos de cadeia longa
(FREIRE, 2000).

O ciclo oxida duas unidades de carbono com a produ¢@o de duas moléculas de CO,,
uma molécula de GTP, trés moléculas de NADH e uma molécula de FADH,.
Energia no ciclo do acido citrico, o ciclo do 4cido citrico € a via oxidativa terminal para a
maioria dos combustiveis metabdlicos (piruvato, aminoéacidos e acidos graxos), os dois
carbonos do grupo acetila que participam do ciclo sdo oxidados completamente a CO; e H 0.
A energia liberada por essas oxidagdes ¢ conservada na forma de trés NADH, um FADH; e
uma molécula de GTP (ou ATP). Para cada NADH que transfere seus elétrons para a cadeia
mitocondrial transportadora de elétrons, aproximadamente 2,5 ATP sdo produzidos a partir de
ADP + Pi. Para cada FADH,, cerca de 1,5 ATP sdo produzidos, assim, a completa oxidagdo
do grupo acetila da acetil-CoA no ciclo do 4cido citrico produz 10 ATP. As desidrogenases
irdo dar os H+ para o NAD+ e FAD, convertendo-os a NADH e FADH (seus cofatores
respectivos), durante a fosforilagdo oxidativa (ROBERFRID, 1998).

No Ciclo de Krebs, os organismos aerobicos empregam o oxigénio para gerar energia
a partir de combustiveis metabdlicos por vias bioquimicas: ciclo do acido citrico,
cadeiamitocondrialtransportadoradeelétronsefosforilagdooxidativa. O ciclo do 4cido citrico €
uma série de oito reagdes sucessivas que oxidam completamente substratos organicos, como
carboidratos, 4cidos graxos e aminodacidos para formar CO,, H ;0 e coenzimas reduzidas
NADH e FADH,. O piruvato, o produto da via glicolitica, é convertido a acetil-CoA, o
substrato para o ciclo do acido citrico (CUKIER, 2006).

Grupo Educacional UNIS
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Os grupos acetila entram no ciclo do acido citrico como acetil-CoA produzidos a
partir do piruvato por meio do complexo multienzimatico da piruvato—desidrogenase que
contém trés enzimas e cinco coenzimas. Além do papel gerador de energia, o ciclo do 4cido
citrico também exerce importantes papéis, biossintese de glicose (gliconeogénese), de
aminoacidos, de bases nucleotidicase de grupo heme (RUSSEL, 2000).

A glicogénese ¢ a sintese do glicogénio a partir da glicose, o glicogénio é um
polissacaridio composto de unidades repetidas de D—glicose unidas por liga¢des glicosidicas
a, constituindo a principal forma de reserva de polissacarideos nos tecidos animais.
Os maiores depositos estdo presentes no figado e musculos esqueléticos. O glicogénio ¢é
armazenado em granulos intracelulares que também contém as enzimas que catalisam as
reagdes para a sua sintese e degradagdo. A glicose armazenada sob a forma de glicogénio no
figado e muisculos destina-se a diferentes fungdes: glicogénio hepatico que atua como
reservatorio de glicose para a corrente sanguinea com a distribui¢do para outros tecidos.
Acumula ap6s as refei¢des e, quando necessario, ¢ degradado lentamente para manter a
concentragdo de glicose no sangue mais ou menos constante (ROBERFRID, 1998).

O glicogénio hepatico age como reservatorio de glicose para o corrente sanguinea com
a distribuigdo para outros tecidos acumula apés as refeigdes e, assim que necessirio, é
degradado lentamente para conservar a concentragido de glicose no sangue mais ou menos
constante As reservas de glicogénio hepatico no homem proporcionam importante papel como
fonte de glicose no periodo entre as refeigdes e, em maior extensdo, durante o jejum noturno.
Glicogénio muscular serve como combustivel para gerar ATP durante a atividade muscular
aumentada onde € constituido durante o repouso apés as refeigdes. Os niveis de glicogénio
muscular apresentam menor variabilidade do que os teores hepaticos em resposta a ingestdo
de carboidratos. O tecido adiposo também precisa glicose para a sintese de triacilglicerol
(glicose Via glicolitica diidroxiacetona-Pglicerol-3-Pglicerol). A sintese do glicogénio
acontece apos as refeigdes, quando os teores de glicose sanguinea estdo elevados (FOSTER,
2003).

Até atualmente, presumia-se que a glicose sanguinea era a tnica precursora direta
nesse processo, entretanto, em condigdes fisiologicas, grande parte do glicogénio é produzido
por um mecanismo envolvendo a sequéncia: glicose da dieta — molécula C; — glicogénio
hepético. O lactato e a alanina sdo as principais moléculas-C; nesse processo. O lactato é
formado nos eritrocitos por glicdlise e é captado pelo figado e convertido em glicose— 6—

fosfato na gliconeogénese. A sintese do glicogénio se dé a partir da glicose-6-fosfato derivada
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da glicose livre pela ag¢éio da glicocinase (no figado) ou da hexocinase (no misculo) (VOLEK,
2002).
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6 METABOLISMO DE PROTEINAS

As proteinas sdo compostos orgénicos mais abundantes do corpo, enzimas e alguns
horménios sdo de natureza proteica, as proteinas existem em grande quantidade, também, fora
das células, seja no sangue (albumina, globulinas) ou nos intersticios (colageno, elastina)
(WILLETT, 1998).

A digestiio de proteinas inicia-se no estomago pela agdo da pepsina, enzima que age
em pH écido, propiciado pelo acido cloridrico secretado pelas células parietais da mucosa
gastrica. A pepsina ¢ secretada na forma de pepsinogénio, ativado pelos protons do acido
cloridrico. Ao atingir o jejuno, as proteinas sdo hidrolisadas pelas enzimas pancreiticas
tripsina e quimopepsina. Essas enzimas sdo secretadas na forma de enzimégeno (tripsinégeno
¢ quimotripsinégeno), que sdo ativados na luz do intestino por enteropeptidase (também
conhecida como enteroquinase) e tripsina, respectivamente. Outras enzimas, exopeptidades,
pancredticas (carboxipeptidases) e intestinais (aminopeptidases) hidrolisam os peptidios
retirando aminodcidos das extremidades carboxilicas ou aminicas, respectivamente, do
polipeptidio. Resultam da digestdo de proteinas, amino4cidos, dipeptidios e tripeptidios, que
serdo absorvidos, com os ualtimos sofrendo hidrélise final na membrana do enterécito
(FREIRE, 2000).

A absor¢do de aminoécidos é um processo ativo, isto €, consome energia, ha absorgdo
de proteinas intactas, isto ¢ importante, em muitas espécies de mamiferos, para estabelecer a
imunidade passiva, no periodo de lactagdo. Cada célula tem a capacidade de sintetizar uma
infinidade de proteina, é realizada nos ribossomos a partir de um molde de RNA mensageiro
que, por sua vez, é codificado pelo DNA, portanto, a sequéncia de bases nitrogenadas (purinas
¢ pirimidinas) do DNA ira determinar a sequéncia de aminoacidos na proteina final,
entretanto no momento da sintese de uma determinada proteina, ¢ necessario que todos os
aminoacidos que a constituem estejam presentes, caso falte um aminoacido, a proteina néo
sera sintetizada e os aminoécidos serdo metabolizados, funcionando como fonte de energia
(CUKIER, 2006).

6.1 Metabolismo dos aminodcidos
A partir do figado os aminoacidos podem seguir duas rotas, o anabolismo ¢ o

catabolismo, a rota a ser tomada depende do suprimento de aminoacidos dos alimentos ¢ das

necessidades do organismo e do controle hormonal, ndo existe reserva de aminoécidos livres
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no organismo, qualquer quantidade acima das necessidades sera metabolizada, ou seja, 0
excessos serdo excretados. O Tunover protéico é um continuo estado de sintese ¢ degradagdo
das proteinas, que ¢ necessario para manter o pool. Renovagio de aminodcidos (RUSSEL,
2000).

Quando ha uma redugdo na ingestdo protéica (quantidade ou propor¢do de
aminoacidos essenciais), ou seja, hd uma redugdo na ingestdo calérica, o catabolismo de
aminodcidos excede sua incorpora¢do nas proteinas teciduais, ou seja, remove mais proteinas
do que incorpora, principalmente nos musculos. Quando h4 aumento na ingestdo protéica,
aumenta também o catabolismo de aminoécidos, por ndo existir reserva de aminoacidos no
corpo. (KUNZ, 2000).

A separa¢do do grupo amino ¢ feito por dois tipos de reagdes enzimaticas que sdo a
transaminagdo e desaminagdo, ocorrem simultanecamente, tanto para degradagdo do
aminodcido como para sintese de aminoécidos O catabolismo de aminoacidos ¢ dirigido para
a separagdo do grupo amino do esqueleto de carbono, sendo assim os grupos aminos
removidos se ndo forem utilizados para a sintese de proteinas endégenas (novos aminoacidos)
ou outros compostos nitrogenados ndo protéicos, sdo coletados ¢ depois convertidos em
produto que vai ser excretado pelo rim, sendo a uréia (80%) o principal, e outra pequena parte

¢ convertida em acido urico, amonia e creatinina (FREIRE, 2000).

6.2 Aminoacidos no metabolismo intermedidirio

Dos 20 aminoacidos que constituem as proteinas, nove sdo essenciais, isto €, ndo sido
sintetizados pelas células animais: valina, leucina, isoleuocina, fenilalanina, triptofana,
treonina, metionina, lisina e histidina. Outros aminoacidos podem ser sintetizados pelo
organismo e s30 chamados de ndo essenciais. Aminoacidos glicogénicos podem contribuir
para a sintese de glicose por causa da natureza dos compostos de carbono que eles tém
(piruvato ou intermediarios do ciclo de Krebs, que podem ser convertidos em glicose)
(WILLETT, 1998).

As proteinas tem a fungdo de regulagdo hormonal, com horménio do crescimento
(GH) (anabdlico), aumenta a velocidade de sintese protéica, aumentando também a
quantidade de proteinas teciduais, estimula o transporte de aminodcidos através das
membranas celulares e¢/ou acelera o processo de transcrigio/tradugdo do DNA e RNA para
sintese protéica. Agdo sobre metabolismo das gorduras, aumentando a sua liberag@o dos seus

depésitos, tornando-a disponivel para a produgdo de energia. A insulina (anabdlico), estimulo
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para sintese protéica por acelerar o transporte de aminoacido para a célula, estimulo para

sintese protéica, aumenta a disponibilidade de glicose para as células (RUSSEL, 2000).
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7 METABOLISMO DE LIPiDIOS

Os lipidios sdo macronutrientes de importincia biolégica, que podem ser sintetizados
pelo organismo, com excegdo dos acidos graxos essenciais, ndo sdo polimeros e se
diferenciam elas propriedades fisico-quimicas, todos sdo soliveis em solventes orgéanicos
(éter, cloroformio, benzeno, acetona) e insoluveis em agua, também tém a capacidade de
melhorar a palatabilidade dos alimentos e aumentar o tempo da digestio (CUKIER, 2006).

E um componente estrutural das membranas bioldgicas, podem funcionar como
combustivel alternativo, isolante térmico, elétrico ¢ mecanico pra a prote¢do das células,
6rgdos e organismo, atuam em varias etapas do metabolismo e na definigdo de estruturas
celulares, participam do transporte de vitaminas lipossoliveis (A,D,E,K), reserva de gordura
no tecido adiposo (TGL) e ndo influéncia na pressdo osmética dentro da célula por ser
insolivel em agua (WILLETT, 1998).

Sio classificados em lipidios simples, gorduras neutras (monoglicidios, digliceridios e
trigliceridios), acidos graxos e ceras, os trigliceridios que é um glicerol, ndo sdo componentes
de membrana, sendo acumulados no tecido adiposo, constituindo um meio de armazenamento
de 4cidos graxos, aumenta o TG no sangue, fator de risco para a arterosclerose, que ocorre
como resultado no metabolismo de carboidrato ou excesso de gordura na dieta. Acidos graxos
sdo formados por uma cadeia linear de atomos de carbono de hidrogénio, na extremidade final
um grupo carboxilico-COOH (polar) e, na outra, um grupo metil- CH3 (apolar), 2 a 4 C,
cadeia curta/ 6 al0 C, cadeia média/ »12 C, cadeia longa (RUSSEL, 2000).

Os 4cidos graxos saturados apresentam ligagdo simples, > facilidade de
empacotamento intermolecular, estado solido na temperatura ambiente, reduz o ponto de
fusdo, como por exemplo, gordura animal. Os 4dcidos graxos insaturados apresentam duas
ligagdes, a insaturagdo da cadeia da carbonica dificulta a interagdo intermolecular = estado
liquido na temperatura ambiente, eles sdo facilmente convertidos em saturados através da
hidrogenagio catabdlica, como por exemplo, os 6leos vegetais (KUNZ, 2000).

Sdo classificados lipidios compostos, fosfolipidios, plasmégenos, esfingomielinas,
glicolipidios e lipoproteinas. O estdmago possui um desempenho importante na digestio de
lipidios, sua contribuigdo estd relacionada a agdo mecénica (movimentos peristalticos) sobre
as mesmas, produzindo glébulos de gorduras menores. O estémago ¢ um sitio onde ocorre a
emulsificagio das gorduras, que ¢ um pré-requisito para a agdo da lipase pancredtica, as
lipases acidas contribuem com a hidrélise de 30% dessas gorduras, além de atuar juntamente

com a lipase pancreatica no duodeno (FREIRE, 2000).
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7.1 Controle hormonal da digestio dos lipidios no ID

Os lipidios e proteinas da dieta, quando chegam no ID, estimula, a liberag¢do de CCK,
que diminui a motilidade gastrica, a CCK, por sua vez, estimula a vesicula biliar a liberar a
bile, contendo sais biliares, fosfolipidios, colesterol livre, e estimula também o péncreas a
liberar enzimas digestivas. O baixo pH estimula a secregdo de secretina, que faz com que o
figado e o pancreas liberam bicabornato, neutralizando o pH é&cido, da digestdo dos lipidios,
os principais produtos formados sdo AGL, colesterol, 2- monoacilglicerol (RUSSEL, 2000).

O principal local de absor¢@o € na borda em escova dos enterocitos. As lipoproteinas
sdo macromoléculas complexas de lipidios mais proteinas, sua composi¢do e propriedades
fisicas sdo diversificadas e sdo responsaveis pelo transporte dos lipidios na circulagdo
sanguinea (WILLETT, 1998).

O colesterol ¢ um esterol com um grupo hidroxila em uma extremidade e uma cauda
hidrocarbonada flexivel em outra, sua sintese ¢é realizada no citossol, comegando com acetil
CoA, sendo todos 0s27 atomos de C da cadeia derivados do acetil CoA, a maioria das células

¢ capaz de sintetizar colesterol, sendo os hepatdcitos as mais ativas (CUKIER, 2006).
7.2 Utilizacdo dos lipidios da dieta pelos tecidos

O AGL ¢ depositado tanto nas células adiposas quanto nas musculares e também sdo
depositados no sangue, onde, AGL liga-se na albumina, pode ser utilizado pelo muisculo ou
figado como fonte de energia, através da beta oxidagdo ou entdo podem ser resterificados
novamente a TGL. A oxidag¢do de mitocondria de acidos graxos é um processo catabélico de
acidos graxos (FEINMAN, 2007).

Normalmente se produz corpos cetdnicos quando tem excesso de acetil CoA, em
certas condigdes metabdlicas, tais como, jejum prolongado, inanigdo e diabete melito, ocorre
aumento na velocidade da B- oxidagdo, tornando necessario reciclar o excesso de acetil CoA e
liberar a CoA livre para novas B- oxidagdes. O excesso de acetil CoA, acaba que inibe o
piruvato desidrogenage, enzima responsavel pela conversdo de piruvato em acetil CoA, que
por sua vez ativa piruvato carboxilase, que estimula a conversdo de piruvato a oxalacetato (
que encontrara na gliconeogénese). No figado, o grupo acetil da acetil- CoA ¢é transformado
em corpos cetdnicos em processo chamado cetogénese, os corpos cetdnicos formados sdo
constituidos por acetoacetato, 3- hidroxibutirato e acetona, essa acetona (volatil) é perdida

durante a respiragfo, logo, ndo funciona como combustivel alternativo (KUNZ, 2000).
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8 A DIETA CETOGENICA

A dieta cetogénica é uma dieta hiperlipidica onde restringe o consumo de carboidrato
¢ nfo necessariamente pobre em proteina, promovendo aproximadamente 80% da energia
proveniente de lipidios (SICHIERI, 1998).

Ha uma produgdo de ATP onde ocorre a partir de nutrientes originrios do elevado
aporte de energia de lipidios uma vez que ha alteragdo no metabolismo dos macronutrientes,
sendo a principal alteragdo o desvio do metabolismo da glicose para a origem e o
metabolismo de corpos cetonicos, onde se o carboidrato for excluido da dieta, o individuo
entra em Cetose, isto é, ha maior produgdo e maior excregdo de corpos cetdnicos, que sdo
produtos do catabolismo incompleto de acidos graxos. A Cetose leva a4 acidose metabdlica
que tem, como uma das suas consequéncias, a espoliagdo de eletrolitos (KUNZ, 2000).

Os carboidratos exercem fun¢@o importante na economia de proteinas, sendo assim a
auséncia desse macronutriente na dieta, aminoacidos serdo aproveitados para sintese de
glicose, em um processo que ¢ denominado gliconeogénese, além disso, intermedidrios do
metabolismo de glicose sdo precursores de aminodcidos em reagdes de transaminagdo. Acido
glicurdnico que € derivado oxidado de glicose € utilizado pelo hepatocito em processos de
desintoxicagdo, esse acido conjuga-se a substincia toxicas, como bilirrubina, tornando-as, ao
mesmo tempo, ndo toxicas e soliveis em agua, promovendo seu transporte no sangue e sua
excregdo na urina (MORRIS, 1999).

A glicose é o monossacaridio predominante no metabolismo, o transporte de glicose
para a célula ¢ feito por um mecanismo ativo mediado por insulina, uma das vias de
metabolizagdo da glicose leva a produgdo pentoses (C5), componentes dos 4cidos nucléicos, e
NADPH (dinucleotidio fosforilado de nicotinamida e adenina), coenzima essencial em
processos de biossintese, como, por exemplo, de 4cidos graxos. A via mais importante para
produgdo de energia pela glicose na célula estd representada por sua quebra ao meio,
produzindo duas moléculas de triose, que se oxida para piruvato (C3), no entanto no,
procedimento de produgdo de energia, o piruvato segue duas vias, uma fixa uma molécula de
CO2, gerando oxaloacetato (C4), ou perde uma molécula de CO2, produzindo 4cido acético
(C2), que se encontra na forma ativa de acetilcoenzima A (acetil CoA ) (MAGEE, 1998).

Acetil CoA ¢ precursor de cidos graxos que véo formar os trigliceridios, entende-se,
portanto, como glicose pode se converter em gordura, ressalta-se que essa conversio ¢

dispendiosa, uma vez que todo processo biossintético é endergdnico, isto €, consome energia.

Grupo Educacional UNIS
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A degradagio de acidos graxos produz acetil CoA, que serd metabolizada no ciclo de Krebs,
portanto produzindo , energia (ROBERFRID, 1998).

A reagio de C3 para C2 ¢ irreversivel, ndo ¢ possivel haver conversdo de 4cido graxo
em glicose, porém para haver metabolizagio de dcidos graxos, ¢ necessario suprimentos
adequados de oxaloacetato (C4), deste modo, carboidratos sdo fundamentais para combustio
completa de acidos graxos. Na auséncia de glicose (jejum de carboidratos) ou no diabetes
(dificuldade na metabolizagdo de carboidrato), a oxidagio de acidos graxos ndo se conclui e
formam-se corpos cetdnicos, resultante de acetil CoA na célula ((KUNZ, 2000).

Estudos comprovam que houve uma redugdo maior de peso em dietas hipoglicidicas
durante seis meses, sendo esta que obteve melhores resultados em relagdo as dietas
hipolipidicas (FOSTER, 2003).

Conforme a literatura ha um desenvolvimento do controle glicémico e da dislipidemia
aterogénica tendo maior redugido dos TGs e menor redugao das HDL, com a observagio de
um estudo, contudo, esta alteragdo no que diz respeito a redugdo ponderal ndo ¢ expressiva
apés 12 meses (LINDA, 2004).

8.1 Dieta do Dr.Atkins

A dieta sugerida pelo Dr. Robert C. Atkins, assegura que sua dieta ¢ “A melhor dieta
do século XX e consiste em uma dieta hipercaldrica, cetogénica com liberagdo do consumo
de lipidios e proteinas, como carnes vermelhas, ovos e manteiga, e restringe carboidratos,
como frutas, pdes, farinha, macarrdo, agicares e doces. A dieta ¢ composta por trés fases:
dieta de indugdo tendo uma redugdo de peso exagerada, dieta constante e dieta de conservagdo
(ATKINS, 2004).

As quantidades de carboidratos consumidos nestas etapas sdo alteradas, sendo que no
inicio, a restrigdio de carboidratos se faz rigorosamente todos os dias, onde é admitido o
consumo de somente de 15 a 20g, aonde o individuo chega a reduzir o maximo de peso
corporal, logo ap6s 0 mesmo ingressa em uma redugiio consecutiva ou estavel de peso,
contudo isso lhe oferece o direito a adicionar 5g de carboidratos na dieta. Posteriormente ha
um acréscimo de mais 5g de carboidratos na dieta, onde ¢ chamada de fase de pré-
manutengdo e enfim a fase de conservagio onde o individuo segundo a sua obstinagio a
redugdo de peso ira estabelecer a abundéncia de carboidratos que voltard a consumir ao longo
da vida (STRINGHINI, MARIA LUIZA TERREIRA, et al, 2003).
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Conforme Atkins, sua dieta que ¢ praticamente negativa em carboidratos, néo deixaria
o organismo liberar insulina e aproveitaria, em amplas escalas, as gorduras que estdo
reservadas, causando uma redugio de gordura corporal por meio de sua oxidagdo (ATKINS,
2004).

E fato que a dieta do Dr. Atkins pode provocar sérios riscos a satde do individuo em
longo prazo, sabendo que o aumento da ingestdo de alimentos ricos gordura saturada de
origem animal, além de fornecerem sobrecarga de proteinas, sdo também ricos em colesterol e
pode implicar em risco aumentado de célculos biliares, hipercolesterolemia, céncer e
predispde a diversas doengas, como aterosclerose, sobrecarga renal e osteoporose
(ANDERSON, 2000).



34

9 METABOLISMO DAS DIETAS HIPOGLICIDICAS E METABOLISMO EM
JEJUM

Ao se dar inicio a uma dieta hipoglicidica o organismo utiliza o glicogénio hepdtico e
dos musculos para conservar a glicemia constante, ha necessidade de glicose no organismo.
Entretanto, o glicogénio contido no corpo ¢ insuficiente (400g no musculo, e 70g-100g no
figado), no entanto parte dessa reserva (sobretudo no figado) é esgotada apds 48 horas com
restrigio completa de glicidios onde a deple¢do completa podera demorar um pouco mais,
dependendo da ingestdo habitual de HC, em virtude do gasto energético (WESTMAN, 2007).

Contudo quando se acabam as reservas de glicogénio, as proteinas e os lipidios
comegam a ser aproveitados como substrato energético, ao invés da glicose, mediante isso o
metabolismo passa de “glucocéntrico” (dependente da glicose) para “adipocéntrico”, uma vez
que os acidos gordurosos (origindrios da dieta e da lipélise do tecido adiposo) € os corpos
cetonicos (facultados pela dieta e pela cetogénese que ocorre no figado) sdo estabelecidos
como principais substratos energéticos, correspondendo, a0 mesmo tempo, a 70% e 20% das
necessidades energéticas sendo que os restantes 10% sdo garantidos pela glicose proveniente
da glicogendlise e da gliconeogénese, e da ingestdo de lipidios e proteinas (sdo metabolizados
no figado e rim, sendo produzidos até cerca de 200g diarios de glicose), garantindo assim o
bom funcionamento dos 6rgdos glicose-dependentes, que incluem a retina, o cristalino, a
medula renal e o sistema nervoso central onde a glicose € sintetizada (WESTMAN, 2003).

Porém, no que se diz respeito a obesidade, esta alteragdo do metabolismo ndo ocorre
de modo tdo linear e esta alteragdo inter-individuo esta na génese do conceito de Flexibilidade
Metabolica sendo que um dos problemas dos obesos e que explicaria 0s mesmo em jejum,
estariam sempre a oxidar mais glicidios que o devido e deste modo, a oxidar menos gordura
(KELLEY, 2006).

A condi¢do que uma pessoa que consome uma dieta cetogénica é comparavel ao
estado de jejum, uma vez que em ambos o aporte de HC ¢ reduzido ou nulo, onde os acidos
gordos e os corpos cetnicos sdo aproveitados como substratos energéticos (em perda da
glicose). No entanto no que refere as fundamentais diferengas entre ambos estados é
importante mencionar que em jejum, as proteinas musculares, o glicogénio e as reservas de
gordura sdo aproveitados como principais fontes endogenas (CAHILL, 1970).

Em uma dieta hipoglicidica, além do glicogénio e das reservas de gordura ser utilizada
quando o gasto energético exceder a ingestiio calérica, as fontes de energia sdo exdgenas

(prétidos e lipidos). Entretanto a principal diferenga ocorre de fato quando a redugio de massa
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magra acompanhar a redugdo ponderal adquirida através de algumas dietas, quando se confere
a ingestio adequada de proteinas, uma dieta hipoglicidica, ainda que em condigdes
hipoenergéticas de redugdo do peso, permite redu¢io muito menos marcada de massa magra
(VOLEK, 2002).

De acordo com alguns estudos, embora a dieta Atkins e o seu esclarecimento serem
apontados ao publico em geral, as suas atribuigdes sdo consistentes com os presentes
conceitos metabdlicos, sdo referentes as dietas hipoglicidicas, dando assisténcia ao
esclarecimento de alguns espagos referentes a bioquimica e ao metabolismo da mesma e de
outras abordagens. Atualmente se tem conhecimento de que uma dieta hipoglicidica promove
uma redugdo espontinea do consumo calérico atendendo, nomeadamente, & diminui¢do da
resisténcia/elevagdo de hormdnios que induzem um estado de saciedade (CCK, leptina);
contudo existem estudos que propdem a existéncia de uma “vantagem metabélica” conferida
por essa dieta, ou seja, ha autores que sugerem que as dietas HG promovem uma maior
percentagem de peso perdido por caloria consumida (FEINMAN 2007).

Com efeito, durante muitos anos acreditou-se que nas variagdes ponderais apenas o
aporte calérico importava (“a calorie is a calorie”). Porém diversas situa¢es impdem
variagdes da eficiéncia energética, até mesmo oscilagdes hormonais (CANNON 2000, SILVA
2003).
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10 CONSEQUENCIAS METABOLICAS DA APLICACAO DA DIETA
CETOGENICA

E evidente que esse tipo de dieta traz inseguranga a satde do individuo em longo
prazo, sendo que ja ¢ vista como alvo de vérias criticas. A literatura descreve que dietas ricas
em gordura e proteinas e pobres em glicidios, tém consequéncias negativas a nivel
cardiovascular, podendo ocorrer excesso de gordura saturada nas veias e artérias do coragdo,
os niveis plasmaticos elevados de colesterol, sobretudo LDL, colesterol, sdo sem divida um
dos fatores mais importantes, predispondo assim a insuficiéncia cardiaca, como elevagdo do
débito cardiaco, piora da congestdo pulmonar, aumento do volume plasmatico com sobrecarga
pressorica e hipertrofia do ventriculo esquerdo, dsseo pelo excesso de proteina, renal pela
sobrecarga e do desempenho hepatico, pois as células hepaticas exercem um papel regulador
sobre os carboidratos da dieta e quando ha uma concentragdo inferior 4 normal, pode ocorrer
hipoglicemia devido as desordens do metabolismo hepatico ou quando o péincreas secreta
quantidades excessivas de insulina (PANZER, 2004).

Este tipo de dieta impede as pessoas consumirem alimentos que tém fonte de
nutrientes importantes e essenciais ao organismo como vitamina A, que tem a fungdo
especifica na retina, onde promove a base molecular para excitagdo visual e é essencial na
manutengdo da fotossensibilidade dos cones e bastonetes, também atua no crescimento € no
desenvolvimento ésseo, sua deficiéncia esta ligada a alguns estados patologicos como
desnutrigdo protéico-caldrica, ma absorgdo intestinal, doengas hepéticas e pode levar a perda
do apetite, a vitamina D atua principalmente aumentando a absor¢do do célcio e do fosfato,
através da estimulag@o dos sistemas de transporte ativo desse mineral no intestino, e, em agdo
conjunta com o paratorménio, aumenta a mobiliza¢gdo do cdlcio nos ossos e a reabsor¢do
tubular renal do calcio e do fosfato, tendo ainda participagdo na fungdo reprodutiva, no
sistema imunol6gico, na secre¢do da insulina ¢ na diferenciagdo dos ceraticitos, sua
deficiéncia pode causar raquitismo na infincia, e pela osteomalacia, nos adultos
(VANNUCCHLI, 2000).

A vitamina E, trata-se de um antioxidante biologico, responsavel pela integridade das
membranas celulares, protegendo-as da agdo de radicais livres, responséaveis por reagdes
peroxidativas, sua deficiéncia afeta uma variedade de fungdes no organismo, principalmente
os tecidos e 6rgidos que se encontram em crescimento. A vitamina K, atua no figado como um
co-fator da enzima carboxilase, responsavel pela conversio do acido glutimico em écido

carboxiglutdmico, precursor dos fatores da coagulagdo, sua deficiéncia é rara em adultos
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saudaveis devido a sua larga distribuigiio nos alimentos, ao seu armazenamento nos tecidos e
a sintese pelas bactérias intestinais e do complexo B, levando a desenvolver riscos associados
como dislipidemias, hipoglicemia, sobrecarga renal e outros. O ser humano necessita ingerir
alimentos que contenham fonte de carboidrato, pois sem tal macronutriente ndo ¢ possivel
obter uma vida saudavel e reduzir peso de modo correto. Os macros e micronutrientes sdo de
suma importancia para manuteng¢do do organismo ¢ bom funcionamento do corpo juntamente
com uma dieta equilibrada podendo ingerir moderadamente todos os alimentos (RUSSEL,
2000).

A literatura tem mostrado que o individuo que consome uma dieta hiperlipidica com o
decorrer do tempo a mesma seja abandonada e voltam a consumir uma dieta normal
promovendo assim a obesidade (ESTADELLA, 2001).

Mesmo que as dietas de emagrecimento consistem na eficacia na redugéo ponderal em
pequeno prazo, a avaliagdo qualitativa e quantitativa das mesmas ndo € aceita, podendo causar
consequéncias metabolicas no organismo do individuo (SILVA, 2009).

Estudos mostram que especialistas do plano alimentar Atkins fizeram uma anélise
computadorizada de uma determinada quantidade de menus de uma semana e relataram:

A dieta contém 59% de gordura;

A dieta propicia menos porgdes de griios, vegetais, e frutas do que o aconselhado pelas
Diretrizes Alimentares dos EUA;

Mesmo que a dieta possa resultar em redugdo de peso em curto prazo, é provével que
0o uso em longo prazo aumente o risco tanto de doenga cardiovascular como de cancer
(ANDERSON, 2000).

Outro estudo recente foi realizado por pesquisadores do Bassett Research Institute em
Cooperstown, New York, no ano 2000, que acompanhou seguidores da dieta de Atkins por
um més. Durante o periodo de indugdo de duas semanas, as pessoas consumiram 1.419
calorias por dia, comparado com as 2.481 calorias por dia antes de comegarem a dieta, e
reduziram em média cerca de 3,6 Kg. Na proxima fase, elas consumiram em média 1.500
calorias por dia e perderam um adicional de 1,3 Kg em duas semanas. As pessoas em ambas
as fases cortaram os carboidratos em mais de 90%, mas as quantidades reais de gordura e
proteina que elas comeram mudaram pouco. Alguns pacientes se sentiram cansados, e alguns
estavam nauseados devido a dieta. A maioria indicou que estava dvida para voltar as suas
dietas regulares (MILLER, 2000).

Contudo outro estudo constatou que:
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a) 41 pessoas acima do peso que adotaram a dieta de Atkins por seis meses reduziram em
média 10% de seu peso corporal inicial;

b) a maioria reduziu seu nivel sanguineo de colesterol em 5%;

c) alguns elevaram seu nivel de colesterol;

d) 20 sujeitos que prosseguiram o programa mantiveram sua redugdo de peso ao final de um
ano (HELLMICH, 2000).

A literatura diz que pesquisadores que fazem parte do National Weight Control
Registry, ano 2000, avaliaram as dietas de 2.681 membros que haviam mantido no minimo
uma redugiio de peso de 13,6 Kg por um ano ou mais. Como a dieta de Atkins tem sido
empregada por mais de 30 anos, os pesquisadores raciocinaram que, se ela funcionasse, seus
seguidores precisariam permanecer em um nimero significativo. Entretanto, eles descobriram
que menos de 1% dessas pessoas de sucesso havia seguido uma dieta com menos de 24% ou
menos de suas calorias diarias na forma de carboidratos. A dura¢iio média de manutengdo de
peso bem-sucedido nesse grupo pobre em carboidratos foi de 19 meses, ao passo que a
duragdio média de pessoas que consumiram mais de 24% de suas calorias didrias como
carboidratos foi de 36 meses. Devido ao fato de que tdo poucos seguidores de Atkins foram
encontrados no Registro, os pesquisadores concluiram que a dieta de Atkins pode ndo criar a
favoravel "vantagem metabolica" que se alega ter (WYATT, 2000).

O comité de nutrigio da American Heart Association publicou um alerta cientifico de
que dietas ricas em proteinas ndo foram comprovadas como eficazes e apresentam riscos a
saude. O relatério cobre as dietas de Atkins, Zone, Protein Power, Sugar Busters e Stillman. O
comité declarou:

a) Tais dietas podem produzir perda de peso em curto prazo através de desidratagio.

b) Perda de peso também pode ocorrer através da restrigéo calorica resultante do fato de que
as dietas sdo relativamente intragaveis.

¢) O alto teor de gordura pode ser prejudicial ao sistema cardiovascular ao longo do tempo.

d) Qualquer melhora nos niveis de colesterol sangiiineo e controle da insulina seria devido a
perda de peso, e ndo @ mudanga na composigdo.

e) Uma dieta de alto teor de proteinas é especialmente perigosa para pacientes com diabetes
porque pode acelerar a progressdo da doenga renal diabética (ST, 2001).

Em 2002, um estudo de 6 meses financiado por Atkins descobriu que seguidores da
dieta de Atkins perderam mais peso do que pessoas comparaveis com uma dieta rica em

carboidratos e melhoraram seus niveis de colesterol e triglicerideos sanguineos (WESTMAN,
2002).

Grupo Educacional UNL



39

Entretanto, a taxa de abandono da dieta foi muito maior no grupo pobre em
carboidratos e a melhora nos niveis de lipidios ndo significa necessariamente que a dieta teria
um efeito cardioprotetor em longo prazo (FUMENTO, 2002).

Em resposta a publicagdo do estudo, a American Heart Association (AHA) advertiu:

a) Uma alta ingestio de gorduras saturadas com o passar do tempo levanta grandes
preocupagdes quanto ao aumento de risco cardiovascular. O estudo ndo acompanhou os
participantes tempos suficientes para avaliar isso.

b) Na verdade o estudo ndo comparou a dieta de Atkins com as recomendagdes dietéticas
atuais da AHA (AMERICAN, 2002).

Estudos despontam que pesquisadores concluiram que hd evidéncia insuficiente para
fazer recomendagdes a favor ou contra o uso de dietas pobres em carboidratos,
particularmente entre participantes com mais de 50 anos de idade, para deita com tempo
superior a 90 dias, ou para dietas de 20 g/dia ou menos de carboidratos. Entre os estudos
publicados, participantes que perderam peso enquanto faziam dietas pobres em
carboidratos esteve principalmente associado com diminui¢do da ingestdo caldrica e
aumento da duragdo da dieta, mas nfio com a redugdo do contetido de carboidratos

(BRAVATA, 2003).

10.1 Efeitos dos lipidios da dieta

Uma das criticas mais comuns 2 dieta cetogénica tem por base o seu conteudo total em
gordura, gordura saturada e colesterol e, o seu potencial efeito adverso nas lipoproteinas
plasmaticas ¢ em outros fatores de risco para doenga cardiovascular e Diabetes Mellitus
(DM). As lipoproteinas tém como principal papel fisiolégico transporte de lipidios da dieta,
transporte de lipidios endégenos, precursor de LDL, transporte de colesterol para os tecidos e
transporte de reverso de colesterol. Dietas ricas em gordura animal parecem estar relacionadas

com elevado risco de doenga coronaria (COSTA, 2006).
10.2 O papel dos carboidratos da dieta
O conceito do indice glicémico foi proposto desde 1981 por Jenkins € cols. com o

intuito de se caracterizar o perfil de absorgdo dos carboidratos e reposta metabolica apos as
refeigdes (JENKINS, 1981).
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Consiste em uma escala de resposta glicémica a uma quantidade fixa de carboidrato
(50 g) quando comparado & resposta glicémica de um alimento padréo, geralmente glicose ou
paes. O conceito do indice glicémico pode ser considerado uma extensdo da hipétese da fibra
dietética, sugerindo que a absorgéo lenta dos nutrientes de alguns alimentos seria benéfica a
saide. O indice glicémico da dieta habitual é um indicador da qualidade do carboidrato da
dieta consumida (JENKINS, 2002).

A carga glicémica do alimento ¢ o produto do indice glicémico pela quantidade de
carboidratos. A carga glicémica da dieta seria o resultado do efeito glicémico da dieta como
um todo, sendo uma medida de avaliagio da quantidade e qualidade de carboidratos,
considerando o efeito na glicemia do consumo de uma por¢do usual de um alimento
(FOSTER, 2002).

A velocidade de absorgdo dos carboidratos ¢ diretamente influenciada por outros
componentes da dieta, como o teor de lipideos, proteinas e fibras. O teor de lipideos dos
alimentos retarda o esvaziamento gastrico e a velocidade de liberagdo dos nutrientes para a
corrente sanguinea, reduzindo o pico hiperglicémico pos-prandial imediato.

Por outro lado, uma dieta rica em proteinas possui a¢do direta na hipersecre¢do de
insulina, atenuando a elevagdo da glicemia apés as refeigdes. Entretanto, sugere-se que este
efeito seja dependente da fonte proteica consumida (COLLIER, 1983).

Alguns autores sugerem que o efeito benéfico do consumo de uma dieta com baixo
indice glicémico consistiria na redugiio do pico pos-prandial de insulina e glicose (JENKINS,
2002), promovendo menor sobrecarga pancreatica em longo prazo, cuja faléncia poderia ser
originada por um efeito toxico direto causado pela hiperglicemia (WILLET, 2002).

Além disso, sugere-se que os efeitos adversos de uma dieta com elevado indice
glicémicos estariam relacionados ao acréscimo na concentragio pés-prandial tardia de acidos
graxos livres, produzindo maior resisténcia a insulina, que é um problema metabélico comum,
caracterizado por um impedimento fisiologico de resposta a esse hormonio, a resisténcia a
insulina e as vérias outras desordens metabdlicas e vasculares associadas sdo conhecidas
como sindrome metabdlica, ou sindrome de resisténcia a insulina (ETTINGER, 2002).

Este mecanismo seria desencadeado pela hipersecrecdo de hormdnios contra
regulatorios, tais como o cortisol, glucagon e horménio do crescimento, em decorréncia da
hipoglicemia reacional promovida por uma dieta de elevado indice glicémico, neste processo,
tanto a quantidade como a qualidade dos carboidratos contido nos alimentos influenciaria a
resposta metabolica apés o consumo habitual deste alimento, sendo que os fatores que mais

contribuem para reduzir esse indice sdo a alta relagdo entre amilose, amilopectina, maior
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tamanho de particula do grdo ingerido, menor processamento (cozimento) dos alimentos,
menor grau de amadurecimento das frutas, presenga de fibra solivel e de inibidores

enzimaticos (a-amilase), a interagdo fisica com lipidios e proteinas (JENKINS, 2002).

10.3 Dietas hiperproteicas

Normalmente estas dietas estdo associadas a um alto teor lipidico (cerca 60% das
calorias/dia), sem restrigdo no tipo de gordura (saturadas, polinsaturadas, monossaturadas),
numa dieta hiperproteica restrita, a ingestdo de glicidios ndo excede os 50g diarios
(equivalente a carboidratos totais, exceto fibras), e os lipidios sdo responsaveis por uma
pequena parte do aporte caldrico. O fato de as proteinas poderem induzir maior saciedade,
aumentarem a termogénese pos-prandial e ajudarem a preservar a massa magra, concorre para
que a substitui¢io de hidratos de carbono por proteinas seja cada vez mais aceita pela
comunidade cientifica (ECKEL 2008).

No entanto, no que diz respeito a sua eficicia na redugdo de peso e na redugdo da
resisténcia a insulina, os resultados de diversos estudos ndo sdo consensuais: em alguns se
observa que a substituigdo dos HC por proteinas em dietas com restrigdo calorica resulta
numa maior perda de peso (DUE, 2004).

Ja outros revelam que esta substituicio podera manter os mesmos beneficios
metabdlicos e nutricionais (NOAKES, 2005).
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11 CONSIDERACOES FINAIS

Pdde-se concluir que a dieta cetogénica ainda que possivel proporcionar resultados
satisfatorios na redugio de peso em curto prazo, verificou-se que a mesma ndo € eficaz no que
se diz respeito ao bom funcionamento do organismo, causando assim consequéncias
metabolicas devido as restrigdes de carboidratos e ao elevado consumo de gordura na dieta,
consequéncias negativas a nivel cardiovascular, podendo ocorrer excesso de gordura saturada
nas veias e artérias do coragdo, ¢sseo pelo excesso de proteina, renal pela sobrecarga e do
desempenho hepatico, pois as células hepaticas exercem um papel regulador sobre os
carboidratos da dieta. O carboidrato tem como principal fungdo o fornecimento de energia
para o cérebro e organismo, sendo este importante na dieta, por isso ¢ de suma importéincia o
consumo desse macronutriente nas recomendagdes adequadas. Uma alimenta¢do regrada e
balanceada juntamente com a pratica de atividade fisica é possivel obter redugao de peso com

satude, podendo ter uma qualidade de vida melhor.
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