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Resumo

A prevaléncia da obesidade € ascendente no mundo todo. Por se tratar de uma
condicdo cronica de excesso de gordura corporal associada a varias comorbidades e de
significante mortalidade, se faz importante a discussdo de formas de abordagens
terapéuticas. Dieta e 0 exercicio fisico sdo os pilares terapéuticos e seu balanco final
determinante na perda e manutencdo do peso corporal. A restri¢do caldrica € o componente
essencial, porém a alteracdo de macronutrientes nas dietas tem sido proposta como forma
de facilitar a perda de peso. Substitutos de refeicdes associados com dietas de baixas
calorias podem ser uma opgdo efetiva para auxiliar na aderéncia, a qual é o fator
fundamental na manutencdo da perda peso.



O problema

A obesidade esta emergindo rapidamente como epidemia global. Dados do
NHANES Il de 1999-2000 demonstram progresséo da prevaléncia de sobrepeso e
obesidade na populacdo americana (1). No Brasil, estudos epidemiol 6gicos mostram que a
evolucdo da obesidade também é ascendente (2, 3), estando 40% da populacdo adulta com
excesso de peso (4). A dta prevaéncia de excesso de peso no mundo provoca grande
impacto na salide publica, por estar associado a inlmeras comorbidades, como diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), hipertensdo arterial (HAS) e outras doengas cardiovasculares,
colelitiase, osteoartrite, apnéia do sono e certos tipos de cancer (5). Nos EUA, a morbidade
relacionada a obesidade € responsavel por mais de 6,8% dos gastos em salde (6) e cercade
300.000 mortes por ano sdo atribuidas a esta doenca cronica (7). A perda de peso é
rotineiramente recomendada para individuos com excesso de peso, a fim de reverter ou
prevenir estas consequéncias adversas relacionadas a obesidade. Por ser uma doenca

cronica, requer tratamento e seguimento continuos.

Aferindo obesidade

O indice de massa corporal (IMC) € o critério mais amplamente utilizado para
classificacdo do grau de obesidade. Fornece uma medida de peso relativo, gjustado para
dtura (IMC = peso kg/altura m?), que permite comparacdes dentro e entre popul acdes. Esta
classificagdo € util na identificacdo de individuos com maior risco de morbidade e
mortalidade (tabela 1) (8).

Dois tipos basicos de distribuicdo de gordura sdo descritos. abdominal central
(obesidade andréide) e gluteofemoral (obesidade gindide). A distribuicdo anatbmica da
gordura corporal também exerce influéncia em fatores associados a salde, estando a
obesidade central associada a maiores riscos. A quantidade de gordura abdominal pode ser
estimada pela medida da cincunferéncia da cintura (em cm). Uma cincunferéncia de cintura
> 102 cm em homens e > 97 cm em mulheres é considerada obesidade central (9), porém ja

pode ser considerada como risco de complicacfes metabolicas uma cintura > 80cm e >



94cm em mulheres e homens adultos, respectivamente (8). Esta medida € um indicador Util

de risco clinico, principalmente para HAS, DM 2 ou dislipidemia (10).

Tabela 1 Classificagdo da World Health Organization (WHO) do peso e risco de

comorbidades, de acordo com valores do IMC (8)

Classificacéo IMC (kg/m?) Risco de comor bidades
Baixo peso <185 Baixo (mas risco aumentado
de outros problemas clinicos)
Peso normal 18,5- 24,9 Médio
Sobrepeso 25,0—-29,9 L evemente aumentado
Obesidade > 30,0
Classe| 30,0-34,9 Moderado
Classell 35,0-39,9 Severo
Classe |l >40,0 Muito severo

Regulacdo do balanco de energia

Obesidade é uma condicéo complexa e multifatorial caracterizada por excesso de

gordura corporal (9). Embora a obesidade tenha fortes determinantes genéticos e

fisiologicos, € geralmente aceito que ela resulta do desequilibrio crénico entre gasto e

CONSUMO energeticos.

Os trés maiores componentes do gasto energético sdo (11):

1. Taxa metabdlica basal, que corresponde a energia gasta por um individuo

em repouso no leito pela manhd, em jgjum, sob condi¢des ambientais

confortaveis. Em adultos sedentérios, contribui para 60-70% do gasto

energético diario. Depende da massa magra, massa gorda, idade, sexo e

da genética.

2. Efeito térmico dos alimentos, o qual contribui em cerca de 10% do gasto

energético diario. Sofre influéncia, entre outros fatores, do tamanho e

composicao darefeicdo e da sensibilidade insulinica.




3. Atividade fisica, que € o componente mais variavel, podendo contribuir
para uma quantidade significativa de energia gasta em pessoas muito
ativas.

O consumo de energia é determinado pela ingestdo de macronutrientes. Os
nutrientes tém diferentes propriedades em termos de conteldo caldrico, densidade
energética, efeito térmico (custo de energia do processo de absorcdo, processamento e
estoque dos nutrientes), capacidade de estocagem, auto-regulacéo e habilidade em suprimir
afome (tabela 2) (5).

Tabela 2: Propriedades dos macronutrientes

Propriedades gordura proteina | carboidrato alcool
Kcal/g 9 4 4 7
Densidade energética Alta Baixa Baixa Alto
Efeito térmico * 2-3% 25-30% 6-8% 15-20%
Capacidade de estocagem Alta Nenhuma Baixa nenhum
Auto-regulacdo Pobre Boa Boa Pobre
Habilidade em suprimir fome Baixa Alta Alta Estimulante

* como % de contelido de energia
Adaptado de Labib M (5)

Logo, pelas propriedades da gordura, sua ingestdo parece particularmente
importante em conduzir ao ganho de peso quando comparado com carboidratos e também
proteinas. Entretanto, para reducdo do peso corporal, dietas pobres em gordura ndo sao
eficazes sem que ocorra reducdo simulténea da ingestéo caldricatotal (12).

Como visto natabela 2, os macronutrientes competem numa hierarquia oxidativa. A
selecdo do nutriente para a obtencdo de energia apds ingestdo alimentar depende das
concentracfes plasmaticas de glicose, insulina e &cidos graxos livres. Apos uma refeicéo
rica em carboidrato, a insulina promove captacdo e oxidacdo de glicose e inibe alipdlise e
oxidacdo lipidica. Em contraste, as gorduras da dieta sGo primariamente depositadas no
tecido adiposo e a oxidacdo lipidica ndo € estimulada apés refeicdo rica em gordura. A
oxidacdo prioritaria do carboidrato, em detrimento da gordura, resulta na supressdo da

oxidagdo da gordura dietética, o que leva ao aumento do estoque da mesma (13).



Entendendo a principal fonte de consumo ener gético: os carboidratos (14,15)

O carboidrato € o macronutriente que se constitui na principal fonte energética do
homem. As recomendacBes mais recentes de uma alimentagdo saudavel sugerem que 0s
carboidratos devam fornecer mais que 50% das nossas exigéncias energéticas didrias,
principalmente na forma de carboidratos complexos e ndo como agucares simples (razdes
discutidas em tépico a seguir). Como a absorcdo e digestdo dos alimentos sdo processos
essenciais para disponibilizar a energia metabdlica, algumas consideractes a respeito destes
processos em relacéo aos carboidratos séo importantes.

Os carboidratos da dieta consistem de polissacarideos de origem animal e vegetal,
como amido e amilopectina (glicogénio), aém de pectina, celulose e goma, de
dissacarideos, como maltose (glicose + glicose), sacarose (glicose + frutose) e lactose

glicose + galactose), e de monossacarideos, como frutose, galactose e glicose (tabela 3).

Tabela 3: Principais carboidratos da dieta

Alimento Arroz, milho, trigo, Cana, beterraba, Leite
inhame, batata etc frutas etc
Pol issaﬁar ideo Amido
Di ir idea Maltose Sacarose Lactose
Mo carideo Glicose Frutose Glicose  Glicose +
gﬂ galactose
Alcool Sorbitol Maltitol Manitol Sorbitol
Adaptado de Levin RJ (15)

Os monossacarideos surgem como constituintes da dieta por si proprios ou por um
processo de digestéo dos di- e polissacarideos existentes na dieta. Estes mondmeros simples
do aglicar ndo necessitam de posterior digestdo para sua absor¢do no trato gastrointestinal .

Os dissacarideos sdo degradados por dissacaridases ligadas a membrana na
superficie da mucosa intestinal. O amido e o glicogénio exigem a capacidade hidrolitica
adicional da enzima amilase, encontrada nas secrecfes das glandulas salivares e do
pancreas. O amido € um polissacarideo de origem vegetal, enquanto o glicogénio é seu

equivalente de origem animal.




Os produtos do processo de digestdo dos polissacarideos sdo os dissacarideos
maltose, o trissacarideo maltotriose e uma unidade ramificada, denominada a-dextrina
limite. Todos estes produtos sdo ainda hidrolisados por enzimas ligadas a membrana
mucosa dos enterécitos, as L-glucosidades, com a formacdo fina do monossacarideo
glicose. Também € importante ressaltar que uma propor¢cdo do amido e seus produtos,
denominados amidos resistentes, ndo sao absorvidos pelo intestino delgado, entrando
intactos no célon, onde podem ser fermentados por bactérias locais. Neste aspecto, 0s
amidos resistentes se assemelham as fibras dietéticas, que sdo lignina e polissacarideos de
origem vegetal resistentes a hidrolise pelas enzimas digestivas.

Os dissacarideos da dieta sdo hidrolisados em seus agUcares mMONOMEricos
constituintes por uma série de dissacaridases especificas, que se ligam a borda em escova
da membrana do intestino delgado. Os dominios cataliticos destas proteinas ficam livres no
|Gmen para reagir com seus substratos especificos, enquanto seus dominios estruturais ndo-
cataliticos ficam ligados a membrana do enterécito.

Quanto maior a quantidade de dissacarideo encontrada na dieta ou produzida pela
digestdo, maior a quantidade de dissacaridases especificas produzidas pelos enterdcitos.
Assim, 0 passo limitante na taxa de absorcéo dos dissacarideos da dieta é o transporte dos
acUcares monossacarideos resultantes. A lactase € uma dissacaridase nédo-induzivel e,
portanto, a hidrélise da propria lactose — e ndo o transporte da glicose e da galactose -
constitui o fator limitante da sua taxa de absorcéo.

Como o processo de digestéo contribui para a carga osmaética no interior do limen
intestinal, a &gua sera bombeada do compartimento vacuolar para o intestino. O aumento da
atividade hidrolitica da borda em escovaintensifica a carga osmatica, enquanto o transporte
potencializado do monossacarideo pela borda em escova do enterécito reduz a carga
osmotica. Na medida em que as concentraces de aglicar aumentam no |Umen intestinal,
fazendo aumentar a osmolaridade, existe uma reducdo compensatéria na atividade das
dissacaridades da borda em escova, resultando, com isto, em controle da carga osmética e
prevencdo dos desvios dos liquidos.

Glicose, frutose e galactose sd0 0s monossacarideos priméarios resultantes da
digestéo dos carboidratos da dieta. A absorcdo destes aglicares e de outros monossacarideos
secundarios se da através de mecanismos especificos mediados por carreadores, todos com



especificidade e estereoespecificidade pelo substrato, e capazes de apresentar uma cinética
de saturacdo e inibicdo especifica. Além disso, os monossacarideos podem atravessar a
borda em escova da membrana por um processo de difusdo simples, embora este sgja
extremamente lento. Pelo menos dois mecanismos de transporte de monossacarideos
mediados por carreador s30 conhecidos: um co-transportador sodio (Na')-dependente e um
transportador Na'-independente. Na membrana da borda em escova, tanto a glicose quanto
a galactose sfo transportadas pelo transportador de glicose Na'-dependente. Esta proteina
ligada & membrana liga-se com a glicose ou galactose e com o Na® em sitios independentes
para transporta-los para o citosol. Desta forma, o sddio € transportado contra o seu
gradiente de concentracéo carregando uma glicose contra seu gradiente de concentracéo.
Este mecanismo de transporte é ligado & ATPase Na'-dependente, que remove o Na'da
célula, em substituicdo pelo potassio, com uma hidrélise concomitante de ATP. Por
conseguinte, o transporte da glicose ou galactose € um processo ativo indireto.

A frutose é transportada pela borda em escova da membrana por um processo de
difusfo facilitada Na'-independente, envolvendo uma outra proteina especifica associada a
membrana, possivelmente o transportador de glicose (GLUT-5), presente na regido serosa
do enterdcito. A absorcdo de frutose proveniente da ingestéo de sacarose € mais rgpida que
a de guantidades equimolares de ingestéo de frutose. Algumas explicagcOes para este
fenbmeno incluem diferencas no esvaziamento gastrico, absor¢do de fluido aumentada
iniciada pela glicose e co-transporte de frutose e glicose pelo sistema de transporte
dissacarideo-relacionado.

A cooperagao entre as duas classes de transportadores de glicose, juntamente com
0s hormdnios envolvidos no metabolismo dos carboidratos, permite um controle fino da
concentracdo plasmética de glicose, mantendo um suprimento continuo da principal fonte

de energia corporal.
Resposta da glicose e insulina
A ingestdo de carboidratos aumenta a glicemia e a insulina sanguineas. A absor¢éo

dos alimentos contendo hidratos de carbono depende de sua complexidade estrutural, seu

teor em fibras e sua apresentacéo (gréos integros, amassados, cozidos, em formas de farinha



ou liquefeitos), o que resulta em graus varidveis de absor¢cdo da glicose neles contidos. A
absorcao alimentar pode ser medida e comparada a da glicose pura, a qual é total (100%)
apds sua ingestdo, elevando-se a um determinado valor no sangue, dependendo da
guantidade ingerida. Os alimentos possuem outros hidratos de carbono, geralmente de
estrutura complexa, como 0 amido, que ndo se comportam como a glicose. Sua absor¢éao
depende dos fatores acima mencionados, nunca alcangando 100%. Define-se como indice
glicémico arelacdo entre o incremento da glicose sanguinea a partir do alimento testado e 0
incremento da mesma quantidade de hidrato de carbono na forma de glicose, expresso em
porcentagem (16).

Este indice foi desenvolvido para ser uma medida fisiol6gica da capacidade de uma
variedade de alimentos ricos em carboidratos em aumentar a glicemia pés prandial e
padronizé-los em relacdo a resposta da ingestdo de quantidade igual de glicose (17). Como
a quantidade e qualidade do carboidrato influenciam a resposta glicémica, foi introduzido o
conceito de carga glicémica, que corresponde ao produto matematico da quantidade de
carboidrato disponivel de umarefeicdo e o indice glicémico do alimento (18).

Quando os alimentos ricos em carboidratos sdo ingeridos com outros alimentos do
mesmo grupo ou de outros grupos, como carnes, frutas, vegetais, alimentos gordurosos,
terdo seus indices glicémicos diferentes dagueles quando ingeridos isoladamente. Assim, 0s
valores do indice glicémico se referem a ingestdo do alimento isolado. Quando ingerido
com outros grupos alimentares, o indice glicémico de uma refeicdo especifica tera valores
préprios (16). O indice glicémico € de fato uma representacdo estética de um processo
dindmico que ocorre apos aingestdo de uma refei¢do padrdo de carboidrato, a qual depende
ndo somente da taxa de aparecimento da glicose na circulagdo periférica (reducéo da
producdo hepética de glicose e aumento da absorgdo intestinal de glicose), mas também sua
taxa de desaparecimento (captacéo pelo figado e tecidos periféricos) (17).

Quanto maior o teor de fibras do alimento e o retardo do esvaziamento do estbmago,
menor sera a elevacdo de glicose no sangue apods sua ingestdo, refletindo-se em menor
indice glicémico. O processamento dos alimentos, como amassar, triturar, liquefazer, ralar
ou cozinhar, pode facilitar e aumentar a absor¢cdo da glicose na dependéncia de outros
alimentos ingeridos na mesma refeicdo e, conseqlientemente, elevar o indice glicémico
(16).
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Dietas com baixo indice glicémico podem ter efeitos benéficos no controle do peso
por promover a saciedade e a oxidagao de gordura (19, 20). Apos refeicdes com alto indice
glicémico, as concentragdes de insulina aumentam drasticamente, levando a rgpida reducéo
nas concentracdes de glicose e a&cidos graxos, as vezes até abaixo das concentragdes do
jelum, o que pode ser interpretado pelo sistema nervoso central como estimulo para fome
(21). A expressao de enzimas envolvidas na sintese lipidica estd aumentada, enquanto a
expressdo daquelas envolvidas na oxidacdo lipidica estd diminuida, refletindo a maior
oxidagdo de carboidrato e menor oxidac&o de gordura no periodo pés-prandial com dieta de
alto indice glicémico (19).

Alguns estudos sugerem que afibra da dieta, mais do que o indice glicémico por i,
pode ser diretamente responsavel pelos efeitos dos carboidratos sobre a sensibilidade
insulinica em humanos. Dieta com baixo indice glicémico com uma maior quantidade de
fibras e produtos integrais parece melhorar as respostas glicémicas e insulinicas e reduzir o
risco de DM 2, indicando que o contelido de fibras em aimentos com baixo indice
glicémico pode exercer um papel em seus efeitos metabdlicos (22).

O consumo de dietas ricas em carboidratos e com alto indice glicémico resulta em
hiperglicemia e hiperinsulinemia pds-prandiais recorrentes, que sao acentuadas em pessoas
sedentérias com sobrepeso e/ou resisténcia insulinica. Apesar da inexisténcia de estudos a
longo prazo fornecendo evidéncia de que dietas com baixa carga ou baixo indice
glicémicos influenciam a prevencdo ou tratamento da obesidade, a extrapolacdo dos seus
efeitos a curto prazo sobre o metabolismo e apetite sdo suficientes para sugerir que possam
funcionar a longo prazo (21). Ludwig (23) considera dietas pobres em carboidratos como
de baixa carga glicémica e que estas dietas promovem saciedade e facilitem a perda de peso
pelos mesmos mecanismos das dietas com baixa carga ou baixo indice glicémico, ao

reduzir as respostas de insulina e glicemia pos prandiais.
Estratégias dietéticas
Os principais objetivos no manegjo do peso sdo induzir um balanco energético

negativo para reducéo do peso corporal e manter um menor peso corpora alongo prazo. O

critério para sucesso terapéutico atualmente proposto pela WHO (8) € uma reducéo de 5-
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15% no peso inicial. Logo, o objetivo inicial no tratamento de perda de peso deve ser
reduzir o peso corporal em aproximadamente 10% em 6 meses. Entretanto, € dificil paraa
maioria dos pacientes continuar a perder peso apés um periodo de 6 meses e desafiador
para 0 paciente manter o menor peso corpora. Estudos mostram que altos niveis de
atividade fisica e consumo de refeicdes de baixas calorias com porcbes controladas,
incluindo substituintes liquidos de refei¢cdes, podem auxiliar na manutencdo da perda de
peso (24).

Um déficit no balango energético de 500-600kcal/dia deve resultar em uma perda de
peso de 0,5 a 1,0 kg/semana, dependendo do peso inicia e do estagio do tratamento (5).
Como a obesidade resulta da ingestdo energética excedendo o0 gasto energético,
intuitivamente, para perda de peso, a ingestdo energética deve ser menor que o gasto
energético e deveria se esperar que a composicdo de macronutrientes da dieta exercesse
pouco ou nenhum efeito. Porém, nos dltimos anos, observaces epidemioldgicas e
experimentais mostraram efeitos benéficos na modificagdo de nutrientes das dietas.
Terapias a curto ou longo prazo com dietas pobres em carboidratos ou ricas em proteinas

parecem of erecer vantagens.

Dietas pobres em gordura

Intervencdes para controle de peso tipicamente recomendam reduzir a ingestdo total
de energia e gordura. Ha controvérsias sobre o contelido ideal de gordura que a dieta de um
adulto deveriater e a gordura dietética influencia a massa de gordura corporal (12). Embora
as recomendactes nos ultimos 20-30 anos tenham sido reduzir a ingestdo de gordura para
no maximo 30% do total de energia, a prevaléncia da obesidade, como ja citado, continua
crescendo. Alguns pesguisadores ndo concordam que uma dieta rica em carboidrato e pobre
em gordura sga saudavel, ja que ha evidéncias de que elas promovam sindrome de
resisténcia insulinica, piorem o perfil lipidico e ndo sejam favoréveis para pacientes com
DM2 (17).

Uma revisdo sistematica de 28 ensaios controlados e randomizados com dietas
pobres em gordura mostrou, através de uma andlise de regressao, que uma perda de peso de
1,6g/diafoi alcangcada por uma reducéo de cada ponto percentual de energia proveniente da

gordura (25). Dois estudos de prevencéo do DM2 (26, 27) demonstraram, em pacientes
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obesos com intolerancia a glicose, que a combinacdo de dieta pobre em gordura com
restricdo energética e atividade fisica por um periodo médio de 3 anos promoveu uma
reducdo de peso equivalente a observada em dois estudos (28, 29) com dietas pobres em
carboidratos de 6-12 meses de duracdo e que esta combinacdo também retardava o

aparecimento do DM 2.

Dietas pobres em car boidr atos

As dietas pobres em carboidratos tém ganhado atencéo da midia como resultado de
alguns estudos recentemente publicados. As dietas propostas tém contetdo varidvel de
carboidratos, porém o principio de sua composi¢cao € a restricao da ingestéo para menos de
100 gramas de carboidratos por dia, com 55-65% da ingestdo calérica total proveniente de
gordura. Entre as mais populares esta a dieta do Dr. Atkins, na qual a ingestdo de
carboidratos varia conforme a fase da dieta. Durante a fase de indugdo, restringe-se a
ingestdo de carboidratos a 20g/dia por, no minimo, duas semanas; nas fases seguintes,
acrescentam-se semanalmente 5-10 gramas de alimentos contendo carboidratos, até que a
perda de peso se estabilize em cerca de 1 kg de peso por semana. A quantidade de
carboidrato ingerida nesta fase é de aproximadamente 40-60 g /dia.

Reduzindo os carboidratos da dieta ao minimo, como na fase de inducdo da dieta do
Dr. Atkins, os lipidios endogenos sdo mobilizados e convertidos a corpos ceténicos. A
producdo de corpos cetdnicos parece exercer trés importantes funcdes. 1. ajudar a manter a
funcéo cerebral por fornecer energia, 2. contribuir para a inibicdo da quebra de proteina
muscular, 3. ter um efeito anorético e reduzir a sensacdo de fome. Uma vez a cetogénese
ocorra, 0 organismo estara queimando quase 100% de gordura para fornecer energia, o que
nao é necessariamente 0 caso nas dietas balanceadas com baixa energia ou dietas ricas em
carboidratos, e a gradual reintroducdo de carboidrato vai educar o individuo sobre quanto
carboidrato pode-se consumir para o controle do peso corpora (17).

Estudos comparando a estratégia dietética proposta por Atkins com dietas pobres
em gordura com restricdo energética evidenciaram, durante os primeiros 6 meses da dieta,
uma perda de peso cerca de duas vezes maior no grupo que seguiu a dieta com restricdo em
carboidrato (28-31). Quase toda reducdo de peso corporal ocorreu nos primeiros trés meses,

independentemente da dieta seguida, e ndo houve modificagdes significativas no periodo de
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3-6 meses. No estudo de 1 ano de duragéo (29), ndo se observou diferenca entre a reducéo
de peso nos dois grupos e a taxa total de abandono foi de 59% ao final de 12 meses do
estudo. Os autores sugerem que a aderéncia a longo prazo da dieta do Dr. Atkins pode ser
dificil.

E dificil haver uma ingestdo excessiva quando os carboidratos s3o eliminados da
dieta, j& que representam a principal fonte de alimentos e sdo geralmente os principais
componentes das refeicbes. Foster e col (29) sugerem que uma dieta pobre em carboidrato,
com ingestéo livre de proteina e gordura, poderia reduzir a ingestdo caldrica por causa da
monotonia ou da simplicidade da dieta ou porque fatores associados a dieta pobre em
carboidratos resultem em aumento da saciedade ou tenham outros efeitos no apetite.

Uma preocupacdo potencial sobre dietas pobres em carboidratos esté relacionada
aos fatores de risco de doencas cardiovasculares associados a elevada ingestdo de gordura
saturada e pequena quantidade de vegetais, frutas e fibras consumidas. Sugere-se, porém,
gue os efeitos deletérios de dietas contendo ato percentual de gordura sobre o peso
corporal e fatores de risco cardiovasculares sGo minimizados pela restricéo calorica e pela
perda de peso associada. Pela exclusdo de frutas, vegetais e graos, pode haver deficiéncia
de micronutrientes (32). Embora estas deficiéncias vitaminicas possam ser resolvidas por
suplementacdo, um numero importante de fitoquimicos biologicamente ativos presentes
nestes alimentos ainda vao continuar deficientes (32). A ingestdo excessiva de proteinas
também tem o potencial de causar mobilizacéo e perda de calcio, o que pode contribuir para
formacao de célculos renais e osteoporose (32, 33). A baixaingestdo de fibras pode levar a
constipacéo (33).

E possivel que pacientes obesos com fenétipo de sindrome metabolica possam se
beneficiar de dietas pobres em carboidratos como estratégia de perda de peso a curto e
médio prazo (34). Estudos de um grupo de Havard concluiram que a ingestéo de gordura
saturada e total em associacéo com obesidade estdo associados com alto risco de DM2 (35)
e que dietas com gorduras ndo saturadas néo hidrogenadas como maior fonte de gordura,
gréos complexos como maior fonte de carboidrato, com abundancia de frutas, vegetais e
acidos graxos mega-3 vao oferecer significante protecdo contra doengas cardiovasculares
(36). Logo, € prudente sugerir minimizar aingestéo de gordura saturada alongo prazo.
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Todos estudos com dietas pobres em carboidratos devem ser considerados como
evidéncias preliminares que ndo podem ser generalizadas para a populagdo como um todo
até que estudos a longo prazo sobre seguranca e eficécia sejam realizados (17). A drastica
alteracdo da composicdo de macronutrientes de dietas restringe a escolha de alimentos
saudaveis que fornecem nutrientes essenciais e a aderéncia alongo prazo atais dietas pode
levar a deficiéncias de micronutirentes assim como outros risco potenciais a salde.

Dietas pobres em carboidratos, quando sdo seguidas, parecem ser mais efetivas em
alcancar perda de peso e de gordura a médio prazo quando comparadas com dietas pobres
em gordura. O consenso € de que dietas pobres em CHO sdo efetivas para perda de peso a
curto prazo e que ndo estdo associadas com alteractes deletérias no metabolismo glicidico,
sensibilidade insulinica ou fatores de risco de doencas cardiovasculares (17). Estudos
avaliando sua seguranca e eficacia alongo prazo sobre o controle de peso e fatores de risco
cardiovasculares sdo necessarios (17). Em uma revisdo sistematica sobre a eficécia e
seguranca das dietas pobres em carboidratos, Bravata e col (37) concluiram que as
evidéncias sdo insuficientes para fazer recomendacOes a favor ou contra dietas pobres em
carboidratos e que a perda de peso foi principalmente associada com a reducéo da ingestéo

energética e duragdo da dieta mais do que do conteido reduzido de carboidratos.

Substitutos de r efeicbes como inter vencao de controle de peso cor por al

Se a reducdo da ingestédo de energia € 0 mais importante numa dieta, qua €,
portanto, a melhor forma de prescrevé-la? As estratégias de prescricdo de dietas com
restri¢éo de calorias podem ser dividida em trés categorias: 1. um plano tradicional de dieta
com reducdo caldrica, com restricdo alimentar, 2. um plano de refeicbes com alimentos
preparados e lanches (prepackaged foods and snacks), fortificados em vitaminas e minerais
e 3. um plano de substituicdo parcial de refeicdes, no qual se prescreve uma ou duas
substituicdes de refeicbes fortificadas em vitaminas e minerais associadas a refeicoes e
lanches hipocal éricos tradicionais (38).

Estudos recentes indicam que substitutos de refeicdes associados com dietas de
baixas calorias podem oferecer uma opcao efetiva para aderéncia a longo prazo e melhora
dos fatores de risco metabdlicos. Alguns destes estudos de intervencdo de substituicdo de

refeicdo foram randomizados e controlados com a estratégia de um plano de dieta de
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reducdo cal 6rica convencional, com semel hante prescricéo de ingestdo cal érica para os dois
grupos.

Flechtner-Mors e col.(39) observaram perda de cerca de 8% do peso corporal apos 3
meses de estratégia de substituicdo de duas de trés refeicbes principais por shakes
dietéticos. Esta reducdo de peso foi significativamente maior que a do grupo controle, que
perdeu menos que 2%. Apds 4 anos com 0 emprego, nos dois grupos, de substituicdo de
uma refeicdo e um lanche por produtos preparados, a perda de peso se manteve mais
importante nos que realizaram as substituicdes deste o inicio do estudo (8.4+ 0,8% vs 3.2 +
0,8% de perda de peso corporal). Outros estudos com utilizacdo de substitutos de refeicdo a
longo prazo, por 1 a 5 anos, confirmam maior perda de peso mantida no grupo que os
utilizou (40-42). Alteracdo positiva nos fatores de risco cardiovasculares, como redugédo de
glicemia, insulina e presséo arterial e melhora do perfil lipidico, é também descrita (39-41),
sendo concordante com a perda de peso a cangada.

Autores sugerem que 0s pacientes, ao utilizarem substitutos de refeicdo, melhoram
sua aderéncia as mudancas comportamentais, aumentam seu conhecimento nutriciona e
fazem refeicbes em horérios mais regulares (38, 43). Isto explica a maior e mantida perda

de peso descrita nos estudos realizados.

Conclusao

Embora varios planos dietéticos possam enfatizar fatores que afetem a fome e a
saciedade, reducdo caldrica é o componente essencia e condi¢do sine qua non da perda de
peso (22, 44). Todas dietas pobres em calorias resultam em perda de peso e gordura
corporais, ndo exercendo, portanto, sua composicdo de macronutrientes papel principal
(44). E importante salientar que qualquer tentativa de reducdo caldrica que ndo sgja
compativel com o estilo de vida é dificil de ser mantidaalongo prazo.

A receita para perda de peso € uma combinagdo de motivacdo, atividade fisica e
restricéo calorica. Ja a manutencdo de peso € um balango entre ingestdo calorica e atividade
fisica, com aderéncia para o resto da vida. Estratégias que facilitem a aderéncia a um

programa de mudancga comportamental devem ser tentadas.
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