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1 INTRODUCAO

O tecido adiposo € muito conhecido por sua funcdo de armazenamento
energético, na forma de triglicerideos, do corpo humano. Verifica-se que ha uma maior
repercussao académica sobre a sua funcao enddcrina. Este tecido é também um o6rgao
endocrino, pois secreta diversas moléculas sinalizadoras denominadas adipocinas,
imprescindiveis para a homeostase do organismo humano. Além disso, envolve inimeros
processos de sinalizacdo hormonal, como exemplo, a inibicdo da fome via hipotalamo
(acdo da leptina) que age regulando a fome e a saciedade de acordo com o indice de
massa corporal. Em suma, funciona como um sistema de sensor que sinaliza e envia
informacdes para o cérebro.

Sabemos que os hormdnios secretados pelo tecido adiposo, sdo chamados de
adipocitocinas ou adipocinas, compostos pela: leptina, adiponectina, resistina e visfatina,
além de algumas citocinas, que possuem atividades prdé ou anti- inflamatérias
(COMINETTI; COZZOLINO, 2020).

Importante ressaltar que, o excesso de tecido adiposo, é uma doenca multifatorial,
de diversas etiologias, portanto, ndo possui uma s6 causa ou origem. O excesso de tecido
Adiposo é associado a maior niveis séricos de adipocinas pro inflamatdrias
(COMINETTI; COZZOLINO, 2020).

Estudos e correlacdes entre a obesidade e 0s niveis séricos dos horménios Leptina
e Grelina na regulacdo do peso corporal, indicam que ha uma relacdo direta com o indice
de massa corporal (IMC) do individuo (ROMERO; ZANESCO, 2006).

A obesidade € uma doenca pandémica, que possui curva ascendente, cada vez
mais incidente, principalmente em paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Dessa
forma, se faz necessario reconhecermos que, hd uma relagdo com o acometimento de
doencgas cronicas ndo transmissiveis, assim como, entendermos todos os fatores que
acarretam esse quadro de saude, sejam fatores genéticos, endocrinos e metabdlicos ou
fatores externos como o ambiente, a dieta e o comportamento do individuo. A
globalizacdo, que possibilitou e facilitou o acesso a alimentos processados e
ultraprocessados, € outro fator determinante para os habitos alimentares atuais e o cenario
do estado nutricional das pessoas.

A compreensdo desses mecanismos do apetite, abrem espaco para novidades no
tratamento da obesidade, levando ao esclarecimento da relagdo do nivel plasmatico

hormonal com o comportamento alimentar em pessoas obesas, atrelando assim, a



fisiologia do organismo com o comportamento alimentar humano, bem como, a
influéncia de um sobre o outro.

O conhecimento das fungdes da adipocitocina Leptina e do horménio Grelina se
faz necesséario para o reconhecimento de outros fatores que acarretam a obesidade. O
entendimento e atrelamento dos fatores genéticos, hormonais, ambientais e
comportamentais (psicol6gicos) nos direcionam para uma visdo mais ampla e completa
do quadro da obesidade, possibilitando novas formas de tratamento e entendimento da
doenga (ROMERO; ZANESCO, 2006).

Pelo exposto, 0 presente estudo teve por objetivo, o esclarecimento da relagcdo dos
horménios Leptina e Grelina com a obesidade, assim como, de que modo, tal correlacdo
interfere no comportamento alimentar de pessoas inseridas no quadro da obesidade.



2 METODOLOGIA

Trata-se de um estudo que visou analisar a acdo hormonal da leptina e da grelina
em pessoas obesas, e a relacdo com o comportamento alimentar, por meio da anélise da
literatura cientifica, configurando o desenho do estudo como uma revisdo de literatura.
Foi feito, portanto, um levantamento de artigos cientificos que irdo compor o corpo
tedrico do trabalho.

Foram utilizadas bases de dados da SCIELO, Google Académico e PubMed.Os
descritores utilizados sdo: leptina, grelina, leptin and ghrelin, endocrine
regulation,regulacdo hormonal,acdo da leptina e grelina, obesity, body index and obesity,
food behavior, comportamento alimentar e obesidade.

Foram selecionados artigos a partir do ano 2000, pois nestes se encontram
conceitos basicos que servem como base do estudo, mas prioritariamente foram utilizados
para embasamento tedrico artigos e livros dos ultimos 10 anos (a partir de 2011), estes se
encontram na lingua portuguesa e inglesa.

Sendo assim, foram selecionados 16 artigos e materiais para o estudo, sdo

utilizados também, dados do ministério da satude e da OMS.



2.1 Andlise de dados

Leptina e Grelina: acbes
hormonais e sua relacdo
com 0 comportamento
alimentar em pessoas
obesas.

Lepha
Grelina SCIELO
Leptin and Google Académico

Ghrelin PubMed

Endocrine publicacs
Regulation ublicacoes a

Regulacao partir do ano
hormonal 2000
Acéo da
leptina e grelina
Body index
and obesity
Food
behavior
Comportame
nto alimentar e 16 artigos: em
obesidade portugués e inglés.

Fonte: Elaboracéao propria

A selecdo dos artigos que compdem o corpo teorico do trabalho foi feita a partir
de buscas com os descritores citados acima. Em um primeiro momento, o titulo é quem
chamou a atencdo, logo em seguida foi efetuada uma leitura rapida com o propdsito de
averiguar a abordagem do artigo, que, ao ser escolhido, foi lido minuciosamente
juntamente com a formulacdo de resumos a fim de se ter maior entendimento e

assimilacdo do conteddo.



3 REVISAO DE LITERATURA

A obesidade é uma doenca multifatorial, pandémica que vem se alastrando pelo
mundo juntamente com o consumo de alimentos ultraprocessados. O ato de se alimentar
comecgou a se tornar mecanico, onde os seres humanos o fazem de forma automatica.
Entretanto, os fatores que causam a obesidade sdo diversos: genéticos, psicoldgicos,
metabdlicos e ambientais (ROMERO; ZANESCO, 2006).

Juntamente com a obesidade, as doencas cronicas ndo transmissiveis aumentam
sua incidéncia e sistemas de recompensa do corpo acabam se desregulando,
desencadeando processos de resisténcia no corpo: resisténcia a leptina, que ocorre, em
sua maioria, em pessoas obesas; tem-se um aumento significativo na leptina circulante,
ao mesmo tempo, sua resisténcia periférica aumenta, ou seja: o organismo nao responde
a quantidades exageradas de leptina na corrente sanguinea.

O horménio Leptina é secretado pelo tecido adiposo, é responsavel pela
sinalizacdo hipotalamica da saciedade, sinalizando ao cérebro que estamos satisfeitos.
Sem esse sistema, 0 organismo ndo entende que esta satisfeito, sendo mais um fator para
a génese da obesidade (NEGRAO; LICINIO, 2000).

A Grelina, horménio produzido em sua maioria por células estomacais, conhecido
como o iniciador de refeicdo, é responsavel pela ativacdo hipotalamica da estimulacédo do
apetite, a0 mesmo tempo, aumenta a secre¢do de GH (hormonio do crescimento) e
diminui o metabolismo energético (GALE; CASTRACANE; MANTZOROS, 2004).

Existem neuropeptideos que agem no cérebro influenciando as vias orexigenas e
anorexigenas. Via Orexigena: Neuropeptideo y (NPY) e AgRP, agem induzindo a fome,
estimulam o consumo alimentar e a secrecao de GH, além de diminuir o gasto energético.
Anorexigenos: inibem o apetite, sdo eles: alfa- MSH( alfa melandcito estimulador) e o
CART. Os neurdnios que liberam esses neuropeptideos interagem entre si e com sinais
periféricos atuando no controle da ingestdo alimentar e no gasto energetico do individuo
(HALPERN; RODRIGUES; COSTA, 2004).

O aprofundamento nos estudos dos peptideos envolvidos na regulacdo
hipotaldamica da fome tem grande importéncia e abrem novos campos de estudo para o
entendimento e controle da obesidade (ROMERO; ZANESCO, 2006).

A composigéo corporal, a dieta, juntamente com fatores metabodlicos e endocrinos
relacionados com o balango energético interferem nos niveis de leptina no organismo
(HERMSDORFF; VIEIRA; MONTEIRO, 2006).



3.1 Resisténcia a leptina como génese e caracteristica da obesidade

A leptina e a sua acdo é mediada por seus receptores que se encontram tanto no
SNC quanto em tecidos periféricos. A descoberta da leptina foi mediada por experimentos
em ratos de linhagens distintas. Foi visto que 0s ratos que possuiam auséncia do hormonio
leptina, ou deficiéncia na passagem hematoencefélica, se encontravam obesos, enquanto
0s que continham esse hormdnio em sua corrente sanguinea (em niveis séricos normais)
eram mais magros. Foi visto que o rato da linhagem db/db (obeso e diabético) produzia a
leptina, mas possuia uma resisténcia hipotalamica a ele - ou seja, 0 horménio ndo era
reconhecido por seus receptores. A administracdo de leptina exdgena como forma de
tratamento em humanos ndo é eficaz, a ndo ser que a pessoa nao produza o hormdnio,
Vvisto que, 0 que ocorre na obesidade é a saturacdo da leptina na corrente sanguinea - a
resposta fisioldgica ndo ocorre (FUCHS, et al. 2018).

A leptina possui a¢Bes importantes relacionadas com o metabolismo energético e
consequentemente com o comportamento alimentar. Este hormoénio age no cérebro: mais
especificamente em neurdnios do nucleo arqueado hipotalamico, estimulando a expressdo
de neuropeptideos relacionados com a inibicdo da ingestdo alimentar e aumento do GET
pela ativacdo do sistema nervoso simpéatico (HERMSDORFF; VIEIRA; MONTEIRO,
2006).

A leptina age inibindo a expressdo do neuropeptideo Y (NPY) e da proteina agouti
(AgRP) - envolvidos no aumento da ingestdo alimentar e reducdo do gasto energético
(efeito orexigenos). Ou seja, em seres humanos eutroficos a acdo deste horménio é
justamente transmitir a informagdo que o organismo esta satisfeito e com energia
suficiente, assim trazendo a sensacdo de saciedade que controla a ingestdo alimentar
(HERMSDORFF; VIEIRA; MONTEIRO, 2006).

O tecido adiposo é responsavel pela producéo e secrecdo deste hormonio, tendo
relacdo diretamente proporcional: quanto mais tecido adiposo maior sera a sua producao
e secrecdo de leptina. Em tese, em pessoas obesas, 0s niveis de leptina estariam altos e
sua saciedade estaria alta e comandando o cérebro de que ndo € necessario mais energia,
porém o corpo humano € mais complexo: com a alta concentracdo plasmatica do
hormdnio na corrente sanguinea, ocorre a hiperleptinemia - onde ocorre uma altera¢éo no
receptor de leptina ou deficiéncia no transporte da barreira hematoencefalica,
denominando-se assim resisténcia a leptina (HERMSDORFF; VIEIRA; MONTEIRO,
2006).
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A resisténcia a leptina impede que o cérebro receba a mensagem de que o
organismo esta satisfeito, e de que existe uma quantidade adequada de gordura
armazenada, induzindo o aumento do apetite. Ou seja, em pessoas obesas, (excesso de
tecido adiposo) o horménio leptina perde a sua capacidade funcional, e estes ndo se
sentem satisfeitos mesmo comendo consideraveis quantidades de alimentos -fator que
contribui com a génese da obesidade, caracterizando-se como um fator de grande
influéncia sob a obesidade, onde podemos explicar e entender o comportamento humano
diante da alimentacdo.

E um fato, que entenderemos melhor com este estudo, que individuos com
alteracdo da funcdo da leptina possuem maior dificuldade em perder peso e maior
probabilidade de sofrerem alteracBes psicoldgicas e comportamentais, criando um ciclo
vicioso: onde o organismo ndo reconhece a saciedade, e 0 autocontrole ndo é motivado
somente por questfes emocionais mas também por fatores hormonais.

Pessoas obesas ndo respondem aos sinais de saciedade, e 0s niveis séricos de
leptina s&o maiores (ROMERO; ZANESCO, 2006).

3.2 Relacdo do indice de massa corporal (IMC), composicdo corporal e regulacédo
hormonal.

O IMC é uma forma de classificar o estado nutricional de adultos, permitindo
classificacdo de acordo com este parametro: IMC abaixo de 18,5 - baixo peso; entre 18,5
e 25 classifica-se eutréfico, entre 25 e 30 sobrepeso, e, maior que 30, obesidade. A
limitacdo desta forma de classificacdo € justamente a impossibilidade de avaliar a
composicdo corporal, avaliando apenas o peso/ altura do individuo ao quadrado
(BRASIL, 2004).

Em individuos eutroficos, os adipocitos promovem homeostase metabdlica,
porém, com o aumento celular, decorrente da obesidade, acontece a infiltracdo de
macrofagos (células de defesa do sistema imunoldgico humano) no tecido adiposo,
promovendo maior inflamacdo local e aumentando produgdo de citocinas pré
inflamatdrias. Existe uma relacdo entre a obesidade e a inflamacao cronica de baixo grau,
0 que acarreta alteracdes metabdlicas em pessoas com obesidade. Algumas substancias
secretadas pelo tecido adiposo favorecem a inflamagdo tecidual, a resposta pro
inflamatoria e aumentam a disfuncdo metabolica.O fator nuclear kappa B (NF-kappaB) é
um importante modulador para a expressdo de citocinas pré inflamatdrias,estimulando e
induzido processos inflamatérios.(COMINETTI; COZZOLINO, 2020).
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A regulacdo dos processos de ingestdo e gasto energético ocorre por meio de
nutrientes e de sinalizagdes hormonais e neurais, e depende da necessidade energética de
cada individuo. Quando o tecido adiposo cresce demasiadamente(hipertrofia) este chega
em um ‘limiar', € neste momento que os triglicerideos comecam a se acumular em outros
orgdos, como: figado, musculos e pancreas, aumentando as chances de acometimento de
DCNT'S. A partir deste cenario, podemos visualizar o aumento de inflamag&o no corpo
humano como um todo. O excesso de TA promove secrecdo de adiponectinas e citocinas
pré inflamatorias e secrecao de subprodutos toxicos advindos dos lipideos. Ocorre assim
uma disfuncdo tecidual onde tem-se mudancas na organizacéo celular (como a hipertrofia
de adipdcitos), aumento de stress oxidativo e a acdo de citocinas pr6 inflamatérias, tudo
isso contribuindo para o ciclo da obesidade (COMINETTI; COZZOLINO, 2020).

Ou seja, 0 excesso de triglicerideos provoca mudancas fisioldgicas e estruturais
nas células adiposas, interferindo na sinalizacdo hormonal e aumentando a inflamacéo do
organismo, além de ser mais um fator de risco para doencas nao transmissiveis, como

aterosclerose, hipertenséo, diabetes, entre outros.

3.3 Alteracdo hormonal X processos fisioldgicos

A leptina é um hormonio que participa de diversos processos fisiologicos, em
estudos em ratos e humanos, mostra-se que a auséncia desse hormonio, decorrente de
defeitos genéticos, determinam o acometimento de obesidade precoce.

O sistema nervoso central interage com receptores especificos da leptina, trazendo
saciedade, ativando o gasto energético. A leptina participa do controle de médio a longo
prazo do balanco energético - tudo isso por meio da ativacdo do sistema nervoso
simpatico.

Os mecanismos neuroenddcrinos agem intermediando respostas adaptativas e de
comportamento alimentar. A expressao da leptina é maior no tecido subcutaneo do que
no visceral.

As concentragOes de leptina no sangue aumentam de acordo com a massa gorda,
como jé citado anteriormente, e sdo maiores no sexo feminino.

Em individuos obesos ocorrem diversas alteracfes hormonais advindas
justamente do excesso do tecido adiposo. Essa disfuncdo do TA esté relacionada com
muitas complicacBes metabolicas, como o stress oxidativo, a inflamacao crénica, a

hiperleptinemia, resisténcia insulinica, entre outros.
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As adipocinas pro inflamatorias mais relevantes na obesidade sdo: leptina,
resistina, fator de necrose tumoral alfa ( TNF-alfa) , interleucina 6 ( IL-6), interleucina-
18 ( 1L-18) e fator ativador de plasminogénio 1( PAI - 1). Na obesidade, essas proteinas
estdo em niveis elevados e contribuem para a sintese de proteinas de fase aguda no figado
e agem na inflamac&o do organismo, alterando sua resposta imune. J& as adipocinas com
poder anti inflamatdrio, estdo em niveis reduzidos em pessoas obesas,sdo elas:
adiponectina, interleucina 2, interleucina 10 (COMINETTI; COZZOLINO, 2020).

Podemos ver gque toda a cadeia inflamatdria do organismo muda com a obesidade,
0s hormonios e citocinas que inflamam aumentam e os anti inflamatdrios diminuem.

Como ja citado anteriormente, o excesso de triglicerideos nas células aumenta a
infiltracdo de macrofagos - células de defesa do organismo- nas células do TA,
aumentando também a producdo de citocinas pro inflamatérias. Este cenério ativa a
enzima NADPH oxidase e promove a producdo de espécies reativas de oxigénio(ERO)
na mitocondria e no reticulo endoplasmatico celular. As espécies reativas de oxigénio e
as espécies reativas de nitrogénio (ERN) junto com o desequilibrio antioxidante do
organismo provocam o estado de estresse oxidativo. O estresse oxidativo € um
mecanismo envolvido em algumas comorbidades como diabetes mellitus tipo 2, doencas
cardiovasculares e resisténcia a leptina (COMINETTI; COZZOLINO, 2020).

Enzimas regulatérias do sistema de stress oxidativo, como NOS e NADPH
encontram-se em maior nivel no tecido adiposo de individuos obesos, 0 que retrata a
inflamacdo cronica e a desregularizacdo do metabolismo em pacientes obesos.
Além disso, ha também um aumento dos &cidos graxos livres no plasma de individuos
obesos, outro fator que estimula a producéo de radicais livres. A leptina, ativa a enzima
NADPH oxidase, o que contribui também para o estresse oxidativo (COMINETTI,
COZZOLINO, 2020).

A microbiota intestinal € um fator crucial na sadde do corpo humano e tem
influéncia direta no desenvolvimento de doengas metabdlicas e na obesidade, visto que
sua composi¢do muda de acordo com o que € ofertado para o organismo - ou seja, a
composicgdo da dieta interfere diretamente na sadde intestinal (GOMES; HOFFMANN;
MOTA, 2018).

Com uma relagdo de simbiose entre os microrganismos e o hospedeiro, a
microbiota é responsavel por facilitar o metabolismo de polissacarideos nédo digeriveis,
producdo de algumas vitaminas, desenvolvimento e diferenciacdo do epitélio intestinal,

além de seu papel no sistema imune. Estes microrganismos carregam mais genes que o
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préprio genoma humano, o metabolismo deles interage com a fisiologia do corpo humano
(GOMES; HOFFMANN; MOTA, 2018).

Na disbiose, comum na obesidade,ocorre uma mudanga na composi¢cdo da
microbiota, podendo interferir na integridade da barreira intestinal, facilitando a entrada
e translocacdo de bactérias patoldgicas para o intestino e desencadeando respostas
inflamatdrias (GOMES; HOFFMANN; MOTA, 2018).

A disbiose acarreta também na alteracdo da producdo de peptideos
gastrointestinais relacionados ao consumo energético e sensacdo de saciedade.A
implicacdo da microbiota intestinal no controle da saciedade do organismo é dada pois 0s
metabolitos bacterianos ativam células enteroenddcrinas modulando as moléculas
sinalizadoras. O GLP-1 ( glucagon like peptide) € um hormdnio secretado na parte final
do intestino delgado e é responsavel por estimular a biossintese de insulina, diminuir
secrecdo gastrica e estimular a saciedade.A concentracdo deste hormoénio é menor em
pessoas obesas que em eutrdficos, fator que muda a sensacao de saciedade do organismo
(GOMES; HOFFMANN; MOTA, 2018).

A composicdo da microbiota intestinal saudavel é em sua maioria do filo
bacteroidetes, e em obesidade e disbiose, a contagem de firmicutes € maior. Alguns
microrganismos possuem maior capacidade extrativa de energia, 0 que comumente ocorre
na obesidade, outro fator que diferencia a composi¢éo da microbiota intestinal. O butirato
(‘&cido graxo de cadeia curta), produto de algumas bactérias intestinais saudaveis, ajuda
a manter a salde e mucosa do intestino, também é encontrada em menor quantidade em
pessoas com obesidade. E possivel identificar a influéncia da composigdo microbiana
intestinal no acometimento da obesidade e sindrome metabdlica (GOMES;
HOFFMANN; MOTA, 2018).

3.4 Relag&o entre os niveis séricos dos hormonios leptina e grelina com o comportamento
alimentar.

O comportamento alimentar esta relacionado ndo s6 com a ingestao de nutrientes,
mas tambeém com o0s aspectos psicoldgicos dessa ingestdo, e a motivacdo de cada um em
relacdo a excessos e/ou restricbes. Entendemos que os habitos alimentares sdo criados na
infancia, e este vai se modificando ao longo dos anos; Com o crescimento da midia houve
0 surgimento de uma grande pressdao estética, além dos diversos novos alimentos

ultraprocessados que acometem o nosso tempo, fazendo com que cada pessoa, crie sua
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prépria relacdo com a comida, motivada por diversos aspectos: culturais, familiares, perfil
hormonal e salde mental ( KLOTZ-SILVA; PRADO; SEIXAS, 2016).

Um fator muito importante que interfere diretamente na sensagéo de saciedade do
individuo, é a condicdo de hiperleptinemia que caracteriza a resisténcia a leptina, como
ja citado anteriormente, pessoas com obesidade possuem um nivel sérico deste hormonio
elevado, e seus receptores acabam ndo respondendo ao estimulo. Existem diversos fatores
que modificam a concentracdo da leptina sérica no organismo, porém, ja sabemos que na
obesidade esta presente a hiperleptinemia.Com isso, ocorre 0 comportamento de
hiperfagia, onde a pessoa come demasiadamente e ndo se sente satisfeita (ROMERO;
ZANESCO, 2006).

A grelina é um hormdnio secretado principalmente pelo tecido estomacal, e esta
ligado aos mecanismos de acdo rapida: ele age via hipotalamo, e sua concentracdo
sanguinea aumenta quando o estbmago esta vazio (pré prandial) e diminui apds as
refeicBes. Ele emite um sinal ao cérebro de que o organismo precisa se alimentar,
estimulando os neurénios da via Orexigena ( NPY e AgRP) induzindo a ingestdo de
alimentos (KLOK; JAKOBSDOTTIR; DRENT, 2007).

Em pessoas obesas,a concentracdo de grelina no sangue é menor que em pessoas
eutrdficas, visto que a insulina inibe a acdo da grelina, e em casos de obesidade este
cenario ¢ comum (FERREIRA, 2008).

O nivel de grelina diminui na presenca de carboidratos e aumenta na presenca de
proteinas e lipideos. Tem sido evidenciado que a insulina tem um importante papel na
diminuicédo da grelina apos as refeicbes (BERNARDI et al., 2009).

O organismo sempre busca a homeostase, e em um processo de emagrecimento,
a pessoa obesa costuma ter sua homeostase com uma massa corporal maior, entdo, quando
0 processo de perda de peso se instala, 0 corpo possui uma resisténcia organica a essa
perda de peso, pois entende que estd em escassez de alimentos e a oferta ndo estd como
0 corpo esta acostumado. Sao ativados mecanismos de reducdo do gasto energético. Na
obesidade, alguns fatores criam essa disposicao biolégica para manter um peso corporal
elevado, impedindo o sucesso a longo prazo de perda de peso.

Nesse cenario, muitas pessoas sofrem e inclusive desistem do processo de perda
de peso, pois se sentem incapazes; a saide emocional e acompanhamento psicologico séo
muito importantes no decorrer do tratamento. Levar em conta aspectos emocionais é
essencial para o sucesso do processo de emagrecimento.Por isso, em dietas de

emagrecimento, principalmente em pessoas que sofrem com a obesidade, é importante o
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conhecimento de todos os fatores que contribuem para a obesidade e para o fracasso a
longo prazo das dietas, podendo assim aumentar a sustentabilidade das intervencoes
nutricionais.

Como o corpo passa por uma reprogramacdo metabdlica, € importante manter a
glicemia constante para o organismo entender que ndo esta sendo privado de alimentos
(OCHNER,; et al. 2013).

3.5 Comportamento alimentar e suas influéncias.

A epidemia da obesidade € comumente associada ao estilo de vida moderno, ao
lifestyle do individuo, que é definido como a forma de viver escolhida por alguém ou um
grupo.Esse modo de pensar na obesidade leva a crenca de que a culpa é "porque come
demais"”, tornando assim o individuo o Unico culpado pelo acometimento dessa
comorbidade, ndo levando em consideracdo os fatores exdgenos e enddgenos que se
relacionam com a doenca. O ambiente obesogénico, que engloba o padréo alimentar
moderno, rico em industrializados, fast-foods, excesso de acucar e sal, alto teor de
gorduras e também o consumo excessivo de alcool, stress crénico, sono irregular,
restricdes severas, inatividade fisica, contemplam alguns aspectos exdgenos (extrinsecos)
que se relacionam com o ambiente em que se vive, e 0s enddgenos (intrinsecos)como
predisposicdo genética, hereditariedade, momento fisiol6gico. Além dos fatores
intrinsecos e extrinsecos, a obesidade esta relacionada também com a sociedade, cultura,
ambiente familiar e fatores emocionais (EGGER; DIXON, 2014).

A forma com a qual nos relacionamos com a comida influencia na quantidade e
na forma que nos alimentamos. S&o muitas as formas de se alimentar, estas sdo algumas
gue sdo mais comuns em pessoas com sobrepeso/obesidade: compulsdo alimentar -
caracterizada pela falta de controle das quantidades; o comer emocional - gquando
comemos de acordo com nossas emocgOes, podendo existir restricbes e/ou exageros;
comer em resposta a desejos incontrolaveis alimentares. Estes comportamentos sdo
atrelados ao excesso de peso, justamente por terem a tendéncia de alta densidade calérica
e alta quantidade de alimentos, onde a pessoa ndo esta concentrada no ato de se alimentar
e se nutrir, mas em outros fatores que acabam culminando para “descarrego™ na comida,
levando ao consumo impulsivo e muitas vezes indesejavel do individuo. Os exemplos de

comedores citados acima foram associados a ganho de peso e reganho apos dietas, por
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isso é tdo importante o cuidado nutricional e psicologico individualizado, e ndo apenas
levar em conta um fator: a obesidade é uma doenca multifatorial.

E importante ressaltar que muitas pessoas ndo sabem distinguir a fome fisioldgica
(fisica) da fome emocional, e acabam entrando em um ciclo vicioso onde ocorre
retroalimentacdo dos sentimentos ruins e também a culpa por comer demasiadamente
(O'REILLY etal., 2014).
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4 CONSIDERACOES FINAIS

Como evidenciado, o centro regulador do apetite é o ndcleo arqueado que se
encontra no hipotalamo.O hipotadlamo é conhecido como o maestro do organismo, ele é
responsavel por gerar neuropeptideos que induzem a fome ou a saciedade.Com a
adiposidade aumentada, estes mecanismos de fome/saciedade ndo funcionam de forma
eficaz, ha uma resisténcia central & leptina. Os niveis de leptina e grelina no organismo
humano, como visto, variam de acordo com os horéarios das refei¢cGes, mas também com
a massa adiposa do organismo humano, o IMC, a composicao corporal.

A resisténcia a leptina mostrou ser um fator muito importante na génese da
obesidade, visto que, em casos de obesidade, tem-se niveis elevados do horménio na
corrente sanguinea, e a sua sinalizacdo é impossibilitada pois ha uma saturacdo dos
receptores ou até mesmo na barreira hematoencefalica. A leptina, horménio que traz
saciedade, se encontra sem sua funcionalidade em pessoas obesas.

J& a grelina, hormdnio de iniciacdo da refeicdo, aumenta com o estbmago vazio e
diminui no pos prandial, em pessoas obesas esta diminuido ao comparar com pessoas
eutroficas.

Além dos fatores citados acima, tem-se também, na obesidade, a inflamacao
crénica, que retroalimenta todos estes mecanismos, tornando o processo mais delicado
para quem possui obesidade.

A perda de peso inclui diversos fatores: funcdo enddcrina, funcdo hormonal,
metabolismo energético, responsividade neural,microbiota intestinal. Diante do exposto,
pode-se verificar que a obesidade é multifatorial, ou seja possui diversas etiologias e
acometimentos.Dentro do quadro da obesidade, existem diversos mecanismos de
retroalimentacéo e inclusive, na perda de peso, é evidenciado certa resisténcia organica,
0 que leva 0 emagrecimento a ser algo complexo ao se tratar de obesidade, e que necessita
um entendimento fisioldgico e de uma conduta nutricional atrelada ao tratamento
psicolégico.

Diante do exposto, é evidente a relagdo entre os niveis dos horménios leptina e
grelina com a génese e retroalimentacdo da obesidade, ocasionando menos saciedade e
consequentemente a hiperfagia.

A nutricdo € o cuidado e o entendimento da alimentacdo humana, onde sdo
considerados todos os fatores que influenciam uma pessoa e suas escolhas, habitos,

preferéncias e limitagdes.Por isso € muito importante a atuacdo do nutricionista, pois €
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ele quem orienta e ensina o paciente a entender a alimentacdo como um todo e néo
somente como fonte de prazer.O nutricionista é o responsavel capacitado para auxiliar,
conduzir e acompanhar condutas nutricionais, de acordo com a individualidade de cada
um, visando sempre contemplar todos os aspectos enddgenos e exdgenos que influenciam

nas escolhas alimentares humanas.
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