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Resumo

A nivel Mundial, em 2016, mais de 39% dos adultos com mais de 18 anos
tinham excesso de peso, sendo 13% obesos. O enfraquecimento da resposta poés-
prandial a ingestdo de alimentos das hormonas relacionadas com a saciedade é
uma caracteristica comum da obesidade e isto pode estar associado a uma menor
saciedade e a uma maior ingestdo de alimentos. Aquando da ingestao alimentar,
0s sinais de saciedade chegam ao cérebro pela circulacdo ou através do nervo
vago. Algumas hormonas como a CCK, o GLP-1, o PYY, a insulina e a leptina,
desempenham acfes anorexigénicas; outras, como a grelina desempenham acdes
orexigénicas.

Na perda de peso induzida por restricdo energética surgem alteractes
compensatoérias nas hormonas relacionadas com a saciedade. Estas alteracfes
condicionam a regulacéo do apetite e podem conduzir a um aumento do consumo
alimentar e facilitar o reganho de peso. Na perda de peso induzida pela préatica de
exercicio fisico, simultaneamente a um aumento da sensacédo de fome em jejum
parecem haver melhorias nos sinais de saciedade pos-prandiais, o que pode
revelar um melhor controlo do apetite. J& na perda de peso induzida por cirurgia
bariatrica também surgem alteracdes nos padrées hormonais, alteracdes estas que
parecem promover um consumo alimentar reduzido nos doentes sujeitos a este tipo
de intervencgédo devido a um melhor controlo do apetite.

Esta monografia consiste numa revisdo da literatura que visa esclarecer a
relacdo entre a perda ponderal e as alteracdes hormonais relacionadas com a
saciedade e a regulacao do apetite.

Palavras-Chave: Perda ponderal, Exercicio, Cirurgia Bariatrica, Resposta de

Saciedade, Hormonas



Abstract

Globally, by 2016, over 39% of adults over 18 years were overweight, with
13% obese. The weakening of the postprandial response to food intake from satiety-
related hormones is a common feature of obesity, and this may be associated with
decreased satiety and increased food intake. When food is ingested, signs of satiety
reach the brain through the circulation or the vagus nerve. Some hormones such as
CCK, GLP-1, PYY, insulin and leptin, perform anorexigenic actions; others, such as
ghrelin, perform orexigenic actions.

In weight loss induced by energy restriction, compensatory alterations arise
in hormones related to satiety. These changes condition appetite regulation and
may lead to increased food intake and facilitate weight regain. In weight loss induced
by exercise, simultaneously with an increase in the sensation of hunger in the fasting
state there seems to be improvements in postprandial signs of satiety, which may
reveal a better control of the appetite. In its turn, weight loss induced by bariatric
surgery also appears to produce alterations in the hormonal patterns, alterations
that seem to promote a reduced food intake in the patients subjected to this type of
intervention due to a better control of the appetite.

This document presents a review of the literature that aims to clarify the
relationship between weight loss and hormonal changes related to satiety and

appetite regulation.
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Lista de siglas

BGYR — Bypass gastrico em Y de Roux
CCK — Colecistocinina

GLP-1 - Glucagon like peptide-1

IMC — indice de Massa Corporal

PYY — Peptideo YY

SG - Sleeve gastrico
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Introducéo

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), 0 excesso de peso e a
obesidade estdo definidos como uma acumulagc&o anormal ou excessiva de gordura
que pode prejudicar a saude. Para classificar um individuo adulto como tendo
excesso de peso ou obesidade, a ferramenta mais usada € o indice de Massa
Corporal (IMC), sendo que este indice relaciona o peso com a estatura. De acordo
com a OMS, um individuo tem excesso de peso se tiver um IMC igual ou superior
a 25 kg/m? e é obeso se o seu IMC for superior a 30 kg/m?.

A nivel Mundial, a prevaléncia de obesidade quase triplicou desde 1975. Em
2016, mais de 1,9 mil milhdes de adultos (39%) com mais de 18 anos tinham
excesso de peso e destes, mais de 650 milhdes (13%) eram obesos. Ter um IMC
aumentado é um dos principais fatores de risco para doencas cronicas nao
transmissiveis como doencas cardiovasculares, diabetes, doencas articulares e
alguns tipos de cancro®. E provavel que a crescente prevaléncia de obesidade se
deva a fatores relacionados com o ambiente e estilos de vida atuais como a
necessidade reduzida de esforco fisico no exercicio das profissées e 0 acesso
facilitado a alimentos altamente palataveis @ .

O peso corporal € regulado por um complexo sistema neuro-hormonal que
reflete a importancia biolégica fundamental do balanco energético e do suprimento
de nutrientes. A regulacdo homeostatica da ingestdo alimentar ocorre atraveés da
integracao central de sinais no nucleo arqueado do hipotalamo, no tronco cerebral
e em partes do cértex e do sistema limbico® 4. Aquando da ingestéo alimentar, os

sinais de saciedade chegam ao cérebro pela circulagédo ou por via do nervo vago.



Estas hormonas podem ser libertadas tanto pelo trato digestivo (na presenca de
estimulos como a distensao gastrica ou a presenca de nutrientes) como pelo tecido
adiposo. Provenientes do trato digestivo, destacamos a colecistocinina (CCK), o
Glucagon like peptide-1 (GLP-1), o Peptideo YY (PYY) e a grelina. Entre estas, a
grelina € a Unica com efeito orexigénico, enquanto todas as outras desempenham
uma acao anorexigénica. A insulina, produzida pelas células B do pancreas e
libertada apos cada refeicdo, desempenha também um papel importante como sinal
de saciedade. Ja produzida, predominantemente, no tecido adiposo, existe a leptina
qgue circula em niveis proporcionais aos niveis de gordura corporal e suprime a
ingestdo alimentar através da estimulacdo de neurdnios supressores do apetite e
inibicdo de neurdnios orexigénicos no cérebro®-"),

Uma caracteristica comum da obesidade é o enfraquecimento da resposta
pos-prandial a ingestdo de alimentos das hormonas relacionadas com a
saciedade®, como o GLP-1 e o PYY, 0 que pode estar associado a uma menor
saciedade e a uma maior ingestdo de alimentos®. Também os niveis de leptina e
grelina parecem ndo obedecer ao comportamento esperado nos individuos obesos:
se seria expectavel que estivessem diminuidos e aumentados respetivamente,
verificando-se o contrario. Os niveis de leptina aumentados e os de grelina
diminuidos podem traduzir uma situacdo de resisténcia a leptina e
hipersensibilidade a grelina nestes doentes, altera¢des que também prejudicam a
regulacdo da saciedade(1?),

A base para o tratamento de um doente obeso deve consistir numa
abordagem multifatorial e abrangente, incluindo mudangcas comportamentais e do
estilo de vida, alteracGes nos habitos alimentares e aumento da atividade fisica®!-

13), Ao prescrever um plano alimentar para perda ponderal, além do défice



energético, essencial para o alcance da perda de peso, este devera fornecer
beneficios adicionais para a salude e ainda € importante garantir que o doente
consiga aderir a esse plano 1316, O aumento da pratica de atividade fisica
demonstra ser um importante componente no tratamento desta patologia e,
sobretudo, na manutencéo da perda de peso conseguida®. As recomendacdes
nos Estados Unidos e no Reino Unido preconizam um aumento gradual da pratica
de atividade fisica aerdbica até se atingir um total superior a 150 minutos por
semana (> 30min/dia, pelo menos 5 dias por semana)®* 17), Entretanto, a cirurgia
bariatrica tem sido cada vez mais usada como uma opcao no tratamento da
obesidade, principalmente desde que surgiram os procedimentos laparoscopicos,
e parece que este tratamento esta, ndo s6 associado a melhoria da qualidade de
vida dos doentes, mas também a melhoria de varias outras comorbilidades como a
Diabetes Mellitus tipo 2 e a apneia do sono®®, A cirurgia bariatrica pode ser
realizada em doentes com IMC> 40 kg/m? ou em doentes com IMC> 35kg/m? com
comorbilidades associadas relacionadas com a obesidade, que ndo tenham
conseguido perder peso através de intervencdes no estilo de vida. Este tem sido
demonstrado como o método mais eficaz de tratamento da obesidade a longo
prazo@1:13.19) Uma outra alternativa que tem surgido na tentativa de perda de peso
€ a farmacoterapia, no entanto esta opcdo parece nem sempre ser capaz de
permitir uma perda de peso clinicamente significativa (> 5% do peso corporal total)
ou uma manutencéo da perda de peso conseguida. 4 17.20)

O objetivo deste trabalho é sintetizar a informacdo acerca das alteragbes

hormonais relacionadas com a saciedade decorrentes da perda de peso provocada



por restricdo energética, exercicio fisico ou cirurgia bariatrica e o seu impacto no

controlo do apetite.

Metodologia

Para a pesquisa de base desta monografia foram usadas as bases de dados
PubMed e Scopus. Foram selecionados 0s seguintes termos de pesquisa e
palavras-chave: weight loss, weight loss induced by diet, weight loss induced by
exercise, weight loss induced by bariatric surgery, gastric hormones, gastric
peptides, gut hormones, appetite, satiety, weight regain, weight change. A selecao
inicial dos artigos utilizados foi feita a partir da leitura do titulo e resumo do artigo e
apos a leitura do texto integral foram selecionados os artigos efetivamente
referenciados. Para a realizacdo da referenciacdo bibliografica foi utilizada a

ferramenta EndNote versdo 8 sob o modelo FCNAUP_2010.

Perda de peso induzida por restricdo energética e alteracdes hormonais

relacionadas com a saciedade

A perda de peso induzida por restricdo energética faz-se acompanhar por
varias mudancas fisioldgicas que podem promover o reganho de peso®@d. A
reducdo da ingestdo energética conduz a um balanco energético negativo capaz
de despoletar uma série de mecanismos compensatérios adaptativos cujo objetivo
€ a prevencado da fome. Estes mecanismos envolvem altera¢cées nos niveis de
hormonas que regulam o apetite, reducdo do gasto energético e aumento do
apetite®?. Algumas destas alteracdes podem persistir apds o periodo inicial de

perda de peso e permanecer durante um ano ou maisb,



Em individuos obesos e ndo obesos submetidos a restricdo energética e em
situacdo de perda de peso ativa verifica-se uma diminuicédo significativa dos niveis
plasmaticos de leptina®® 24, Aquando da reducdo destes niveis para valores
inferiores a um determinado limiar, € comum surgir uma diminuicdo da sensacao
de saciedade, aumento da fome e um consequente aumento da ingestao
alimentar®), Em relacdo a grelina, hormona envolvida na regulacdo do peso
corporal a longo termo, verifica-se um aumento dos seus niveis plasmaticos em
jejum, em individuos obesos sujeitos a restricdo energética por um periodo de 6
meses, 0 que pode refletir uma resposta adaptativa que “limita” a perda de peso®*
26, 27), Nas mesmas condicGes, com a restricdo energética e a perda de peso,
regista-se ainda uma diminui¢cdo dos niveis de insulina circulantes em jejum bem
como uma melhoria na sensibilidade a insulina®* 28), No que diz respeito ao PYY,
hormona intestinal com responsabilidade na inibicdo da ingestédo alimentar, parece
que, em individuos obesos, este se encontra em menores niveis aquando da perda
de peso®* 29, A CCK, que intervem na mediagdo da saciacdo (término da refeicdo)
e da saciedade, também se encontra reduzida nestes individuos quando
submetidos a perda de peso através de restricdo energética.(®? Quanto aos niveis
de GLP-1, peptideo responsavel pela regulacdo da ingestdo alimentar, sabe-se
que, em individuos obesos que perderam peso com recurso a uma dieta
hipoenergética, se encontram diminuidos(? 32),

Sumithran et al.®® realizaram um estudo em cinquenta individuos com
excesso de peso que foram submetidos a um periodo de 10 semanas com dieta de
muito baixo valor energético. Era esperado pelos autores que os individuos

perdessem 10% ou mais do seu peso inicial. Foram avaliados os niveis plasméaticos



em jejum e pos-prandiais de grelina (acilada), GLP-1 ativo, polipeptideo gastrico
inibitorio, polipeptideo pancreatico, amilina, PYY, insulina, leptina e CCK, na
semana 0, 10 e 62 apos o inicio do estudo. Durante o periodo de perda de peso,
registou-se uma diminui¢cdo acentuada nos valores plasmaticos médios de leptina
em jejum. Além destes, o0s niveis médios de PYY, CCK e amilina também baixaram
significativamente. Em relacdo aos niveis de grelina, estes aumentaram
significativamente com a perda de peso, bem como os niveis de polipeptideo
pancreatico. No que toca ao peptideo gastrico inibitdrio 0s seus niveis aumentaram
em comparacdo com a semana O e os niveis de GLP-1 ndo se alteraram
significativamente. Finalmente, foi também evidente uma diminuicdo dos niveis de
insulina. Muitas destas alteracGes persistiram 12 meses ap0s a perda de peso,
mesmo apos o inicio da recuperacao do peso perdido, 0 que sugere que o reganho
de peso entre obesos que perderam peso tem uma base fisioldgica forte
relacionada com o impacto das alteracbes hormonais e ndo se deve apenas a
recuperacdo de velhos habitos. Em termos de apetite, este estudo mostrou ainda
que a sensacdo de fome, o desejo de comer e consumo prospetivo eram
significativamente maiores tanto apds a perda de peso como um ano depois
(semana 10 e 62, respetivamente), em comparacdo com o periodo antes da
intervencao (semana 0).

No geral, a maioria dos estudos descreve que a exposicao de individuos com
excesso ponderal e obesos a uma restricdo energética e subsequente perda de
peso provocam alteracbes compensatorias nas hormonas relacionadas com a
saciedade. Estas alteracbes condicionam a regulacdo do apetite, 0 que pode

conduzir a um consumo alimentar aumentado e assim facilitar o (re)ganho de peso.



Perda de peso induzida por exercicio e alteracfes hormonais relacionadas

com a saciedade

O exercicio fisico € frequentemente utilizado como método para o controlo
do peso corporal através do aumento do gasto energético, com o objetivo de criar
um balanco energético negativo. Indiretamente, a pratica de exercicio fisico
também pode influenciar o peso corporal através da modulacdo do apetite e
subsequentemente da ingestdo energética, por meio de alteracdes
comportamentais e metabdlicas compensatdrias que irdo determinar o seu efeito
no peso e composicdo corporal®* 3%, Tem sido mostrado que o exercicio fisico
melhora a regulagcdo do apetite a curto prazo, o que acontece devido a
comportamentos alimentares mais sensiveis a ingestdo energética prévia®®. No
entanto, ainda existem muito poucos estudos que relacionem a pratica de exercicio,
a perda de peso e 0 seu efeito nas concentragdes de hormonas relacionadas com
a saciedade e o apetite.

Ao comparar um défice energético induzido por restricdo da ingestdo
alimentar com um défice induzido por episédios de exercicio fisico, verifica-se que
0 primeiro estimula aumentos compensatorios no apetite, ao contrario do segundo,
em que ndo ocorrem alteracdes da percecdo do apetite®?),

Martins et al.(®® desenvolveram um estudo em individuos com excesso de peso ou
obesidade, saudaveis e sedentarios, submetidos a um programa de 12 semanas
de exercicio (5 dias/semana), induzindo um défice de 500 kcal por sesséo,
mantendo a dieta normal, com reducgéo significativa do peso corporal. Com esta
intervencdo mostrou a ocorréncia de uma reducdo significativa dos niveis de

insulina em jejum e um aumento também significativo da sensibilidade a esta em



jejum, e mostrou ainda um aumento significativo dos niveis plasmaticos em jejum
de grelina acilada. Neste mesmo estudo ndo se observaram alteracfes
significativas dos niveis plasmaticos em jejum de grelina total, GLP-1 e PYY, no
entanto verificou-se uma tendéncia para uma libertacdo pés-prandial tardia (90 a
180 minutos apos a refeicdo) aumentada de GLP-1. Este estudo concluiu entdo que
a perda de peso induzida pela pratica de exercicio fisico cronico pode aumentar o
desejo de comer e a sensacao de fome em jejum mas, por outro lado, pode também
promover uma melhoria na resposta de saciedade a uma refeicdo e maior
sensibilidade no controlo do apetite. Um estudo subsequente dos mesmos autores,
em que os individuos com excesso ponderal e obesos, foram sujeitos a um
programa similar de exercicio, mostrou uma reducdo significativa das
concentracfes em jejum de peptideo gastrico inibitdrio e de leptina, tanto em jejum
como num periodo poés-prandial, e ndo mostrou nenhum efeito significativo nas
concentracdes plasmaticas de CCK®9),

Em relacdo aos peptideos em que ndo se verificaram alteracdes
significativas nas suas concentracfes plasmaticas, em estudos anteriores foi
relatado que o exercicio fisico crénico também nado provocava alteracdo na CCK
em jejum em homens ativos®“?), que o PYY sofria um aumento significativo em
adolescentes com excesso de peso submetidos a um programa de exercicio de 32
semanas®b e que a libertacdo de GLP-1 estava significativamente aumentada nos
primeiros 30 minutos pos-prandiais em adolescentes normoponderais e obesos em
resposta a um programa de 5 dias de exercicio?. No entanto, todos estes estudos
apresentam condicionantes, nomeadamente: ndo terem sido aplicados em
individuos obesos, aliarem ao exercicio um programa de dieta e ndo terem estado

associados a perda de peso, respetivamente.



Os efeitos do exercicio fisico na modulagédo do apetite envolvem duas vias:
um aumento da motivacdo para comer (orexigénica) e, concomitantemente, um
aumento na saciedade decorrente de uma refeicdo. A intensidade com que cada
uma acontece ndo é igual em todos os individuos submetidos ao exercicio, e,
assim, isto pode determinar se os individuos sédo capazes de perder peso com o
exercicio, ou se por outro lado, com mudancas fisiologicas e psicoldgicas, mantém
0 peso através da compensacao energética, o que traduz uma resisténcia a perda
de peso“3: 44,

Em suma, com o exercicio fisico parece haver uma melhoria no controlo do
apetite em individuos com excesso de peso/obesos o0 que proporciona a adocéao de
comportamentos alimentares mais adequados em resposta a ingestao energética

préviat?),

Perda de peso induzida por cirurgia bariatrica e alteracdes hormonais

relacionadas com a saciedade

A cirurgia bariatrica € amplamente aceite como o tratamento mais eficaz para
a obesidade morbida “>47) e, dependendo do tipo de cirurgia, também muito eficaz
na resolucio da diabetes.® Existem varios tipos de cirurgias bariatricas, entre as
quais a Banda Géastrica, o Sleeve Gastrico (SG), a Derivagdo Bilio-pancreatica, o
Duodenal Switch e o Bypass Gastrico em Y de Roux (BGYR)®“®. O objetivo da
cirurgia bariatrica € provocar uma reducdo acentuada da ingestdo energeética,
desencadeando uma sensacdo de saciedade precoce e aumentada através da

reducdo dos sinais de fome, bem como (nas técnicas mistas) contornar partes
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importantes do trato digestivo, promovendo um transito alimentar rapido, o que
resulta numa malabsorcéo parcial“®). Neste trabalho, serdo focados apenas dois
tipos de cirurgia bariatrica, o SG e o BGYR.

O BGYR tornou-se a cirurgia bariatrica mais praticada em muitas partes do
mundo®®, Consiste numa cirurgia restritiva e malabsortiva, na qual o volume
gastrico é reduzido, criando-se uma pequena bolsa gastrica com capacidade para
apenas 15-30ml, junto a juncdo gastroesofagica, e na criacdo de uma anastomose
gastrojejunal, capaz de desviar os nutrientes diretamente do estbmago para o
jejuno proximal. Os mecanismos de acdo do BGYR néo estdo completamente
esclarecidos, mas incluem a combinacdo da reducdo do tamanho do estdmago,
alteracdes na motilidade gastrointestinal devido ao aumento do esvaziamento
gastrico e alteragcdes hormonais e neuronais devido ao redireccionamento dos
nutrientes e ao rearranjo anatémico®d). O SG é um procedimento meramente
restritivo que consiste huma gastrectomia parcial do fundo e corpo do estémago,
dando origem a uma estrutura tubular cujo tamanho e forma se assemelham ao de
uma banana®?. Assim como no BGYR, no SG os mecanismos que levam a uma
perda de peso sustentada e a remissdo da diabetes ainda ndo sdo claros, mas
existe evidéncia crescente que sugere que este é um procedimento metabdlico que
envolve alteracdes favoraveis ao nivel de alteracdes neuro-hormonais, devido a
ressecdo do estbmago, e ao nivel do aumento da velocidade do esvaziamento
gastrico®? 53),

Dada a eficacia dos procedimentos, o0 numero de cirurgias bariatricas
realizadas tem crescido®. Atualmente, o trato gastrointestinal é considerado um
orgao endaqcrino ativo e complexo, que, se modificado corretamente, pode exercer

um controlo incomparavel no apetite, metabolismo e no bem-estar®®. Assim, uma
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das razdes apontadas para o sucesso na manutencéo a longo prazo da perda de
peso esta relacionado com as alteracdes no controlo do apetite decorrentes destas
cirurgias®9).

Comecando pelo BGYR, ao nivel da grelina, os resultados ndo sao
consistentes. A maioria dos estudos descreve uma reducdao significativa dos niveis
plasmaticos em jejum de grelina®8 50.57-59) o que pode assim ser interpretado como
parte da receita para o sucesso desta cirurgia bariatrica, ja que niveis baixos desta
hormona orexigénica ndo irdo contribuir para a sensacdo de fome®®. No entanto
existem outros trabalhos que ndo mostram alteracdes significativas® e ainda
outros que mostram um aumento significativo®V, Dadas as diferencas, o que se
sugere € que o efeito da cirurgia nos niveis plasmaticos de grelina depende da
porcdo do fundo gastrico afetada pelo procedimento cirtirgico®®. Em relacdo aos
niveis de leptina em jejum, apdés a cirurgia, diminuem significativamente e
continuam a diminuir progressivamente com a perda de peso®® 61, No que toca aos
niveis de insulina, o que a evidéncia sugere € que, ap0s a cirurgia, as
concentracfes em jejum desta hormona diminuem e que ocorre uma diminuicdo da
resisténcia a sua acao (1 semana apoés a intervencao). Isto reflete uma rapida
melhoria do controlo glicémico mesmo antes da ocorréncia de uma perda de peso
significativa 6. 50.62) e ainda uma melhoria da sensibilidade a insulina quer hepética
quer periférica durante os primeiros dois anos ap6s o BGYR®?), Tanto os valores
plasmaticos pds-prandiais de GLP-1 como de PYY encontram-se significativamente
aumentados logo na primeira semana ap0s a realizagdo deste tipo de cirurgia
bariatrica®® 63). Niveis pds-prandiais exagerados destes dois peptideos atuam

cumulativamente no sentido de aumentar a percecao de saciedade, levando a uma
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reducdo da ingestdo alimentar e energética®). Quanto a CCK, parece que pode
haver um aumento da sua concentracdo ¢ mas um outro trabalho néo verificou
qualquer tipo de alteracdes neste parametro apés o BGYR(©9),

No que concerne ao SG, estudos que avaliaram as alteracfes nos niveis
plasmaticos em jejum e pdés-prandiais de grelina mostram que, em relacdo ao
periodo pré-operatorio, estes se encontram significativa e marcadamente reduzidos
logo apds a cirurgia®® ") e que esta reducdo permanece estavel ao longo do
tempo(®® ) Em comparacdo com o BGYR e com 0s outros tipos de cirurgia
bariatrica, esta reducdo nos niveis de grelina registada nos doentes submetidos a
SG é muito mais proeminente®? 8% e contribui para a grande supressao de apetite
registada, o que pode ser justificado pelo facto de, nesta intervencao, se proceder
a ressecdao do fundo géstrico, o principal local de producédo desta hormona no corpo
humano, ©% 61 Para a leptina, também se verifica uma reducéo significativa das
concentracfes plasmaticas logo ao fim de uma semana de pds-operatdrio, sendo
gue se verifica que estas concentracdes continuam a diminuir a medida que 0s
doentes prosseguem com a perda de peso. Ainda em relagcédo a leptina, ndo se
verificam diferencas significativas entre os doentes submetidos a SG e a BGYR“®:
61), Quanto a insulina em jejum, tal como no BYGR, apés a realizagdo do SG
também ocorre uma diminui¢éo destes niveis e um aumento da sensibilidade a sua
acdo, mesmo antes da ocorréncia de uma perda de peso significativa®®). Passando
aos valores de GLP-1 e PYY, neste tipo de procedimento cirargico (SG), novamente
a semelhanca do que acontece no BGYR, ocorrem libertacdes poés-prandiais
exageradas de ambos os peptideos, que podem ser explicadas pelo esvaziamento
gastrico acelerado e pelo contacto precoce das células enteroenddécrinas (células

L) do intestino com 0 quimo e que contribuem para uma atenuacao significativa do
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apetite®0 €0.65) por fim, no que se refere a CCK, parece que esta também aumenta
apos o SG, e de forma mais marcada do que no BGYR(®),

Em sintese, estes dois procedimentos de cirurgia da obesidade induzem
alteracdes nos padrdes hormonais ligeiramente diferentes ao longo do tempo,
embora em termos de perda de peso, IMC e controlo glicémico produzam efeitos
comparaveis. Relativamente ao consumo alimentar, apesar deste se manter
reduzido nos doentes submetidos a estes dois tipos de intervencao, parece que 0s
doentes submetidos a BGYR demonstram um reganho do apetite durante o periodo
de follow-up, ao contrario do que se verifica nos doentes submetidos a SG, que
mantém um melhor controlo do apetite durante esse periodo. Com base nisto, o
SG, enquanto técnica exclusivamente restritiva, pode ser apontado como uma
alternativa confidvel aos procedimentos restritivos e malabsortivos, como é o caso
do BGYR, ja que o apetite reduzido desempenha um papel fundamental na perda

de peso e manutencao dessa perda a longo prazo.

Analise Critica e Conclusdes

Dado que a maioria dos doentes obesos, capazes de perder peso,
recuperam o peso perdido a longo prazo, a manutencdo de uma perda de peso
sustentada é um dos maiores desafios no tratamento da obesidade(®® 70,

A pratica de exercicio fisico adequado e planeado e a modificacdo da
ingestao alimentar sdo duas das medidas mais simples para controlar a obesidade.
O controlo do apetite € um processo complexo, cuja regulacdo envolve inimeros

fatores como peptideos gastrointestinais, hormonas e neurotransmissores que
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fornecem sinais orexigénicos e anorexigénicos que produzem efeitos especificos
na sua regulagdo(?,

Quando a perda de peso em individuos obesos é alcancada através de
restricdo energética, surgem alteragcbes hormonais ao nivel saciedade como o
aumento da grelina e a diminuicdo dos niveis de peptideos como o GLP-1, a CCK
ou o0 PYY, o que afeta diretamente o controlo do apetite e pode levar faciimente a
um aumento da ingestdo alimentar devido a uma maior sensacédo de fome®3),

No caso da perda de peso induzida pela pratica de exercicio fisico cronico,
parece que também ocorre um aumento do consumo alimentar e fome gerados pelo
aumento dos niveis de grelina acilada em jejum, no entanto isto parece ser
compensado por uma melhoria na saciedade e maior sensibilidade no controlo do
apetite em resposta a refeicdo que surgem devido a maior libertacdo de GLP-1 pos-
prandial®),

A perda de peso mediada pela cirurgia bariatrica, BGYR ou SG, em doentes
obesos parece ser acompanhada por uma reducdo no apetite. Esta reducao deve-
se a diminuicdo dos niveis de grelina que acontece em ambos os procedimentos
cirdrgicos, no entanto é mais marcada nos doentes submetidos a SG, uma vez que
agui os valores de grelina podem descer até niveis muito baixos. Assim, nos
doentes submetidos a cirurgia, o consumo alimentar tem tendéncia a manter-se
diminuido durante mais tempo, o que pode favorecer uma maior perda de peso e
uma melhor e mais facil manutencdo do peso perdido, em comparacdo com as
restantes estratégias de perda de peso(?6. 57, 61, 67),

Apesar de o contexto hormonal de regulacdo do apetite se apresentar
favorecido em situacdes de cirurgia bariatrica, em comparacdo com os efeitos

hormonais gerados pela perda de peso atraves de restricdo energética de forma
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isolada, ou através do aumento da pratica de atividade fisica, € importante ressalvar
que a perda de peso e a sua manutencao s6 podem ser asseguradas com controlo
da ingestéo alimentar.

A relacao existente entre o comportamento alimentar humano e a obesidade
€ de extrema complexidade e envolve varias vertentes, entre elas, a bioldgica, a
psicolégica e a social. A evidéncia atualmente disponivel ainda néo faz a ligacéao
entre todas estas dimensdes do controlo do apetite e saciedade, a perda de peso
e a manutencao da mesma. Neste sentido, seria interessante a realizacdo de mais
estudos que comparassem diferentes estratégias para a perda de peso,
isoladamente e em conjunto (intervencdes multidisciplinares) e os respetivos

efeitos nas varias vertentes que influenciam o comportamento alimentar.
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