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RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO

Os fatores envolvidos na gênese da obesidade não são conclusivos, incluindo o papel dos macronutrientes
da dieta na suscetibilidade ao ganho de peso. O carboidrato pode ser considerado um componente
importante na saciedade. Sua substituição pelo adoçante, reduz o valor energético da dieta, reduzindo
a massa corporal. Os efeitos dos adoçantes sobre o apetite dependem da natureza e da densidade dos
nutrientes consumidos simultaneamente. Não existem evidencias suficientes que mostrem que os
adoçantes causam ganho de peso, mas seu uso pode resultar em compensação energética com
alimentos ricos em lipídios. Os lipídios tendem a aumentar a densidade energética da dieta promovendo
o superconsumo passivo de energia, além de apresentar baixa prioridade oxidativa, estando associado
à baixa saciedade. Sua substituição tem sido relacionada à compensação da ingestão energética,
principalmente por carboidratos. Um plano alimentar disciplinado deve incluir alimentos que reduzam
a densidade energética da dieta, sem promoção do consumo alimentar.

Termos de indexação: composição de macronutrientes, dieta, obesidade.

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The factors involved in obesity genesis are not conclusive, including the function of diet macronutrients
concerning susceptibility of weight gain. Carbohydrate can be considered an important component in
satiety. Its substitution for sweeteners decreases the diet caloric value, consequently decreasing body
mass. The effects of sweeteners on appetite rely on nature and density of the nutrients that are
consumed simultaneously with sweeteners. There are no sufficient evidences showing that sweeteners
cause weight gain, but the use of sweeteners may result on energetic compensation with lipid-rich
foods. Lipids tend to increase diet energetic density promoting high passive consumption of energy,
besides its low oxidative priority, which is associated with low satiety. Lipid substitution has been
related to caloric ingestion compensation, mainly for carbohydrates. A disciplined dietetic plan should
include foods that decrease diet energetic density without increasing food consumption

Index terms: macronutrients composition, diet, obesity.
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INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO

Os adultos mantêm um peso corporal constante,
graças ao sistema complexo de mecanismos neurais,
hormonais e químicos que mantêm o equilíbrio entre
ingestão e perda energética, dentro de limites precisamente
regulados, podendo os fatores genéticos contribuírem
para as diferenças individuais (Ravussin et al., 1988;
Bouchard et  a l . ,  1993; Proserpi  et  a l . ,  1997) .
Anorma l idades destes mecanismos, muitas não
completamente entendidas, resultam em flutuações
exageradas no peso. Destas, as mais comuns são o excesso
de peso e a obesidade (Ravussin & Swinburn, 1992; Larson
et al., 1995a).

Vários estudos têm demonstrado que o baixo gasto
energético pode ser um importante fator que contribui
para o excessivo ganho de peso, em indivíduos susceptíveis
geneticamente, por meio da promoção de um balanço
energético positivo (Bray, 1992; Peuter et al., 1992;
Roberts, 1995).

As significativas mudanças nos hábitos alimentares,
durante este século, têm sido marcadas pelo aumento do
conteúdo de lipídios na dieta, que é geralmente tido como
um contribuinte significativo no aumento da incidência da
obesidade (Flatt & Tremblay, 1998). No entanto, Morris &
Zemel (1999) têm mostrado que o maior conteúdo de
carboidratos na dieta, principalmente na forma simples,
representa um fator de risco para o desenvolvimento da
obesidade.

A obesidade e o sobrepeso têm sido associados a
um estilo de vida sedentário e a uma dieta rica em lipídios,
sendo que esta parece permitir o superconsumo passivo
de energia, devido a sua densidade energética e
possivelmente sua baixa ação na saciedade (Blundell &
Stubbs, 1998; Flatt & Tremblay, 1998; Westerterp-Plantega
et al., 1998). Estudos epidemiológicos indicam correlação
entre o consumo de lipídios pela população e a obesidade
(Astrup, 1993; Flatt, 1996; Green & Blundell, 1996; Prentice
& Poppitt, 1996; Shah & Garg, 1996; Proserpi et al.,
1997; Cooling & Blundell, 1998). No entanto, existem
indivíduos que utilizam dietas ricas em lipídios e
apresentam peso normal ou baixo, sugerindo que,
possivelmente, o excesso de lipídios ingerido possa estar
em equilíbrio com a quantidade consumida pelo organismo.
Esta proteção pode ser fisiológica, com taxa metabólica ou
oxidação de lipídios alterados, ou comportamental devido
ao aumento na atividade física (Flatt, 1996; Proserpi et al.,
1997; Cooling & Blundell, 1998).

Diante das divergências existentes quanto ao
consumo dos macronutrientes e a sua relação com a
obesidade, foi objetivo deste estudo oferecer uma avaliação
crítica do efeito das dietas ricas em carboidratos e em
lipídios, e a relação destas com o metabolismo energético,
fator importante na regulação do peso corporal.

Composição da dieta e variação no metabolismoComposição da dieta e variação no metabolismoComposição da dieta e variação no metabolismoComposição da dieta e variação no metabolismoComposição da dieta e variação no metabolismo
energéticoenergéticoenergéticoenergéticoenergético

Os indivíduos obesos apresentam uma tendência
a consumirem maior quantidade de alimentos de alta

densidade energét ica,  pr incipalmente com al to
conteúdo de lipídios, e relativamente menor quantidade
de alimentos de baixa densidade energética (alto
conteúdo de água), comparados aos indivíduos não
obesos, e este conteúdo de lipídios tem efeito na gordura
corporal (Westerterp-Plantega et al., 1998). Dietas ricas
em lipídios proporcionam significativo aumento da
concentração de leptina plasmática, comparadas às dietas
pobres em lipídios, existindo forte correlação entre a
leptina e a porcentagem de consumo de lipídios, mas esta
não se relaciona com a energia total ou com o consumo
protéico (Cooling & Blundell, 1998).

Existem evidências consideráveis de que dietas
ricas em lipídios estão envolvidas no desenvolvimento da
obesidade (Larson et al., 1995b; Green & Blundell, 1996;
Shah & Garg, 1996, Gatenby et al., 1997; Proserpi et al.,
1997; Cooling & Blundell, 1998; Stubbs et al., 1998),
por meio da promoção do baixo Quociente Respiratório
(RQ) da dieta e estimulação do hiperconsumo de energia
(Bolton-Smith, 1996; Green & Blundell, 1996).

O RQ depende da mistura de combustíveis que
estão sendo metabolizados. Para carboidratos o RQ é igual
a 1, porque o número de moléculas de CO2 é produzido
para o número de moléculas de O2 consumido. O RQ
aproximado para lipídios e proteínas é de 0,70 e 0,82,
respectivamente, sendo que para uma dieta mista,
geralmente aceita-se 0,85 (Mahan & Arlin, 1994).

O aumento na taxa metabólica basal com dietas
pobres em lipídios é refletido em aumento do consumo de
oxigênio, que pode ser medido por calorimetria indireta;
e aumento da taxa cardíaca (Cooling & Blundell, 1998).

Bukkens et al. (1990) mostraram que a média do
RQ antes de uma refeição, em indivíduos pós-obesos (que
apresentaram perda de, no mínimo, 10% do peso inicial)
e não obesos, era 0,84, e após a refeição houve um
aumento em ambos os grupos, sendo 0,89 e 0,86 para os
pós-obesos e não obesos, respectivamente, não havendo
diferença significativa entre eles. No entanto, segundo
Larson et al. (1995a) os indivíduos pós-obesos tiveram
taxas de oxidação de lipídios mais baixas (alto RQ) durante
o sono e após 24 horas, comparados aos indivíduos normais.

Estudos realizados por Valtueña et al. (1997)
relataram que indivíduos com RQ inferiores a 0,72 tiveram
maior facilidade de manter o peso corporal em dietas
hipoenergéticas, comparados aos indivíduos com RQ
superior a 0,75 que tiveram menor facilidade de manter o
peso, no mesmo período.

Estudos metabólicos, em que o conteúdo de lipídios
da dieta foi alterado, têm demonstrado relação com o
gasto energético de 24 horas e a manutenção do peso
corporal. O efeito da dieta rica em lipídios parece estar
associado com a redução do gasto energético que acarreta
a deposição de lipídios (Larson et al., 1995b; Roberts,
1995).

O alto consumo energético com aumento do
conteúdo de lipídios na dieta, está associado a adaptações
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metabólicas, como o aumento do RQ, que poderiam
induzir o ganho de peso (Cooling & Blundell, 1998). Outro
estudo demonstra que a quantidade de alimentos
consumidos por indivíduos com dietas ricas e pobres em
lipídios é semelhante. No entanto, o conteúdo energético
é maior no primeiro grupo (Blundell & Stubbs, 1998).

Tem sido demonstrado, também, que indivíduos
submetidos a dietas para redução do peso corporal
compensam menos com alimentos de baixo teor de
lipídios do que com alimentos ricos em lipídios, sendo
esta regulação determinada cognitivamente. Portanto, uma
redução do teor de lipídios da dieta deve ser combinada
com mudanças no hábito alimentar (Westerterp-Plantega
et al., 1998).

Em estudos realizados com animais têm sido
observado que a taxa de oxidação de carboidratos e
lipídios na dieta pode influenciar na composição corporal.
Estudos envolvendo dietas isoenergéticas com diferentes
conteúdos de lipídios demonstraram que, quanto maior o
seu consumo maior o ganho de peso (Roberts, 1995).

Medindo-se o gasto energét ico diár io,
individualmente e em dias consecutivos, observou-se que
o uso de carboidratos como combustível, quando
comparado aos lipídios, proporcionou um aumento de 9
a 12% no gasto energético. Em contraste, demonstrou-se
um aumento de 5 a 8% nas taxas metabólicas durante o
sono, repouso e 24 horas, nos indivíduos que consumiram
dietas ricas em carboidratos (80% de carboidratos, 5% de
lipídios), comparados com aqueles que consumiram uma
dieta mista (55% de carboidratos, 30% de lipídios) (Flatt &
Tremblay, 1998).

O consumo da adenosina trifosfato (ATP) para o
transporte, estocagem, reciclagem e ativação dos lipídios,
carboidratos e proteínas é de 10%, 25% e 45%,
respectivamente. O aumento no consumo protéico de 75
para 100 g/dia poderia aumentar o gasto energético em
torno de 50 kcal/dia. Adicionalmente, a proteína parece
ser o macronutriente que promove maior redução do
consumo energético, comparado aos demais, sendo
constatada a diminuição de 19 a 22% no consumo de
refeições subseqüentes, após a ingestão de uma dieta
hiperprotéica com 54% do Valor Energético Total (VET),
comparada a dieta rica em carboidratos (63% do VET)
(Blundell & Stubbs, 1998).

Além do fato do consumo energético ser maior
com dietas ricas em lipídios e pobres em carboidratos,
comparado  com dietas ricas em carboidratos e pobres em
lipídios (Flatt, 1996; Green & Blundell, 1996; Prentice &
Poppitt, 1996; Proserpi et al., 1997), estas utilizam cerca
de 23% da energia consumida para sua oxidação, enquanto
que a as primeiras utilizam em torno de 3% da energia
consumida (Bolton-Smith, 1996). Imediatamente após uma
refeição mista contendo proteínas, carboidratos e lipídios,
a maioria deste é estocado, enquanto que a oxidação de
carboidratos e proteínas se dá logo após a ingestão (Peters,
1997).

O consumo de carboidratos pode ser fortemente
influenciado pelos seus estoques no corpo, além do fato de
que este nutriente apresenta certa prioridade na oxidação
e esta capacidade é refletida na magnitude da saciedade
(Blundell & Green, 1996). O lipídio é oxidado somente
após a oxidação de carboidratos e proteínas, sendo que
esta baixa prioridade na sua utilização tem sido associada
a  ba ixa  sac iedade ,  comparada  aos  ou t ros
macronutrientes (Daher et al., 1997; Peters, 1997).
Recentes pesquisas de laboratório sugerem que a energia
das refeições ricas em carboidratos são mais efetivas na
supressão do consumo alimentar (Green & Blundell, 1996;
Stubbs et al., 1998). Portanto, o padrão de consumo de
macronutrientes, durante o dia, resulta em maior ou
menor consumo energético, dependendo do conteúdo de
lipídios e carboidratos da dieta (Green & Blundell, 1996;
Westerterp-Plantega et al., 1996; Gatenby et al., 1997;
Proserpi et al., 1997;). A dieta rica em lipídios também
promove maior desejo de comer, comparada às dietas
ricas em sacarose (Arch  et al., 1998; Karhunen  et al.,
1998; Raben & Astrup, 2000).

Após uma refeição rica em lipídios, foi relatado um
menor aumento dos triacilgliceróis plasmáticos e uma
maior supressão dos ácidos graxos não esterificados e
oxidação de lipídios, indicando depressão da lipólise e
aumento dos estoques de lipídios corporais (Raben &
Astrup, 2000).

Relatou-se que após a ingestão de uma refeição
rica em carboidratos, a oxidação pós-prandial dos mesmos
aumentou 40% e a taxa de oxidação de lipídios sofreu um
decréscimo de 150%, em indivíduos pós-obesos,
comparados aos indivíduos magros. Em indivíduos pós-
-obesos, o metabolismo do substrato pós-prandial tem
mostrado mudanças, com o acréscimo dos estoques,
decréscimo da oxidação de lipídios e supressão da lipólise,
quando dietas ricas em lipídios são consumidas, podendo
explicar o risco do balanço positivo de lipídios e o
desenvolvimento da obesidade em indivíduos
geneticamente predispostos (Raben et al., 1993).

O substrato pós-prandial e as respostas hormonais,
após uma refeição rica em lipídios, explicam o padrão de
oxidação anormal de carboidratos e lipídios (Raben et al.,
1994; Silberbauer et al., 1998).

Influência dos substitutos dos carboidratos sobreInfluência dos substitutos dos carboidratos sobreInfluência dos substitutos dos carboidratos sobreInfluência dos substitutos dos carboidratos sobreInfluência dos substitutos dos carboidratos sobre
o consumo energéticoo consumo energéticoo consumo energéticoo consumo energéticoo consumo energético

Existem hipóteses para explicar a associação entre
o alto consumo de alimentos ricos em carboidratos e a
obesidade. A primeira, de 1982, é de que a sacarose age
provocando inicialmente hipergl icemia e depois
hipoglicemia reativa com conseqüente sensação de fome,
responsável por sua vez, pelo consumo excessivo de
alimentos. Outra, de 1985, se baseava na hipótese de que
no homem obeso, diabético ou não, verifica-se o aumento
do apetite para os alimentos ricos em carboidratos, devido
a redução nos níveis de serotonina. Alguns casos de
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obesidade podem estar relacionados com o maior número
de receptores de gosto na boca, por centímetro quadrado,
comparativamente às pessoas normais (Cândido & Campos,
1996).

Segundo Morris & Zemel (1999), uma atenção
especial tem sido dada aos carboidratos, visto que as taxas
de doenças cardiovasculares, diabetes e obesidade têm
aumentado nos indivíduos com dietas ricas em energia na
forma de carboidratos simples, comparados aos grãos
integrais, devido ao fato de influenciarem no índice
glicêmico (IG). O IG é influenciado pela estrutura do
amido, conteúdo de fibras, processamento dos alimentos
e estrutura física de outros macronutrientes da refeição. O
alto IG estimula a lipogênese, resultando no aumento do
tamanho dos adipócitos, enquanto dietas com baixo IG
inibem esta resposta. Portanto, o IG dos carboidratos
dietéticos é importante, induzindo o risco de doenças
cardiovasculares, diabetes e obesidade.

Existe o conceito de que o controle do apetite é
dado pela saciedade, isto é, o decréscimo da fome e a
supressão da ingestão que acompanha o consumo
alimentar. Os adoçantes podem agir mudando a
aceitabilidade dos alimentos e nos níveis de saciedade. A
ação sobre a saciedade se dá por meio de sinais fisiológicos
que influenciam os mecanismos de controle do apetite,
agindo no balanço de carboidratos e lipídios que são
ingeridos. Supõe-se que os adoçantes possam induzir a
eficiência da saciedade, por outro lado, sugere-se que a
substituição dos carboidratos não oferece nenhuma
vantagem especial no controle do apetite, além de se
refletir na compensação alimentar, principalmente em
alimentos ricos em lipídios (Blundell & Green, 1996).

Os adoçantes intensos podem ser adicionados a
materiais não doces com função de prover doçura sem
alterar o valor energético (procedimento aditivo) ou para
substituir o carboidrato doce com o objetivo de manter o
nível equivalente de doçura enquanto reduz o consumo
energético (procedimento substitutivo), sendo o primeiro
relatado como estimulador do apetite (Blundell & Green,
1996).

Vettorazzi & Macdonald (1989) relataram que a
substituição da sacarose pelo edulcorante não nutritivo
provoca a redução de 25% na oferta energética, no entanto,
sabe-se que a redução deste depende do quanto de açúcar
esta sendo substituído, se o nível de consumo está se
mantendo constante, e se o indivíduo não está substituindo
estas energias do açúcar retirado da dieta por outras
formas de energias.

Rogers & Blundell (1989) verificaram que os
adoçantes intensos estimulam a fome, enquanto que a
solução de sacarose e glicose, de doçura equivalente,
reduzem a fome. O aspartame pode promover inibição do
apetite, eventualmente, devido a liberação da cole-
cistoquinina, promovida pela fenilalanina, assumindo-se
que não são todos os adoçantes que apresentam efeitos
equivalentes sobre o apetite.

Em um estudo, realizado com mulheres, utilizando
ou não o aspartame, observou-se perdas de
aproximadamente 10% do peso corporal (9 kg) nos dois
grupos, durante 19 meses, na fase de tratamento, contudo,
durante a manutenção o grupo com aspartame recuperou
menor quantidade de peso, comparado ao grupo sem
aspartame (Blundell & Green, 1996).

Um estudo realizado com 78 mil mulheres,
comparando a perda e ganho de peso entre usuários e não
usuários de adoçantes artificiais revelou que o nível de
ganho de peso entre os usuários de adoçantes foi
significativamente superior aos não usuários. Além disso, a
proporção de usuários de adoçantes que ganhou peso foi
significativamente superior à proporção de não usuários,
não havendo diferença significativa quanto a perda de
peso nos dois grupos (Rogers & Blundell, 1989).

Estudos a curto prazo que relacionam fome e
saciedade ao consumo de adoçantes são contraditórios e
não conclusivos,  não prevendo mudanças no
comportamento alimentar ou alterações de peso a longo
prazo (Grossklaus, 1992). A ação supressiva dos carboidratos
pode variar de acordo com a taxa em que estes são
metabolizados, e vários estudos demonstram que o valor
energético dos carboidratos tem sido o componente mais
importante na eficiência da saciedade. O consumo de
mais de 50 g de açúcar, entre 20 a 60 minutos antes de uma
refeição, resulta na redução do consumo alimentar,
sugerindo que o centro regulador do apetite responde ao
conteúdo energético do açúcar. Se o açúcar for substituído
pelo adoçante não energético o centro regulador não
responde com a abstenção energética (Blundell & Green,
1996). A redução dos açúcares, em substituição por
adoçantes de baixa energia, poderia induzir aumento no
consumo de lipídios. No entanto, outros estudos mostraram
que mulheres que utilizaram adoçantes artificiais tenderam
a ganhar menos peso, no decorrer de um ano, comparadas
àquelas que não utilizaram (Blundell & Green, 1996).

Um estudo realizado com indivíduos obesos
concluiu que após a ingestão de alimentos adoçados com
aspartame, em substituição a sacarose da dieta, houve
diminuição da massa corporal em função da redução
energético (Monego et al., 1994). Por outro lado, a
ingestão do aspartame reduz a aprazibilidade do sabor
doce, promove o aumento da motivação e desejo de
comer (apetite), podendo intensificar o desejo por doces
e outros carboidratos, aumentar o apetite e a ingestão
energética, levando ao ganho de peso. No entanto, não
tem sido encontradas diferenças significativas na sensação
de fome, plenitude gástrica, apetite e na saciedade sensorial
específica, após a ingestão de alimentos com alto e baixo
valor energético, respectivamente, sacarose e aspartame.
Indivíduos que consumiram alimentos e bebidas com
aspartame mostraram maior perda de peso, indicando
maior aderência à dieta prescrita, e melhor qualidade de
vida, confirmando a vantagem de se utilizar o aspartame
em programas de perda de peso, pois este satisfaz o
componente hedônico e facilita a aderência a um programa
dietético hipoenergético (Cavalcanti, 1998).
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Podem existir diferenças entre os adoçantes com
diferentes estruturas químicas e possivelmente diferentes
ações biológicas, como exemplo tem-se a sacarina e o
aspartame. No entanto, estes mecanismos que contribuem
para o controle do apetite dependem da natureza e da
densidade dos nutrientes consumidos simultaneamente
(Blundell & Green, 1996).

O consumo não limitado de alimentos ricos em
carboidratos e pobres em lipídios, constitui  procedimento
efetivo para a perda de peso, a curto prazo. Contudo, a
inclusão de um plano alimentar utilizando adoçantes
intensos associados ao regime dietético disciplinado
poderia ajudar alguns indivíduos a controlar seu consumo
energético, do contrário, a combinação adoçante-lipídios
pode refletir em altos níveis de consumo, visto que os
agentes adoçantes promovem o aumento do consumo de
alimentos ricos em lipídios (Blundell & Green, 1996).

Influência dos substitutos dos lipídios sobre oInfluência dos substitutos dos lipídios sobre oInfluência dos substitutos dos lipídios sobre oInfluência dos substitutos dos lipídios sobre oInfluência dos substitutos dos lipídios sobre o
consumo energéticoconsumo energéticoconsumo energéticoconsumo energéticoconsumo energético

Inúmeros substi tutos de l ipídios têm sido
desenvolvidos para ajudar na redução do consumo
energético e de lipídios (Daher  et al., 1997; Peters, 1997).
Estes compostos são pobremente absorvidos pelo trato
gastrintestinal e não são metabolizados pela microflora
intestinal (Blundell & Stubbs, 1998).

Analisando o impacto nutricional da substituição
de lipídios na dieta, observa-se que apesar da redução de
cerca de 14% da ingestão energética diária, os indivíduos
tendem a compensá- lo com outros nutr ientes,
principalmente carboidratos, para manter o consumo
energético de costume, além do fato do efeito na sensação
de fome e saciedade. A frutose, por exemplo, mantém o
indivíduo sem fome por mais tempo, comparado a glicose,
os acilgliceróis de cadeia média suprimem a ingestão de
alimentos por mais tempo que os de cadeia longa. Alguns
lipídios estimulam a liberação de colecistoquinina
(hormônio da saciedade), por outro lado, carboidratos
causam a elevação da glicose sangüínea mais rapidamente,
estando associados a altos níveis de insulina que indicam
o término da refeição (Cândido & Campos, 1996).

Os substitutos dos lipídios devem proporcionar
todas as propriedades funcionais e organolépticas dos
lipídios convencionais, com significativa redução de
energia, incluindo estabilidade térmica, emulsificação e
aeração, lubrificação, além de contribuírem com sabor,
cor e textura (Vanderveen & Glinsmann, 1992).

Zambrano & Camargo (1999), Cândido & Campos
(1996) e Peters (1997), relatam que os substitutos dos
lipídios existentes podem ser classificados como derivados
dos carboidratos (energéticos e não energéticos), das
proteínas, dos lipídios, ou lipídios sintéticos (energéticos
ou não energéticos). Os substitutos não energéticos
derivados dos carboidratos não são digeridos, sendo à
base de celulose e gomas, no entanto, as fibras solúveis

podem prover alguma energia via absorção de produtos da
fermentação no cólon. Os substitutos energéticos incluem
as dextrinas que são digeríveis, não podendo ser utilizadas
em frituras, pois em altas temperaturas, a água que hidrata
os ingredientes é expelida, destruindo sua função. Dos
substitutos derivados de proteínas o mais conhecido é o
Simplesse, um produto formulado à base de proteínas do
leite e albumina do ovo, sendo que 1 grama deste produto
(4 kcal) substitui 3 g de lipídios (27 kcal), não podendo ser
utilizado em cocções ou frituras, porque a proteína se
desnatura sob altas temperaturas. Os substitutos à base de
lipídios são triacilgliceróis com menos de 9 kcal/g, incluindo
o Caprenin e Salatrim. O Caprenin é um triacilglicerol
contendo ácido caprílico, cáprico e behênico, sendo
pobremente absorvido, provendo apenas 5 kcal/g. O
Salatrim é um grupo de triacilgliceróis estruturais contendo
ácidos graxos de cadeia curta e longa, os primeiros incluem
os ácidos acético, propiônico e butírico e os de cadeia
longa são, predominantemente, compostos de ácido
esteárico. Os ácidos graxos de cadeia curta possuem
pouca energia e o ácido esteárico e os ácidos graxos
saturados são pobremente absorvidos, reduzindo o valor
energético para 5 kcal/g.

De acordo com Hassel (1993), os substitutos dos
lipídios baseados em carboidratos, parcial ou totalmente
não digeríveis, podem reduzir a biodisponibilidade de
componentes da dieta. No entanto, os produtos derivados
de amido através de tratamentos, ácido ou enzimático, são
prontamente digeríveis e, portanto, considerados seguros,
quando utilizados em níveis moderados na dieta
(Vanderveen & Glinsmann, 1992).

Os substitutos derivados dos lipídios sintéticos
energéticos são formados por moléculas dos ácidos
malônico e tartárico, e ácidos graxos esterificados com
grupos hidroxil e álcoois gordurosos esterificados com
o grupo ácido, e fornecem cerca de 1 a 3 kcal/g (Cândido
& Campos, 1996; Peters, 1997; Blundell & Stubbs, 1998).

Entre os substitutos sintéticos não energéticos o
mais extensivamente estudado é a Olestra, que constitui
uma mistura de hexa, hepta e octa éster de sacarose com
ácidos graxos de cadeia longa, sendo facilmente sintetizada
através de transesterificação, ou esterificação com cloretos
ou anidridos de ácidos, ou ácidos graxos de cadeia linear
(Henry et al., 1992; Giese, 1996; Peters, 1997; Peters et
al., 1997). Uma avaliação dos efeitos dos aditivos no trato
gastrintestinal, quanto a absorção ou digestão de outros
componentes, se torna importante, principalmente se este
não for absorvido. Algumas porções dos componentes
dietéticos, especialmente aqueles solúveis em lipídios,
poderiam se complexar à Olestra, no trato gastrintestinal,
e não serem incorporados nas micelas intestinais, sendo
carreados juntamente com este substituto, resultando em
um decréscimo da absorção. Supõe-se que a absorção das
vitaminas A, D, E e K seja afetada com o uso da Olestra,
mas é possível suplementar os alimentos com estas vitaminas
para compensar as quantidades que não serão absorvidas
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da dieta (Giese, 1996; Peters, 1997; Schlagheck et al.,
1997).

Uma importante característica da Olestra é que o
seu efeito sobre a absorção de substâncias lipossolúveis
somente se dá quando ambos estão presentes no trato
gastrintestinal juntos, caso contrário a interação não ocorre
(Peters et al., 1997). Estudos comprovam que a Olestra

não afeta a absorção e utilização de macronutrientes,
incluindo os lipídios (Daher et al., 1997) ou o efeito
ocorre em grau não significativo, sem sintomas de risco
para a saúde (Peters et al., 1997).

Um estudo realizado com ratos, onde dosou-se a
metionina ou fenilalanina marcados com carbono 14,
oferecendo imediatamente após 0,5 g de Olestra ou óleo
de milho, demonstrou-se que a Olestra não afetou a
quantidade acumulada de CO2 expirado, uma medida da
biodisponibilidade do aminoácido, ou a quantidade do
carbono 14 excretado na urina ou encontrado na carcaça
(Peters et al., 1997).

Desde 1987 o uso da Olestra  aguardava aprovação,
nos Estados Unidos, para substituir 35% dos lipídios em
óleos para consumo doméstico e 75% dos lipídios para
frituras em Serviços de Alimentação e para produção
comercial de aperitivos. A aprovação da Olestra ocorreu
apenas em janeiro de 1996, após várias discussões,
principalmente no que se referia a absorção de vitaminas
lipossolúveis (Cândido & Campos, 1996).

Avaliando o consumo da Olestra e sua associação
com o aumento da compensação alimentar, verificou-se
que este acréscimo não ocorreu, pelo contrário, tem sido
demonstrado benefícios no controle do consumo energético
e peso corporal e portanto, redução nos índices de
obesidade, devido ao decréscimo da densidade energética
da dieta. Um estudo realizado com indivíduos obesos
demonstrou que a Olestra pode acelerar a perda de peso
e prover palatabilidade à dieta (Peters, 1997). Este substituto
pode agir como uma ferramenta prática para dissociar os
efeitos sensoriais dos nutricionais, no consumo dietético
de lipídios, não havendo, até o presente, evidências de
que dietas contendo características sensoriais dos lipídios
mas, sem sua densidade energética, isto é, alimentos em
que o lipídio dietético tenha sido substituído pela Olestra,
promovam o superconsumo energético (Blundell & Stubbs,
1998).

CONCLUSÃO

A manutenção ou aumento do metabolismo
energético do indivíduo tem sido relatado como fator
importante na manutenção ou perda do peso corporal, e
dentre os fatores envolvidos neste controle a composição
de macronutrientes da dieta tem papel fundamental.

A substituição dos carboidratos da dieta pelo
adoçante, pode promover a redução da massa corporal,
por induzir a eficiência da saciedade e reduzir o valor

energético da dieta. No entanto, não são todos os adoçantes
que apresentam efeitos equivalentes sobre o apetite, visto
que os seus mecanismos de controle dependem da natureza
e da densidade dos nutr ientes consumidos
simultaneamente. Não existem evidencias suficientes que
mostrem que os adoçantes causam ganho de peso. Os
estudos que relacionam fome e saciedade ao consumo de
adoçantes são de curto prazo, não considerando as
mudanças no comportamento alimentar ou as alterações
de peso a longo prazo.

Além disto, outros estudos comprovam que o valor
energético do carboidrato pode ser considerado o
componente mais importante na eficiência da saciedade e
a sua substituição pelo adoçante não energético não
resultaria em abstenção e sim compensação energética,
principalmente em alimentos ricos em lipídios. O tipo de
carboidrato utilizado também deve ser considerado, visto
que o açúcar simples está relacionado ao aumento do
índice glicêmico, representando um fator de risco para as
doenças cardiovasculares, o diabetes e a obesidade.

Portanto, o uso dos substitutos dos carboidratos
deve estar associado a um plano alimentar disciplinado,
auxiliando alguns indivíduos a controlar seu consumo
energético.

Os lipídios tendem a aumentar a densidade
energética da dieta promovendo o superconsumo passivo
de energia, além de apresentar baixa prioridade na
oxidação, estando associado à baixa saciedade. Portanto,
a substituição dos lipídios da dieta está diretamente
relacionada à diminuição da densidade energética da
mesma, levando à diminuição dos índices de obesidade.
No entanto, a substituição dos lipídios também tem sido
relacionada à compensação da ingestão energética por
outros nutrientes, principalmente carboidratos.

Um plano alimentar disciplinado deve incluir
alimentos que reduzam a densidade energética da dieta,
sem promoção do consumo alimentar. Consideramos que
a substituição do carboidrato pelo adoçante não energético
auxilie o indivíduo no controle do peso corporal, desde
que haja a adesão a um plano alimentar, evitando a
compensação. Da mesma forma, a substituição dos lipídios
da dieta seria uma conduta favorável na redução do valor
energético da mesma, além de influenciar nos níveis de
saciedade do indivíduo.
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