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RESUMO

A obesidade, apesar de intensamente estudada nos ultimos anos, ainda apresenta
muitas controvérsias, entre elas a sua relacao com o gasto energético (GE). O pre-
sente estudo representa uma revisao da literatura procurando abordar: as técnicas
existentes para avaliagcdo do GE, com suas vantagens e limitagoes e as relagdes
existentes entre GE e a obesidade. O GE pode ser avaliado por métodos calorimé-
tricos, espectrométricos, ou mesmo por questionarios. De acordo com os objeti-
vos e as possibilidades da pesquisa, todas as técnicas apresentam pontos positivos
e limitacdes. Os individuos obesos tém sido apontados como “econdémicos”, do
ponto de vista metabdlico, ou seja, gastariam menos energia do que os ndo obe-
sos. Essa economia tem sido investigada a partir de cada componente do GE dia-
rio (GED) (GE de repouso, efeito termogénico a alimentagdo ou GE da atividade
fisica) e os resultados sao bastante controversos. Paralelamente as analises do GE
em humanos, estudos moleculares tém auxiliado no esclarecimento desse tema
tao complexo. Diferentes horménios, especialmente os secretados pelo adipdcito,
bem como proteinas especificas em varios tipos de células, tém auxiliado na com-
preensao do GE corporal. Muitos estudos ainda sdo necessarios, e é importante
que se padronizem as técnicas, de maneira que se permita maior reprodutibilidade
dos resultados. (Arq Bras Endocrinol Metab 2008; 52/3:452-464)

Descritores: Gasto energético; Obesidade; Avaliagao

ABSTRACT

Human Energetic Expenditure: Concepts, Assessment Methods and
Relationship to Obesity.

Despite many studies in the last years, obesity still needs more investigation,
including its relation with energetic expenditure (EE). This manuscript consist-
ed of a review considering: the existing techniques to measure EE, showing
their advantages and limitations and modifications in EE due to obesity. EE can
be evaluated by calorimetric methods, spectroscopic methods, or by question-
naires. According to the research’s objectives and possibilities, all techniques
present advantages and limitations. Obese individuals have been recognized
as “economics” in metabolic point of view, which means that they are able to
expend little energy, compared to non-obese individuals. This economy has
been investigated in many aspects. They have been analyzed every component
of daily energetic expenditure (resting EE, thermogenic response to feeding
and EE by physical activity), and the results are controversial, mainly because
of the lack on standardization of procedures and techniques. Together with
evaluation of EE in humans, molecular studies have contributed to clarify many
aspects. They have been identified hormones and cellular proteins located in
different kinds of cells. Studies are still necessary, and it is imperative to stan-
dardize the procedures and techniques to allow the reproducibility of the re-
sults. (Arq Bras Endocrinol Metab 2008; 52/3:452-464)
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INTRODUCAO

S CAUSAS E AS CONSEQUENCIAS da obesidade tém sido

extensamente estudadas nos altimos anos, princi-
palmente por sua relagio com transtornos psicologicos
e comorbidades (1-4). £ importante destacar que o
Brasil, da mesma forma que vérios outros paises, tem
apresentado, nos ultimos anos, aumento da prevaléncia
da obesidade e redugio no déficit de peso (5).

A obesidade ¢ causada pela combinagio entre pre-
disposi¢io genética e estilo de vida. A inatividade fisica
e a alimentagao inadequada resultam balango energéti-
co (BE) positivo, o que significa em Gltima instancia
aumento do peso corporal (6,7). A complexidade da
regula¢io do peso corporal representa um dos maiores
desafios para o entendimento da etiologia, tratamento
e prevengdo da obesidade (8). Neste contexto, muitos
conhecimentos sio necessarios, desde a compreensio
dos métodos apropriados para avaliagio do BE nos in-
dividuos, até as técnicas bioquimicas ¢ moleculares que
possam esclarecer os mecanismos especificos.

Considerando os aspectos abordados anteriormente,
o presente estudo consistiu uma revisao da literatura
com os objetivos de identificar as técnicas existentes para
avaliagdo do gasto energético (GE), com suas vantagens
e limitagoes, e identificar as alteragdes no GE associadas
a obesidade e suas possiveis explicagoes, apresentando as
diferentes técnicas utilizadas nos estudos.

MATERIAIS E METODOS

O trabalho consistiu de uma revisio da literatura, com
consulta as seguintes bases de dados: Medline, Lilacs e
PubMed. A busca foi realizada com os seguintes uni-
termos: gasto energético, obesidade, peso corporal,
exercicio fisico, efeito térmico da alimentag¢io, termo-
génese. O periodo de consulta foi entre 1995 a 2005.
Quando foram identificadas nos artigos citagoes rele-
vantes anteriores ao periodo consultado, estas também
foram obtidas e incluidas. Para esclarecimento de al-
guns conceitos basicos, foram consultados alguns li-
vros didéticos.

DESENVOLVIMENTO

O total de energia necessirio para os seres vivos, ou o
gasto energético didrio (GED) compreende o dispén-
dio energético basal (GEB), necessirio para a realizagio
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das fung¢oes vitais do organismo; o gasto energético da
atividade fisica (GEAF), que engloba as atividades fisi-
cas do cotidiano ¢ o exercicio fisico; ¢ o efeito térmico
dos alimentos (ETA), relacionado com a digestao, a ab-
sor¢io ¢ o metabolismo dos alimentos. Em individuos
saudaveis, o GEB corresponde aproximadamente a 60%
a70% do gasto didrio, o ETA entre 5% ¢ 15% ¢ o GEAF
de 15% a 30%, sendo este Gltimo o componente que
mais varia entre os individuos (9-13).

METODOS PARA AVALIACAO
DO GASTO ENERGETICO

Dada a importancia de se investigar os aspectos do GE
nos estudos sobre a obesidade, os principais métodos e
as técnicas serdo descritos a seguir.

Calorimetria direta

Essa técnica deriva dos estudos inicias de Lavoisier ¢ La-
place, seguidos por Atwater ¢ Rosa ¢ Atwater ¢ Benedict,
que a desenvolveram ¢ aperfeicoaram para avaliagio do
GE em humanos (14). A calorimetria direta requer uma
camara altamente sofisticada, que permite a medida do
calor sensivel liberado pelo organismo, além do vapor de
dgua liberado pela respiragdo ¢ pela pele (15). Para a ava-
liagio do GED, o avaliado deve permanecer na cimara
por periodo igual ou superior a 24 horas (16).

Calorimetria indireta

A calorimetria indireta mensura o GE por meio da andli-
se do oxigénio consumido (VO,), do gds carbonico pro-
duzido (VCO,) e, ainda, do quociente respiratorio (QR
= VO,/VCQO,), apontando assim a quantidade de ener-
gia necessaria para a realizagio dos processos metaboli-
cos. E considerada uma técnica de custo razodvel, nio
invasiva e com grande reprodutibilidade (11). Pode ser
desenvolvida de duas formas diferentes: por circuito fe-
chado e por circuito aberto. Na primeira, o individuo ¢
conectado a uma mascara por meio da qual ele respira o
ar com composi¢io conhecida, vindo de um cilindro, e
volta a respirar somente o ar do espirometro. O consu-
mo de oxigénio pode ser determinado a partir da quan-
tidade removida do sistema. Essa técnica ndo permite ao
avaliado muita mobilidade e, por isso, ¢ utilizada priori-
tariamente para situagoes de repouso (15). Outra possi-
bilidade para essa andlise é a utiliza¢io da chamada
camara respiratéria ou calorimetro de sala. Nela, o indi-
viduo reside por perfodo de aproximadamente 24 horas,
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similarmente a calorimetria direta, podendo realizar qua-
se todas as suas atividades didrias. E medida a troca gaso-
sa sem a medida da produgio de calor (17). Um exemplo
dessa cAmara encontra-se na Lausanne University, Suiga
(18). O grande inconveniente dessa alternativa ¢ o alto
custo do equipamento.

Na calorimetria indireta de circuito aberto, o ava-
liado respira por uma vélvula de duas vias, por uma das
quais ¢ inspirado o ar ambiente, e por outra o ar expira-
do ¢ coletado e analisado. Essa andlise pode ser feita em
tempo real (instrumentagio computadorizada) ou pode
ser armazenada para andlise posterior (espirometria
portatil ou técnica de bolsa) (19). Essa anilise ¢ feita
em intervalos determinados ¢ depois os valores sio ex-
trapolados para as 24 horas do dia, a partir de relagoes
e férmulas especificas.

A determinagio do GEB por calorimetria indireta
necessita que a medida seja feita durante o periodo de
sono do avaliado. Pela dificuldade de se medir o indivi-
duo nessa situagio, grande parte dos estudos na litera-
tura utilizam a medida do gasto energético de repouso
(GER), que ¢ feita geralmente pela manha com o indi-
viduo deitado, porém acordado (14). Ainda, por meio
da calorimetria indireta também se pode avaliar a capa-
cidade fisica dos individuos. Os chamados testes ergo-
espirométricos geralmente sdo feitos no intuito de se
avaliar o consumo maximo de oxigénio (VO, maximo),
e a partir deste pode-se predizer o grau de condiciona-
mento fisico dos individuos e prescrever exercicios fisi-
cos (19,20).

Por sua praticidade, a calorimetria indireta de cir-
cuito aberto é o método calorimétrico mais utilizado,
tanto em pesquisas quanto na pratica clinica. Entretan-
to, ¢ dificil, a partir dessa andlise, determinar o GE de
todas as atividades realizadas durante o dia (21,22).
Uma possibilidade para o detalhamento dessas ativida-
des pode ser a aplicagio paralela de questionarios que
descrevam as atividades didrias.

Questionarios para avaliacdao do gasto
energético diario

Para que se possa ter uma dimensio ampla do GE pela
atividade fisica didria, é necessirio que se relatem todos
os tipos de atividade realizados durante o dia, com o
maior grau de detalhamento possivel. Embora esse mé-
todo seja cercado de subjetividade, em grande parte das
vezes acaba sendo um método complementar de gran-
de importancia.
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Existem questiondrios que podem ser definidos
como indiretos, nos quais, com base no relato do tem-
po e do grau de percepgio do esfor¢o de categorias de
atividade, se considera o nivel de atividade do indivi-
duo. Um exemplo desse tipo de questiondrio é o
IPAQ (International Physical Activity Questionary),
desenvolvido nos Estados Unidos (23) e validado para
a populagio brasileira (24). Outros tipos de questio-
nario, a partir dos relatos detalhados de didrios de
cada atividade fisica realizada e da intensidade perce-
bida, também permitem o cilculo da energia gasta
diariamente (25).

Avaliacao do GE com base no consumo
alimentar

Durante muitos anos, a determina¢io do GE dos indivi-
duos foi feita com base naquilo que era ingerido pela
dieta. Considerava-se que, se o individuo estivesse com o
peso e a composi¢ao corporal adequados, realizando to-
das as atividades didrias de maneira satisfat6ria, a medida
de sua ingestao habitual forneceria uma nog¢io de seu
gasto de energia (26). Entretanto, a avaliagio da inges-
tao alimentar esta sujeita a grande gama de erros, tanto
nos relatos quanto nos cilculos do valor energético do
alimento. Além disso, a regula¢io da energia pelo ho-
mem ndo pode ser considerada um processo perfeito,
sendo sujeita a grandes flutuagdes (27,28).

Equacodes preditivas do GE

Em 1919, Harris ¢ Benedict deduziram os primeiros
dados de GEB a partir de equagdes de regressao obti-
das por estudos de calorimetria. A partir da década de
1980, retomaram-se os estudos de GE com individuos
saudaveis, quando a Organizagio Mundial da Satade
publicou novas equagdes para predi¢io do GEB, além
de estabelecer multiplos para predigio do GED
(14,29,30).:

As equagoes de predigao sao métodos rapidos e fa-
ceis, além de terem baixo custo. Por outro lado, reque-
rem a estimativa do GE das atividades fisicas realizadas
durante o dia, o que implica a necessidade dos relatos
da atividade fisica diaria. Além disso, muitas dessas
equagoes foram elaboradas por um grupo de pessoas
com faixa etdria estreita ¢ com individuos brancos, o
que geralmente ndo representa especificamente todos
os segmentos da populagio (31). O comité de especia-
listas responsaveis pelas atuais Dietary Refevence Intakes
(32), procurando aprimorar as predi¢does de GE, tem
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proposto novos modelos de equagoes, a partir da meto-
dologia da agua duplamente marcada.

Sensores de movimento

Os sensores de movimento sio fundamentados na ace-
lerometria. Consistem de dispositivos que sdo fixados
em partes especificas do corpo, capazes de medir os
movimentos em até trés eixos corporais: Antero-poste-
rior, lateral e vertical. Este método de determinagio
possui as vantagens de poder avaliar o individuo em sua
vida cotidiana, além do baixo custo. Por outro lado, é
necessdria uma escolha apropriada do local de fixa¢io
do dispositivo, pois ha o risco de o dispositivo se soltar
do corpo (33-30).

Agua duplamente marcada

Atualmente, o método considerado como padriao-ouro
para determina¢io do GE ¢ a dgua duplamente marca-
da. Esta técnica, inicialmente aplicada somente em pe-
quenos animais, permite medir o GE de individuos fora
de confinamento, sem necessidade de nenhuma modi-
ficagio no cotidiano e sem necessidade de fixacio de
dispositivos ao corpo (37,38). O individuo ingere uma
dose de agua marcada com is6topos nao-radioativos de
oxigénio ¢ hidrogénio (3O ¢ ?H). Pelo principio do
método, o isétopo de oxigénio ¢ eliminado do corpo
incorporado nas moléculas de diéxido de carbono e
dgua. Por sua vez, o is6topo de hidrogénio ¢ eliminado
somente como agua. Assim, a diferenga na eliminagio
entre esses dois isétopos ingeridos simultaneamente
pode predizer a medida da produgio de gis carbonico
e, assim, indiretamente, o GE (17,22,38,39). A dgua
duplamente marcada pode medir o GE total dos indivi-
duos por periodos entre uma a duas semanas.

Este método é capaz de medir o GED, porém nio
mede o nivel de atividade fisica dos individuos. Sendo
assim, a aplica¢do de didrios de atividade fisica comple-
menta e esclarece as informag¢des obtidas, da mesma
forma que para a calorimetria indireta (40). A grande
limita¢do para o método reside em seus custos, tanto
relativos ao equipamento necessirio (espectrometro de
massa) quanto aos isétopos (31). Por outro lado, cabe
destacar que este método tem fornecido resultados
com precisio ¢ objetividade na investiga¢io das ques-
toes relativas ao GE e a obesidade (41).

Existem ainda outras técnicas propostas para avalia-
¢3o do GE em humanos, menos utilizadas, ¢ que por
isso ndo serdo abordadas nesta revisio (40,42).
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A importancia das medidas hormonais e
das técnicas moleculares

Com os avang¢os da biologia molecular, tem-se buscado
a compreensdo niao somente do total de energia gasto
pelo individuo, mas também das origens moleculares
desse gasto. Nesse sentido, vale destacar a identificagio
de varias moléculas sintetizadas pelos adipécitos, além
de proteinas de membrana na mitocdndria e no nicleo
de virias células, que muito tém colaborado com essa
compreensio (43-46).

RELACAO ENTRE GE E OBESIDADE

Varios estudos mostram que animais, quando sujeitos a
periodos de restri¢do alimentar, aumentam sua capaci-
dade de armazenar nutrientes, melhorando sua eficién-
cia metabdlica (47-50). Em humanos, a existéncia desse
possivel sistema de auto-regulagio poderia ser explica-
da pelo periodo em que os homens necessitavam cagar
seu proprio alimento, estando, portanto, relacionada a
sobrevivéncia (13,51). Por outro lado, a manuteng¢io
de um BE positivo cronicamente, resultando aumento
no peso corporal, parece nio promover aumentos pro-
porcionais no GE. Isso sugere que nosso organismo ¢
programado para proteger-se mais intensamente contra
a perda do que contra o ganho de peso corporal (8).
Nio se compreende ao certo por que a maioria dos
obesos nao consegue perder peso e, quando o perde,
acabam por retomar seu peso anterior. Um dos fatores
preocupantes nesse contexto é que a diminui¢ao do GE
nos periodos de restri¢io alimentar possivelmente se
mantém mesmo apos o retorno da ingestio energética
habitual (45).

O curso das investiga¢des sobre GE diminuido na
obesidade aponta para duas possibilidades: obesos na-
turalmente tém seu GE diminuido e individuos obesos
que foram submetidos, em diferentes periodos da vida,
a restri¢oes alimentares, ajustam seu GE e se tornam
mais econdémicos. Major ¢ cols. (52) chamam este feno-
meno de termogénese adaptativa.

Considerando a primeira possibilidade, por muito
tempo se acreditou que individuos obesos tivessem um
GE menor do que nio-obesos (41). Alguns estudos ini-
ciais, como o de Keen e cols. (53) e Braitman e cols.
(54), analisaram o consumo energético por meio de did-
rios alimentares e mostraram que este era menor em in-
dividuos com maior adiposidade, relacionando, portanto,
a obesidade a redu¢do no GE (41). Shah e cols. (55),
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utilizando calorimetria indireta, compararam individuos
magros ¢ pés-obesos, ¢ calcularam a termogénese facul-
tativa (TF), definida como TF = GED — (GEAF + GER).
Essa termogénese foi menor nos individuos pds-obesos,
indicando que estes teriam maior capacidade de arma-
zenar energia. A termogénese foi ainda menor nos indi-
viduos que relataram a preseng¢a de obesidade familiar,
indicando também uma caracteristica genética relacio-
nada a esses aspectos.

De outra parte, estudos mais recentes afirmam
que individuos obesos, ao contririo do que afirmaram
as pesquisas anteriores, tém um GE total maior que
individuos magros (56,57). As evidéncias indicam que
grande parte dos estudos que discutiam o GE na obe-
sidade comparava o consumo alimentar didrio com a
estimativa do GED. Hoje, sabe-se que a subnotifica-
¢3o do consumo alimentar é freqiiente em obesos,
com prevaléncia que varia entre 20% ¢ 50% (28,58-
60). Assim, a falta de veracidade nos inquéritos ali-
mentares pode ter sido a causa pela qual grande parte
dos estudos concluiu que obesos tinham o GE dimi-
nuido. A tendéncia atual dos estudos tem sido concor-
dar muito mais com a hipétese da termogénese
adaptativa do que com a possibilidade de obesos te-
rem naturalmente seu GE reduzido. Os estudos a se-
guir investigam essa possibilidade.

Leibel e cols. (61) estudaram as mudangas no GE
em 18 individuos obesos e 23 individuos que nunca
foram obesos. Estes individuos foram avaliados nas se-
guintes situagdes: a) peso inicial; b) apdés ganho de 10%
de peso corporal; apos perda de 10% a 20% do peso
inicial. Na fase de perda de peso, foi encontrada redu-
¢d3o no GER de 52,7 a 69,8 kcal/kg de massa magra
no grupo de individuos obesos. Esse achado pode re-
presentar uma mudan¢a compensatéria do organismo,
tentando retornar ao seu peso inicial. Doucet e cols.
(62) avaliaram, por calorimetria indireta ¢ por equa-
¢oes preditivas, a resposta do GER em homens e mu-
lheres obesos apdés um programa de restrigao
energética. Os resultados mostraram maior redugdo no
GER pela calorimetria do que pelas férmulas prediti-
vas, apontando também essa possivel adaptagio. No
estudo Biosphere 2 foi avaliado o GE por calorimetria
indireta em individuos submetidos a dois anos de res-
trigdo calérica. Os resultados mostraram que a taxa
metabdlica de repouso dos participantes, que perde-
ram em média 15% do peso corporal, foi menor do que
o grupo controle, mesmo quando corrigidos por ida-
de, sexo, gordura e massa magra (63). O Minnesota
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Experiment, submeteu 32 voluntirios homens com
peso corporal normal ao seguinte protocolo experi-
mental 24 semanas de semijejum, seguidos de 12 se-
manas de realimentagdo restritiva ¢ mais oito semanas
com alimenta¢io ad lLibitum. O resultado nas Gltimas
semanas foi direcionado para comportamentos hiper-
fagicos e elevagio das reservas de gordura corporal.
Durante os periodos de restri¢ao alimentar, a diminui-
¢3o no GEB foi proporcional a perda de gordura cor-
poral, e as alteragdes persistiram, mesmo quando o
peso corporal retornou ao estado inicial (64).

Por outro lado, vérios estudos se contrapéem a pro-
posta da termogénese adaptativa. Weinsier e cols. (65)
compararam o GE entre mulheres brancas e negras, an-
tes ¢ apos a perda de peso, por calorimetria de sala e por
agua duplamente marcada. Os autores observaram que a
diminui¢io no GE, ap6ds a perda de peso, deveu-se exclu-
sivamente a perda de massa magra, o que nega a hipote-
se de adaptagio. Os mesmos autores, em outro estudo
(57), também nio encontraram diferencas no GER ¢ no
GED em mulheres com peso normal comparadas com
mulheres ex-obesas com grande predisposi¢ao a obesida-
de. Wyatt e cols. (51) submeteram um grupo de indivi-
duos a perda de peso, e nio encontraram nenhuma
indicagio de aumento na eficiéncia energética. Todavia,
por causa da amostra consistir apenas de individuos que
obtiveram sucesso na perda e manuteng¢do do peso, po-
de-se deduzir que a sele¢io da amostra pode ter sido
tendenciosa. Ainda, Doucet ¢ cols. (62,66), estudando
homens e mulheres submetidos a perda de peso durante
15 semanas, mostraram que o GER somente foi alterado
significativamente para os homens e nio para mulheres,
visto que ambos os grupos perderam massa magra ¢ gor-
dura corporal. Outros estudos relacionando perda de
peso e GE estdo descritos na Tabela 1.

O que se pode observar, com base nas diferengas
desses estudos, é que existe grande variabilidade indivi-
dual a esses ajustes metabdlicos, o que torna bastante
dificil a explicagio para cles (72).

Tentando solucionar as dificuldades de se interpre-
tar o GE por técnicas cldssicas, virios autores tém bus-
cado explicagdes moleculares para a existéncia da
termogénese adaptativa ou, ainda, para avaliar a possi-
bilidade de individuos obesos diminuirem naturalmen-
te seu gasto de energia. Dulloo e Jacquet (73) discutem,
entre outros fatores, o controle exercido pelo tecido
adiposo, que pode sinalizar outras regioes do organis-
mo. Metabolicamente, o excesso de gordura corporea
pode gerar um estado pré-inflamatério, contribuindo
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Tabela 1. Estudos relacionando perda de peso e GE.

Autor

Kempen e cols.,
1995 (67)

Leibel e cols., 1995 (61)

Foster e cols., 1999 (68)

Doucet e cols.,
2000 (66)

Doucet e cols.,
2001 (62)

Weinsier e cols.,
2003 (57)

Doucet e cols.,
2003 (69)

Lazzer e cols., 2004 (70)

Brehm e cols., 2005 (71)

Métédos*

20 mulheres obesas submetidas a 8 sesmanas
de RC

ou RC + exercicio fisico (aerdbio + contra-
resisténcia). Avaliados no inicio e no final do
programa: GET,

GER e GEAF

18 individuos obesos e 23 magros. Avaliagoes:
GET, GER, GEAT e ETA, no peso inicial, apds RC
com 10% do peso corporal, e apds ganho de
10% do peso corporal.

198 mulheres obesas, brancas e negras,
sobrepesadas; comparagcdo de exercicio e
exercicio + RC.

40 individuos, dois grupos: tratamento
medicamentoso e RC por 15 semanas.
Avaliacdes: composicao corporal, GER e
alguns hormonios.

15 homens e 20 mulheres; dois grupos:
tratamento medicamentoso e RC por 15
semanas. Avaliados: GER e composicdo
corporal durante e no final.

98 mulheres com peso normal, sendo 49
submetidas

a restricdo caldrica de 800 kcal/dia Foi
avaliado: composicdo corporal (DEXA), GE
(calorimetria

direta) e QR.

11 homens obesos foram submetidos a um
programa medicamentoso e restricdo
caldérica durante 15 semanas. Foi avaliado o
GEAF e sua relacdo com alguns hormaonios.

26 adolescentes obesos submetidos d perda
de peso por 9 meses, com moderada
restricdo calérica e exercicio.

50 mulheres obesas fratadas por 4 meses com

dietas pobres em CHO e LR Foi avaliado: GER,

GEAE ETA em resposta a estas dietas.

Resultados*

Diminuiram PC, MM e MG (p < 0,0001), no GER
e no GET nos dois fratamentos. Correlacdo
significativa e positiva entre o GET e o GER
com a massa magra (p < 0,05).

Reducdo no GET, no GER e no GEAF com a
perda de peso. Aumento no GET, no GER, no
GEAF e no ETA com o aumento do peso
corporal.

Diminuicdo do GER (9.9% negras e 6,3%
brancas) nos dois grupos com a perda de
peso.

Reducdo no PC, na MM e na MG para
homens e mulheres. Reducdo de GER de 13%
nos homens (p < 0,01) e na oxidacdo lipidica
de 11% (p = 0,08).

Nas semanas 2 e 8 houve

reducdo além do predito no GER nos dois
grupos. Essa reducdo se manteve no final
para os homens.

Apds um ano, ndo houve diferenca no GER,
no GEB e no GET entre os grupos.

Reducdo de 11% no peso corporal. Ao final
do programa, o GEAF foi menor (3,71 kcal/
min) que o predito (4,14 kcal/min) (o < 0,001).
Diferenca associada ds mudangas na
concentracdo de leptina plasmatica.

Perda de PC, MM e MG. Redu¢cdo no GER, que
persistiu quando ajustado pela MM (6 a 12%);
reducdo no GEAF (caminhada) de 22%.

Perda de peso nos dois grupos. Diminuicdo no
GER com perda de peso, porém sem
diferencas 2 e 4 meses apds o final do
programa.

RC = restricdo calérica; PC = peso corporal; MM = massa magra; IMC = indice de massa corpérea; MG = massa de gordura; DEXA = dual-energy X-ray absorptiom-
efry; GE = gasto energético; GET = gasto energético total; GER = gasto energético de repouso; GEB = gasto energético basal; GEAF = gasto energético da atividade
fisica; ETA = efeito térmico da alimentagdo; QR = quociente respiratdrio.
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N

com a resisténcia a insulina (3). Sabe-se ainda que o
tecido adiposo secreta moléculas importantes na regu-
lagio metabdlica, como adiponectina, resistina e leptina
(74). Em relagdo a esta ltima, ela é transportada na
circulagdo e liga-se a receptores hipotalimicos que sina-
lizam, em tltima instincia, a ingestdo de alimentos ¢ a
atividade simpatica. Assim, o aumento da adiposidade
e, portanto, maior secre¢io de leptina, direcionaria o
organismo a aumentar seu gasto de energia e diminuir
os mecanismos relacionados a fome, controlando assim
os peso corporal (75). Entretanto, o que se pode cons-
tatar em humanos, diferentemente dos modelos ani-
mais, é que, na obesidade, as concentra¢des plasmdticas
de leptina geralmente apresentam-se elevadas na mes-
ma propor¢io do tecido adiposo, e que 0s mecanismos
esperados de regulagio do GE nido ocorrem. Alguns
autores, embora ndo haja um consenso definitivo, apre-
sentam hipoéteses de que a obesidade pode ser decor-
rente de uma resisténcia central a leptina (76-78).

Um dos possiveis alvos para regulagio do GE pela
leptina, principalmente em animais, sdo as proteinas de-
sacopladoras (UCPs), possivelmente estimuladas por
receptores nucleares (PPARs) no tecido adiposo mar-
rom (79,80). Essas proteinas sio capazes de desacoplar
o transporte de prétons na cadeia respiratdria, permi-
tindo que a energia seja perdida para o meio extramito-
condrial na forma de calor. Virios tecidos humanos
expressam diferentes isoformas dessa proteina, a UCP2
¢ a UCP3. Essas proteinas poderiam exercer a fun¢io
termogeénica similar a UCP1, presente no tecido adipo-
so marrom de animais, mas essa hipdtese ainda nao estd
totalmente esclarecida (45,46). Tentando relacionar
UCPs e obesidade em humanos, Yanovski e cols. (81)
compararam criangas obesas e magras de virias etnias, ¢
apontaram uma correla¢io negativa e significativa entre
obesidade e expressio da UCP2.

Como se comportam os componentes do
GE na obesidade?

Considerando a existéncia da termogénese adaptativa
em obesos, sua relagdo com a obesidade poderia ocor-
rer por: a) mudan¢as no GER; b) mudangas no ETA;
ou ainda ¢) mudangas no GEAF. Alguns estudos a res-
peito sdo relacionados a seguir.

GER

Pequenas mudangas no GER podem resultar desequili-
brio do BE ¢ mudanga no peso corporal em longo prazo
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(82). Alguns autores, como Ravussin ¢ cols. (83) obti-
veram uma correlagio significativa e negativa entre GER
e peso corporal estudando os indios Pima (populagio
indigena com alta prevaléncia de obesidade), por quatro
anos, mostrando que um baixo GER pode ser um fator
de risco para ganho de peso. Por outro lado, uma parce-
la consideravel dos estudos mostra que quanto maior o
peso corporal maior o GER, alguns destes estudos estao
descritos a seguir. Luke e cols. (84) avaliando individuos
nio-obesos, observaram associagdo positiva entre o ga-
nho de peso e o GER.

O maior GER em obesos parece correlacionar-se
tanto com a massa magra quanto com a adiposidade
(85-88). Um estudo com mulheres obesas mérbidas,
divididas em trés faixas de IMC (médias de 40, 49 ¢ 60
kg/m?, respectivamente), mostrou que o GED, medi-
do por agua duplamente marcada, é maior no grupo de
maior IMC (89). Dionne ¢ cols. (90) mostraram em
seu estudo que o GE, particularmente a taxa metabdli-
ca basal, estd significativa e positivamente relacionada
com a gordura e essa correlagio é ainda mais forte com
o tecido adiposo abdominal. A Tabela 2 apresenta ou-
tros estudos que relacionam GER e obesidade.

ETA

O ETA também pode ser relacionado a possivel termoggé-
nese adaptativa. Stock (93), ha tempos, afirma que a ca-
pacidade individual a reagir com produg¢io de calor a
ingestdo de alimentos define a maior ou menor propen-
sdo ao ganho de peso corporal. O autor define que, a
partir da produgao de calor os individuos seriam fast-bur-
ners (rapidos produtores de calor) ou slow-burners (pro-
dutores lentos de calor). Estudos mais antigos mostram
que a mudang¢a no GE ap6s alimentag¢io, e a combinagio
entre alimentagdo e exercicio fisico, é significativamente
menor em individuos obesos do que magros (94). Ma-
ffeis e cols. (95), em um estudo com criangas obesas ¢
magras, encontraram o ETA significativamente menor
nas criangas obesas que nas criangas magras.

E importante destacar que o tipo de nutriente pre-
dominante nas refeicdes pode ser determinante do
ETA. A menor termogénese induzida pela gordura cer-
tamente contribui para o ganho de peso, e esse fato
pode ser mais pronunciado em individuos obesos. De
acordo com Maffeis e cols. (96), dietas ricas em gordu-
ras produziram menor ETA em um grupo de adoles-
centes obesas comparando a um grupo de nio-obesas.
Marrades e cols. (97) compararam homens jovens obe-
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Tabela 2. Rela¢cdo dos estudos com GER e obesidade

Autor Métodos

30 individuos de 20 a 46 anos divididos em
frrés grupos: obesos, moderadamente
obesos e grupo controle. Avaliados: GER, GET

Ravussin e cols.,
1982 (85)
e composicdo corporal.

Foi avaliado o GET e o GER em 27
adolescentes obesos e 50 ndo-obesos.

Lazzer e cols., 2003 (91)

30 mulheres obesas com IMC médio de 48,9
+ 1,7 kg/m?2, divididas em trés grupos por IMC.
Foi avaliado: GET, GER e ETA. Foi calculado

Das e cols., 2004 (89)

posteriormente o GEAF.

1.088 individuos obesos, com IMC > 35 kg/m?2,
sendo 42 com diagnostico de diabetes

Huang e cols., 2004 (82)
melito.

Resultados

Obesos tiveram GER significativamente maior
que os confroles (p = 0,01); quando relativo
pela MM ou superficie corporal, ndo houve
diferencas; QR maior nos obesos que Nos
conftroles (p < 0,05); GET maior nos grupos mais
obesos em valores absolutos.

A MM responde por 77,2% do GER; fodas as
medidas de GE (diferentes situacdes) foram
maiores para os obesos (p = 0,0001); se
relativos a MM ndo hé diferenca entre obesos
€ Magros.

GET e GER maior no grupo de maior IMC;
diferencas no GE entre os grupos se
correlacionam com a massa magra. Sem
diferencas no ETA e no GEAF

GER maior nos diabéticos para homens e
mulheres, mesmo quando ajustados pelas
varidveis de composicdo corporal.

87 individuos obesos foram avaliados nos

Luis e cols., 2005 (92)

seguintes par@metros: GER, composicdo
corporal, ingestdo energética. Foram divididos

O GER ndo se relacionou com o IMC e sim
com a Massa Mmagra.

em trés grupos, de acordo com o IMC.

RC = restricdo calérica; PC = peso corporal; MM = massa magra; IMC = indice de massa corpérea; MG = massa de gordura; DEXA = dual-energy X-ray absorptiom-
etry; GE = gasto energético; GET = gasto energético total; GER = gasto energético de repouso; GEB = gasto energético basal; GEAF = gasto energético da atividade

fisica; ETA = efeito térmico da alimentagdo; QR = quociente respiratério.

sos ¢ ndo-obesos submetidos a uma ingestdo de gordu-
ra acima de 40% do valor calérico da dieta, e scus
resultados mostraram que o ETA foi significativamente
menor nos individuos obesos que nos magros. Shepard
e cols. (98) submeteram individuos a dietas isoenergé-
ticas, porém com diferentes proporg¢des entre carboi-
dratos, lipideos ou proteinas. A ingestao aumentada de
lipideos, a despeito do mesmo valor energético da die-
ta, foi responsivel por um menor ETA.

Sob outra perspectiva, uma dieta rica em proteinas
parece estar relacionada a maior ETA (99). Johnston ¢
cols. (100) compararam diferentes percentuais de ma-
cronutrientes da dieta e comprovaram a maior capaci-
dade termogénica de uma dieta rica em proteinas (30%
do valor calérico total da dieta provenientes de car-
boidratos complexos, 10% de agtcares simples, 30%

Arg Bras Endrocrinol Metab 2008;52/3

de proteinas e 30% de gorduras), quando comparada
com uma dieta rica em carboidratos (50% do valor ca-
lorico total da dieta provenientes de carboidratos
complexos, 10% de agticares simples, 15% de proteinas
e 25% de gorduras).

A proépria distribui¢io irregular do ntmero e do va-
lor energético das refei¢des pode interferir no ETA.
Farshchi e cols. (101) avaliaram nove individuos com
peso normal em um estudo de duas etapas: na primeira
foi realizado ntimero regular de refei¢gdes, em horarios
preestabelecidos. Na outra etapa, os individuos muda-
ram o namero de refei¢des de maneira aleatéria (dieta
irregular), porém mantendo o mesmo valor energético
total ingerido. O ETA foi significativamente menor
ap6s periodo irregular, o que pode significar elevagio
do peso corporal no longo prazo.
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Os diferentes estudos, analisando o ETA, podem
apresentar até 48% de variabilidade individual, por-
quanto o nivel de atividade fisica, a glicemia e a resis-
téncia insulinica explicam 15% dessa variabilidade. A
hiperglicemia e a hiperinsulinemia promovem redugio
na atividade simpdtica, o que pode explicar a redugio
na termogénese (102-105).

GEAF

A atividade fisica parece colaborar com o aumento, ou
pelo menos a preservagdo da massa magra, proporcio-
nando eleva¢io ou ao menos a manuten¢io do GE
(106-108). Entretanto, nem todos os estudos sio
concordantes nesse sentido (17,109-111). Hipoteti-
za-se a possibilidade de o GEAF estar diminuido em
individuos obesos. Froidevaux e cols. (112) mostram
que ha diminui¢io no GEAF em resposta a perda de
peso, e que essa diminui¢do esta atribuida a diminui-
¢do no trabalho executado apés a perda de peso cor-
poral. Adolescentes obesos apresentaram menor
GEAF e GED, quando comparados a adolescentes
magros, em valores absolutos e relativos a massa ma-
gra (91). Em outro estudo com meninos adolescentes
submetidos a um programa de perda de peso, o GEAF
(caminhada) no final do programa, mesmo quando
ajustado pelo peso corporal e massa magra, foi signifi-
cativamente menor do que no inicio do programa
(70). No mesmo raciocinio, Doucet ¢ cols. (69) ob-
servaram uma diminui¢io no GEAF apés um progra-
ma para perda de peso em homens.

Segal ¢ cols. (113) compararam homens de IMC
similares, porém com composi¢ao corporal diferentes.
Os autores observaram que o GER e o ETA, durante
e apds o exercicio, eram maiores para os individuos
com menor percentual de gordura (< 15%) do que nos
com maior adiposidade (> 25%), indicando que a
composi¢io corporal é fator determinante da termo-
génese. Weinsier e cols. (58) nido encontraram dife-
rengas no GEAF apés a perda de peso em mulheres
brancas e negras. Porém, estes mesmos autores, dois
anos mais tarde (114), estudaram mulheres que man-
tiveram ou ndo o peso corporal apds o programa para
perda de peso. Os resultados apontaram que as mu-
lheres que mantiveram o peso apresentavam um GEAF
42% maior do que as mulheres que recuperaram peso
(mais que 6 kg/ano).

Rosembaum e cols. (115) procuraram identificar
adaptagoes do GE apds variagio de peso corporal,
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hipotetizando que a adaptagdo do GE poderia ocor-
rer ndo no exercicio fisico em si, mas nas atividades
de baixa intensidade, ou seja, nas atividades cotidia-
nas. Para essa investigag¢do, os autores avaliaram a efi-
ciéncia do trabalho muscular (a partir de testes em
cicloergbmetro e ressondncia magnética nuclear no
musculo). O aumento de peso corporal foi responsa-
vel por um GE 35% menor para realiza¢io das ativi-
dades de baixa intensidade.

CONSIDERACOES A RESPEITO DOS
ESTUDOS APRESENTADOS

Como se pode observar, para os trés componentes do
GED, os resultados ainda sio bastante controversos.
Muitas vezes, nota-se que diferentes resultados entre os
estudos decorrem de diferentes técnicas de anilise em-
pregadas, ou ainda do controle dos procedimentos ex-
perimentais. Vérios autores (17,61,116-119) procuram
enumerar os possiveis fatores que colaboram com essa
controvérsia, entre os quais pode-se destacar:

A. A técnica empregada (agua duplamente mar-
cada, calorimetria de sala, circuitos abertos ¢ fechados).
Os métodos realizados em laboratério (calorimetria in-
direta ou calorimetros de sala) podem subestimar as
medidas em até 20% em individuos sedentdrios, ¢ em
até 68% em atletas treinados.

B. Os procedimentos utilizados na técnica de ca-
lorimetria: medidas feitas de modo continuo ou inter-
mitente, em diferentes periodos; troca gasosa analisada
em uma tomada Gnica ou repeti¢des de medida (o coe-
ficiente de variabilidade pode chegar até a 20%); equa-
¢Oes para transformar troca gasosa em quilocalorias
(podem implicar erro de até 3%); controle de linhas de
base apropriada, principalmente quando se avaliam res-
postas termogénicas a dieta. Nas medidas do ETA, de
modo geral, observa-se dois momentos bem diferencia-
dos: o aumento poés-prandial do GE, que implicaria in-
gestdo, digestdo e absor¢do dos nutrientes, e, ainda, o
GE em momentos posteriores, para transporte, capta-
¢do e metabolismo especifico desses nutrientes (120).

C. A padronizagio das refei¢oes para se determi-
nar o ETA. Mesmo tendo sido estabelecido o menor
efeito termogénico dos lipideos, a propor¢io entre os
diferentes tipos de gordura pode gerar controvérsia. Al-
guns autores verificaram elevagao do ETA ap6s a inges-
tao de 4cidos graxos monoinsaturados (121), do 4cido
graxo eicosapentandico (122), entre outros. Além dis-
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s0, o valor energético da refei¢io administrada, o tem-
po para estabiliza¢io do peso corporal, ¢ a composi¢io
da refei¢ao administrada variam muito entre os diferen-
tes estudos (120).

D. As técnicas de composi¢io corporal utilizadas
para definir os sujeitos como obesos ou nio-obesos, ou
ainda para expressar os resultados em relagio a massa
magra. Ravussin e cols. (85) encontraram GER significa-
tivamente maior em individuos obesos em valores abso-
lutos, o que significa que quanto maior a quantidade de
massa magra, maior o GER. Quando os valores foram
expressos por quilograma de massa magra, nio foram
encontradas diferengas entre obesos e ndo-obesos.

E. Arela¢io do GE com resisténcia a insulina, ni-
vel de atividade fisica praticado, idade ou dieta realizada
anteriormente aos testes.

CONCLUSAO

Virias sdo as técnicas existentes para avaliagio do GE, e
a escolha do melhor método dependera dos objetivos
da pesquisa.

No que diz respeito a comparagio do GE entre in-
dividuos nao-obesos e obesos, os resultados apontam
para um comportamento diferenciado desses altimos,
provavelmente, em virtude dos constantes processos de
restri¢do energética a que esses individuos estdo sujei-
tos. Entretanto, ndo se conseguiu ainda identificar em
qual componente especifico do GE esse comportamen-
to diferenciado pode ocorrer (no GER, no ETA ou no
GEAF) e por quais mecanismos, sejam eles hormonais,
neuronais ou moleculares.
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