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RESUMO

O presente estudo teve como objetivo investigar o efeito da ingestdo de
dietas ricas em sacarose (DRS) e em lipidio (DRL) nas concentracdes de gli-
cose e leptina plasmdaticas. Foram selecionadas 20 mulheres higidas, 13
com peso normal (G1) e 7 com sobrepeso (G2). As dietas testes DRS (23,0%
de sacarose) e DRL (45,0% de lipidio) foram calculadas para consumo em
condi¢cdes de vida livre, por 14 dias. Foram redlizadas determinacdes de
anfropometria, de composicdo corporal, de glicose e lepfina plasmdaticas.
Os valores de leptina plasmdatica de jejum e pds-prandiais foram maiores
em G2 (p< 0,05) e correlacionaram-se positivamente com os dados
antropométricos e de composicdo corporal (p< 0,05), destacando-se sua
correlacdo positiva com a circunferéncia do quadril. As concentracdes de
glicose e leptina de jejum e pods-prandiais ndo diferiram entre as dietas. A
glicemia nos tfempos de 30 (p< 0,01) e 60 (p< 0,05) minutos apds a ingestao
de DRS correlacionou-se positivamente com a leptinemia pds-prandial. Os
resultados confirmam a relacdo positiva entre a leptinemia e a gordura
corporadl, especificamente com o tecido adiposo subcuténeo e indicam
qgue mais estudos sGio necessarios para identificar o papel modulador da
ingestdo energética e do perfil de macronutrientes na leptinemia. (Arq
Bras Endocrinol Metab 2006;50/5:934-943)

Descritores: Leptina; Glicose; Sacarose; Carboidrato; Lipidio; Obesidade

ABSTRACT

Effect of Diet Macronutrients Profile on Leptin Concentration.

The aim of this study was to investigate the effect of ingesting high-sucrose
(HSD) and high-lipid diets (HLD) on the concentrations of plasma glucose
and leptin in lean and overweight women. Twenty healthy women were
selected: 13 lean (G1) and 7 overweight (G2). The fest diets HSD (23%
sucrose) and HLD (45% lipid) were calculated for infake under non-restrictive
conditions during 14 days. Anthropometry, body composition, plasma glu-
cose and leptin determinations were carried out. The fasting and postpran-
dial plasma leptin values were higher in G2 (p< 0.05), correlating positively
with the anthropometry and body composition data (p< 0.05), and special
positive correlation with hip circumference. Glucose and leptin concentra-
tions did not differ between diets. Circulating glucose 30 (p< 0.01) and 60
(p< 0.05) minutes affer ingestion of HSD were positively correlated with post-
prandial leptin concentration. The results confirm the positive association
between plasma leptin concentration and body fat, specifically the subcu-
taneous fat tissue, and suggest that more studies are necessaries to identify
the modulating role of energy intake and macronutrients profile on leptin
concentration. (Arq Bras Endocrinol Metab 2006;50/5:934-943)

Keywords: Leptin; Glucose; Sucrose; Carbohydrate; Lipid; Obesity

AOBESIDADE E UMA ENFERMIDADE multicausal e dentre os fatores en-
volvidos na etiopatogenia da obesidade pode-se citar a leptina, proteina
codificada pelo gene ob ¢ sintetizada pelo tecido adiposo (1). E um hor-
ménio de papel importante no controle do estoque de gordura corporal por
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influenciar tanto no decréscimo do consumo quanto no
aumento do gasto energético pela sinaliza¢io no hipo-
talamo e ativagdo do sistema nervoso simpatico (2,3).

Em humanos, a leptina esta associada ao peso cor-
poral, indice de massa corporal (IMC) e gordura corpo-
ral total (GCT), apresentando-se, portanto, em maior
concentragdo em obesos, em conseqiiéncia do aumenta-
do estoque de gordura corporal total destes individuos.
O tipo de obesidade também é um fator envolvido na
variagdao dos niveis de leptina, visto que a obesidade pe-
riférica é maior determinante da concentragio de leptina,
quando comparada a obesidade central (4,5).

Apesar da forte relagio da secre¢ao de leptina com
a GCT, em humanos, os niveis de leptina se elevam
durante periodos de superalimentagio e decrescem
durante o jejum e longos periodos de restrigao calérica
(6,7). Estudos em relagio ao perfil dos macronutrientes
sao ainda controversos, em que dietas ricas em lipidios
apresentaram relagdo positiva (8) ou negativa (9,10) com
os niveis de leptina, ou ainda nenhum efeito, quando o
peso corporal foi mantido (11). A redugdo dos niveis de
leptina, associada a ingestdo de dietas ricas em lipidio,
pode estar relacionada a menores niveis de saciedade e
maiores de fome, causando hiperfagia, principalmente
em obesos que tém preferéncia por alimentos com maior
densidade caldrica (12). Dietas ricas em carboidrato
podem aumentar a leptinemia, devido ao aumento da
insulina e conseqiiente aumento da captagdo e metabo-
lizagio da glicose no tecido adiposo, mecanismo estimu-
lante da secre¢io de leptina (13,14). A leptina de adip6-
citos, in vitro, ¢ dependente da captagio de glicose e de
seu metabolismo, o que suporta a hipétese de que
mudangas na secre¢io de leptina, iz vivo, depois de
restri¢io energética ou realimentagio, refletem a redugao
ou aumento na capta¢io da glicose no tecido adiposo,
respectivamente (14-16).

O presente estudo teve como objetivo investi-
gar o efeito de dietas ricas em sacarose e em lipidio nas
concentragoes plasmaticas de glicose e leptina em
jejum e pos-prandial de mulheres com peso normal e
sobrepeso.

CASUISTICA E METODOS

Casuistica

Foram selecionadas 20 mulheres, 13 com peso normal
(Grupo Gl: idade 22,5 + 2,1 anos; IMC 22,2 + 1,9
kg/m?2) e 7 com sobrepeso (Grupo G2: idade 21,8 =
2,8 anos; IMC 28,4 + 3,2 kg/m?2), incluidas nos gru-
pos Gl e G2, respectivamente, segundo os valores de
IMC para cada grupo, definidos pela WHO (17).
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Todas apresentavam peso estivel nos ultimos trés
meses, nio fumavam, nio praticavam atividade fisica
intensa, nio faziam uso de qualquer medicamento
(exceto anticoncepcional) e apresentaram-se higidas de
acordo com os exames bioquimicos realizados como
glicose, colesterol total e triglicérides séricos.

Antes do inicio do estudo, as participantes fi-
zeram registro alimentar de 3 dias nio consecutivos
(dois dias da semana e um do final de semana) para
avaliagio do consumo calérico habitual e sua dis-
tribui¢do energética entre os macronutrientes, o que
caracterizou a dieta habitual das mesmas (DH).

As mulheres também responderam ao Three
Factor Eating Questionnaire — TFEQ (18), o que per-
mitiu a avaliagdo do grau de restri¢ao alimentar (con-
trole consciente da ingestdo alimentar para ganho ou
perda de peso corporal), de desinibi¢io alimentar
(interrup¢io deste controle cognitivo) e de fome
(suscetibilidade ao sentimento de falta do alimento)
das mesmas.

As mulheres selecionadas assinaram um termo
de consentimento livre e esclarecido para participagio
das mesmas no estudo, previamente aprovado pelo
Comité de Etica na Pesquisa em Seres Humanos da
Universidade Federal de Vicosa.

Protocolo do estudo
O desenho do estudo foi prospectivo, randomizado e
cego simples. No periodo basal (antecedente as dietas
testes), as voluntarias, em estado de jejum de 12 horas,
chegavam ao Laboratério de Composigao Corporal e
Metabolismo Energético (LCCME) as 7:00 h da
manhi, sendo orientadas a evitarem a ingestio de
dlcool e o excesso de atividade fisica no dia anterior ao
teste. Foram realizadas medidas antropométricas e
determina¢io da composi¢io corporal. Foi feita a
primeira coleta de sangue (em jejum) para as dosagens
de glicose e leptina, e o desjejum foi servido as 8:00 h.
O desjejum apresentava conteido energético equiva-
lente a um ter¢o do gasto energético em repouso de
cada voluntaria (448,1 = 59,8 kcal) e composi¢io
nutricional balanceada, de acordo com o preconizado
pela WHO (19) (53,0% = 4,2 de carboidrato, com
15,0% + 0,6 de sacarose; 15,0% + 0,1 de proteina;
32,0% de lipidio € 6,7 + 1,0 g de fibras) (Dieta Basal —
DB). Novas amostras de sangue foram coletadas 30,
60, 180 e 240 minutos apds a ingestao alimentar.
Ap6s o dia de teste basal, cada voluntaria seguiu
uma das dietas testes em condigdes de vida livre, num
periodo de 14 dias: dieta rica em sacarose (DRS) ou rica
em lipidio (DRL). A dietas foram selecionadas para cada
voluntiria de forma aleatdria, e as participantes nio foram
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esclarecidas a respeito das diferengas entres as dietas.
Depois do seguimento da dieta (dia 15) foi realizado o
mesmo protocolo para as medidas antropométricas, de
composi¢io corporal e de coletas de sangue. As dietas
oferecidas nos testes seguintes ao plano alimentar apre-
sentavam a mesma propor¢io de macronutrientes que as
dietas testes DRS ¢ DRL e contetido calérico equivalente
a um ter¢o do gasto energético em repouso.

Periodos de dietas testes

Cada voluntaria seguiu uma das dietas testes em con-
di¢oes de vida livre, num periodo de 14 dias: DRS ou
DRL. As duas dietas testes tinham contetido calérico
baseado nas necessidades energéticas de cada partici-
pante, calculadas de acordo com a necessidade energéti-
ca estimada (EER — Estimated Energy Requivement),
preconizada pela Dietary Reference Intake — DRI (20).

A composi¢io dos macronutrientes, nos 14 dias
das dietas, foi: DRS (59,0% + 1,3 de carboidratos com
23,0% + 0,7 de sacarose; 28,0% = 0,7 de lipidios; 13,0%
+ 0,4 de proteinas; 20,2 g + 2,6 de fibras) e DRL (42,0%
+ 1,4 de carboidratos com 1,3% + 1,3 de sacarose; 45,0%
+ 1,2 de lipidios; 13,0% + 1,0 de proteinas; 22,2 + 14 g
de fibras). A alimentag¢do didria foi distribuida em 5 a 6
refei¢oes. O consumo de café, chds e agua foi permitido,
mas em quantidades e niimero de vezes semelhantes nos
periodos de cada dieta.

O programa de analises de dietas DietPro®, ver-
sdo 4.0, foi usado para determinar o consumo ener-
gético de nutrientes das dietas. Juntamente com cada
dieta prescrita, uma lista de substitui¢des foi entregue
para adequar a mesma ao cotidiano e a disponibilidade
de alimentos de cada participante, sendo seu modo de
aplicagao orientado por uma nutricionista (ACPV). As
mulheres foram orientadas quanto a importancia da
adesdo e seguimento das dietas testes de forma a ga-
rantir resultados confidveis. Durante o periodo de
dietas testes, realizaram-se 3 registros alimentares para
avalia¢io do consumo médio das dietas e sua adesdo.

Avaliacdo antropométrica e da composicdo
corporal
As determinagdes antropométricas foram realizadas no
momento basal e apds cada dieta teste pelo mesmo
profissional (HHMH). Cada mulher foi avaliada no
mesmo periodo do seu ciclo menstrual. O peso corpo-
ral (kg) e a altura (m) foram medidos de manha, apos
12 horas de jejum. As circunferéncias da cintura ¢ do
quadril também foram aferidas (21) e a razdo entre as
mesmas foi calculada (22).

As pregas cutineas tricipital, bicipital, subes-
capular e suprailfaca foram aferidas segundo técnica
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descrita por Durnin & Rahaman (23), e o somatorio
das mesmas foi utilizado para cilculo da porcentagem
de GCT, segundo Durnin & Womersley (24).

A composi¢io corporal também foi determina-
da por bioimpedincia elétrica de freqiiéncia simples
(50 kHz) (Biodynamics, modelo 310, TBW) (25,26).

Determinag¢oes bioquimicas

As amostras de sangue foram coletadas antes (dia basal) e
ap6s cada dieta (dia 15), em jejum e 30, 60, 180 ¢ 240
minutos apés a ingestdo alimentar. A determinagao plas-
matica da glicose foi realizada por meio de colorimetria
enzimdtica, com o kit da Bioclin (Lote 025), no auto-
analizador paramétrico de bioquimica Clin line 150-Alizé
(Ref. 21711188; Lisabio, Fran¢a). A determina¢io da
leptina plasmatica baseou-se na técnica de radioimunoen-
saio, utilizando-se o kit Human Leptin RIA (HL-81
HK) (LINCO Research, St. Charles, MO, EUA), com
sensibilidade de 0,5 ng/mL e especificidade de 100%.

Andlises estatisticas

As estatisticas descritivas estao apresentadas em mediana
(minimo-maximo). As andlises estatisticas basearam-se
em testes ndo paramétricos devido ao tamanho da
amostra e foram realizadas no software SigmaStat 2.0. As
varidveis foram comparadas entre as dietas por Kruskall-
Wallis e teste de Dunn e, entre grupos, por Mann-Whit-
ney. As diferengas entre glicose e leptina em relagao ao
tempo foram avaliadas por teste de Friedman e teste de
Tukey. As correlagdes entre as variaveis foram feitas usan-
do correlagio de Spearman. O nivel de significincia
usado foi de 5% ¢ o poder do estudo de 0,80.

As dreas abaixo da curva (AAC) da glicemia e
leptinemia pos-prandial foram calculadas separada-
mente, para cada individuo, como a diferenga entre a
area integrada da curva resposta e a drea retangular
determinada pelos valores basais.

RESULTADOS

Casuistica

De acordo com TFEQ, o G1 apresentou alto escore
para restricdo alimentar, baixo para desinibigao ali-
mentar ¢ médio para percep¢io da fome, enquanto G2
apresentou escores médio, baixo e alto, respectiva-
mente (tabela 1). O grupo G1 apresentou peso, IMC,
circunferéncias da cintura ¢ do quadril, pregas
cutineas, soma das pregas, GCT (%) por pregas
cutineas ¢ valores de GCT (%), GCT (kg), massa livre
de gordura (kg) e metabolismo em repouso (kcal) pela
bioimpedincia elétrica, significantemente menores (p<
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Tabela 1. Escores e classificacdo do TFEQ para os G1 e G2.

Escore Fator 1 Fator 2 Fator 3

Gl 13,00 9,00 7,00

G2 10,00 8,00 9,00
Classificacdo

Gl Alto Baixo Médio

G2 Médio Baixo Alto

Dados apresentados em mediana.

Fator 1: restricdo alimentar consciente para controle de
peso; Fator 2: desinibicdo alimentar; Fator 3: percepcdo da
fome.

G1: mulheres com peso normal (n= 13); G2: mulheres com
sobrepeso (n= 07).

N&o houve diferenca significante entre os grupos para os
fatores de TFEQ), p>0,05 (Teste Mann-Whitney).

Tabela 2. Caracteristicas antropométricas e de composicdo corporal das voluntdrias separadas por
grupo.

Caracteristicas Gl (n=13) G2 (n=07)
Peso (k@) 56,75 (48,55-65,15)a 72,15 (65,50-94,30)
Altura (m) 1,61 (1,50-1,69) 1,61 (1,54-1,71)
IMC (kg/m?2) 21,96 (19,73-25,23)@ 28,47 (24,97-33.02)
CC (cm) 70,00 (63,00-81,50)@ 83,30 (75,50-85,50)
cQ (cm) 96,70 (90,00-109,20)@ 106,90 (103,0-124,0)

RCQ 0,72 (0,67-0,84) 0,73 (0,69-0,80)

PCT (mm) 25,00 (20,0-34,0)0 32,00 (26,50-36,60)
PCB (mm) 11,50 (9,0-21,00)0 17,00 (14,00-20,00)
PCSE (mm) 22,50 (14,5-30,50)P 32,00 (29,00-43,00)
PCSI (mm) 23,00 (14,75-36,00)0 39,00 (29,80-46,00)
GCT(%)(Pregas) 33,80 (30,20-38,60)° 39,30 (37.10-41,80)

GCT (%) (BIA)

GCT (k@) (BIA)

MLG (k@) (BIA)
Metabolismo (kcal) (BIA)

27,20 (21,60-31,40)c
14,80 (12,30-20,10)@
41,50 (34,30-46,02)a

1261,00 (1045,00-1405,00)c

33,50 (30,10-37,40)
23,90 (20,40-35,30)
47,40 (18,2-59)
1460,00 (1368,0-1794,0)

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso.

IMC: Indice de massa corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ:
Razdo circunferéncias cinfura quadril; PCT: Prega cuténea fricipital; PCB: Prega cutdnea bicipital;
PCSE: Prega cut@nea subescapular; PCSIl: Prega cuténea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total;
MLG: Massa livre de gordura; BIA: Bioimpeddancia elétrica.

Dados apresentados em mediana (minimo-maéximo).

aG1 x G2 -p< 0,01 (Teste de Mann-Whitney).
b G1 x G2 - p< 0,01 (Teste de Mann-Whitney).

0,05) em relagdo ao grupo G2 (tabela 2). Nao houve
diferenga estatisticamente significante nestes parime-
tros ap6s o seguimento das dietas testes DRS e DRL.

Dietas
Os registros alimentares, realizados para estimar a inges-
tao calérica e perfil dos macronutrientes na dieta habitu-
al (DH) e no consumo em condi¢des de vida livre das
dietas testes DRS e DRL, estdo apresentados na tabela 3.
A DH nio apresentou diferenga estatistica-
mente significante quando comparada a DRS e DRL,
para os dois grupos. Também nio houve diferenga
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entre DH, DRS e DRL para a ingestdo calérica total e
proteinas. Por sua vez, DRS apresentou consumo
maior de carboidrato total, sacarose e fibras (em gra-
mas) e menor de lipidio (em gramas), para ambos os
grupos, quando comparada a DRL (p< 0,05).
Quando as quantidades de macronutrientes
estipuladas para o consumo em carga de sacarose e lipi-
dio foram comparadas as estimadas nos registros ali-
mentares preenchidos pelas voluntdrias durante o se-
guimento das dietas testes, houve diferenca signifi-
cante entre o calculado e o ingerido. Em DRS, a sa-
carose planejada para compor 23% da ingestio caldrica
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Tabela 3. Conteldo energético e de macronutrientes dos registros alimentares das dietas DH, DRS e DRL.

Nutrientes# DH

DRS DRL

Calorias (kcal)

Gl 2021,0 (1325,9-2414,5) 1763,9 (1542,1-2115,9) 1745,0 (1563,5-2068,5)
G2 1996,9 (1138,8-2402,3) 2143,4 (1671,3-2892,2) 1695,0 (856,9-2603,4)
Carboidrato (Q)

Gl 261,1 (193,6-309,0) 289,8 (264,9-344,1)a 224,0 (201,8-250,0)
G2 292,6 (175,7-350,3) 367,7 (253,8-460,2)a 250,1 (162,1-344,1)
Sacarose (Q)

Gl 24,1 (7.0-70,0) 81.0 (40,0-88,3)a 10,0 (0-20)

G2 26,3 (9-59.7) 45,5 (26,6-113,3)a 8,83 (6,7-18,6)
Proteina (g)

Gl 77.3 (50,4-99,5) 71,2 (55,6-88,9) 69,8 (67.8-87.,9)
G2 69.3 (39,6-103,6) 73,6 (63,4-115,6) 65,9 (39,6-73,1)
Lipidio (@)

Gl 64,3 (40,9-77.9) 43,4 (29,4-62,1)a 76,4 (42,3-90,3)
G2 70,5 (37,5-84,5) 56,3 (61,9-84,5) 64,5 (28,5-73,6)
Fibras (Q)

Gl 17,3 (4,2-31,9) 28,8 (12,5-42,3)a 13,4 (11,4-17.6)
G2 17.2 (8.4-43.1) 30,8 (17,3-42,8)a 10,4 (6,8-13,9)

# Média de 3 registros para cada voluntaria.

Dados apresentados em mediana (minimo-maximo).

DH: Dieta habitual; DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio.

G1: mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso.

DH-G1:n=13; G2: n=07; DRS € DRL - G1: n= 05; G2: n= 05.

Diferenca entre as dietas: @ DRS x DRL, p< 0,05 (Teste Kruskal-Wallis, teste post hoc Dunn).

total foi de apenas 18,4% para G1 (p< 0,05) e de 8,4%
para G2 (p< 0,01). Em DRL, o lipidio planejado para
compor 45% da ingestdo calérica total foi de apenas
30,0% para G1 (p< 0,01) e 34,0% para G2 (p< 0,05).

Glicemia
As concentragdes de glicose plasmitica de jejum e p6s-
prandiais ndo diferiram entre os grupos, tampouco se
correlacionaram com caracteristicas antropométricas ¢
de composi¢io corporal dos mesmos (Correlagio de
Spearman, p > 0,05; dados nio mostrados). As concen-
tragoes de glicose nio diferiram entre as dietas para os
grupos, nos estados de jejum e pés-prandiais (figura 1).
Nio houve interagdo entre glicemia e tempo, nio
diferindo entre os tempos de determinagdes para os gru-
pos ¢ dietas (Teste de Friedman, p > 0,05) (figura 1).

Leptinemia

Os valores de leptina plasmatica de jejum e pds-pran-
diais foram significantemente maiores (p< 0,05) para
G2, em todas as dietas. Apesar dos niveis de leptina de
jejum e pos-prandiais ndo diferirem entre as dietas de
forma estatisticamente significante, seus valores, ap6s
seguimento da DRL, apresentaram-se bem inferiores,
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comparados aos encontrados no teste com DB e
depois de DRS, para G1 (figura 1).

Quando correlacionados os niveis de leptina de
jejum e pés-prandiais dos dois grupos, em DB com as
caracteristicas antropométricas ¢ de composi¢do cor-
poral do teste basal, o peso, IMC, circunferéncia do
quadril, pregas cutineas, GCT (%) (BIA), GCT (kg)
foram fortemente associados em todos os tempos em
que a leptina foi determinada (tabela 4).

As concentragoes de glicose e leptina correla-
clonaram-se, significantemente, apenas apds segui-
mento da DRS, sendo que a glicemia apds 30 minutos
da ingestdo alimentar teve relagdo positiva com as con-
centrag¢oes de leptina em todos os tempos, ¢ a de 60
minutos apos ingestio alimentar apresentou relagio
direta com todas as concentragdes de leptina pds-
prandiais (tabela 5). Ap6s o seguimento de DRL,
entretanto, nio houve correlagoes significantes entre
glicemia ¢ leptinemia (p > 0,05; dados nio mostra-
dos).

Nio houve intera¢do entre leptinemia e tem-
po, nio diferindo entre os tempos de determinag¢des
para os grupos ¢ dietas (Teste de Friedman, p > 0,05)
(figura 1).
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Figura 1. Medianas dos niveis plasmdaticos de glicose
(mg/dl) de jejum e pds-prandiais (30, 60, 180, 240 minutos
apds ingestdo da dieta) de G1 e G2 para DB, DRS e DRL
(figuras A, B e C, respectivamente), e drea abaixo da curva
da glicemia poés-prandial de G1 e G2 para DB, DRS e DRL
(figuras D, E e F, respectivamente).

* Para DB, em G2, houve interacdo glicemia e fempo, em
que as glicemias de 60 e 240 foram maiores que a de jejum
(Teste de Friedman, p< 0,05). DB: Dieta Basal; DRS: Dieta rica
em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1: mulheres com
peso normal; G2: mulheres com sobrepeso.

DISCUSSAO

As concentragdes de glicose nio diferiram entre os
grupos em estado de jejum e pds-prandiais. Isto pode
ser justificado pelo critério de inclusao no estudo em
que os voluntarios deveriam apresentar glicemias em
jejum normais, pois a presen¢a de hiperglicemia,
hiperinsulinemia ou diabetes poderiam também ser
fatores confundidores no estudo.

Os valores de leptina plasmatica foram significa-
tivamente maiores em G2, para todas as dietas e nos
estados de jejum e pds-prandial. Este resultado ji era
esperado, pois a leptina é produzida pelo tecido adi-
poso e serve ao SNC como sinalizador do estoque de
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Figura 2. Medianas dos niveis plasmaticos de leptina
(ng/mL) de jejum e pods-prandiais (30, 60, 180, 240 minutos
apds ingestdo da dieta) de G1 e G2 para DB, DRS e DRL
(figuras A, B e C, respectivamente), e drea abaixo da curva
da leptinemia poés-prandial de G1 e G2 para DB, DRS e DRL
(figuras D, E e F, respectivamente).

*G1 x G2, p< 0,05 (Teste de Mann-Whitney). DB: Dieta Basal;
DRS: Dieta rica em sacarose; DRL: Dieta rica em lipidio; G1:
mulheres com peso normal; G2: mulheres com sobrepeso.

gordura corporal atual (27). Desta forma, individuos
obesos que tém, caracteristicamente, reserva de gordu-
ra corporal aumentada, apresentam maior expressio de
RNAm e da proteina e maior secre¢io da mesma em
estados de jejum e pos-prandial. As correlagdes positi-
vas e significantes entre os niveis séricos de leptina e
peso, IMC, pregas cutineas, GCT (%) ¢ GCT (kg),
obtidas neste estudo, confirmam a relagio positiva
entre GCT e leptinemia e sio corroborados por exten-
sa literatura cientifica (28-31).

Outro resultado interessante a respeito da
relagdo entre a adiposidade e a concentragio de lepti-
na ¢ a correlagio mais expressiva desta com a circun-
feréncia do quadril, comparada a circunferéncia da cin-
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Tabela 4. Correlacdo entre determinagdes da leptina plasmdética no teste basal e composicdo corporal das voluntdrias#.

Medidas
Leptina
Antropométricas
Jejum T30 T60 T180 T240

Peso (kg) 0,418 0,794¢ 0,421 0,507¢ 0,646b
IMC (kg/m?) 0,502¢ 0,851¢ 0,572° 0,656P 0,765¢c
CC (cm) 0,308 0,660p 0,359 0,429 0,571a
ca (cm) 0,387 0,757¢ 0,547¢ 0,574° 0,662b
RCQ 0,180 0,091 -0,069 -0,020 0,143
PCT (mm) 0,471¢ 0,762¢ 0,636P 0,536 0,661b
PCB (mm) 0,594b 0,775¢ 0,719 0,741¢ 0,777c
PCSE (mm) 0,533¢ 0,730¢c 0,461¢ 0,424 0,521
PCSI (mm) 0,674b 0,813¢ 0,474° 0,514° 0,624b
% GCT (BIA) 0,469° 0,740¢c 0,481¢ 0,535% 0,595b
GCT k@) 0,474° 0,828¢ 0,503 0,578b 0,680b
MLG (k@) 0,212 0,627 0,275 0,416 0,449

IMC: indice de massa corporal; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia do quadril; RCQ: Razdo circunferéncias
cinfura quadril; PCT: Prega cut@nea fricipital; PCB: Prega cut@nea bicipital; PCSE: Prega cuté@nea subescapular; PCSI: Prega
cut@nea suprailiaca; GCT: Gordura corporal total; MLG: Massa livre de gordura; BIA: Bioimpeddancia elétrica.

# Valores de r
dp< 0,05 P p< 0,01; ¢ p< 0,001 (Correlagdo de Spearman)

Tabela 5. Correlagcdes entfre a as determinacdes de leptina plasmatica (ng/mL) e glicose plas-
matica (mg/dL) em jejum e 30, 60, 180 e 240 minutos apds refeicdo (DRS)#.

Leptina

Glicose

Jejum T30 T60 T180 T240
Jejum 0,060 0,347 0,316 0,365 0,468
T30 0,758P 0,770p 0,758P 0,927¢ 0,806P
T60 0,612 0,7009 0,680@ 0,790a 0,790@
T180 -0,255 0.060 0,018 0,225 0,340
T240 -0,042 0,297 0,48 0,285 0,491

# Valoresde r

9 p< 0,05, P p< 0,01; ¢ p< 0,001 (Correlacdo de Spearman)

tura ¢ a razdo entre as circunferéncias de cintura ¢
quadril, também encontrada em outros estudos
(30,32). A explicagio para esta relagio parece estar
associada ao tipo de depésito de gordura corporal
(tecido adiposo subcutineo) presente na regiio gla-
teo-femural. Estudos i vitro ¢ in vivo encontraram
expressio de RNAm e secre¢io de leptina 2 a 5 vezes
maior em obesos, nos dep6sitos de gordura abdominal
e subcutineo. Entretanto, o tecido adiposo subcuti-
neo pode secretar 2 a 3 vezes mais leptina que o teci-
do adiposo abdominal, estando o tamanho e volume
dos adipécitos maiores nos depésitos subcutineos,
intimamente ligados a0 aumento da expressdo génica e
secrecdo de leptina (4,5,28,33).

Apesar do papel modulador da adiposidade na
leptinemia, ela explica em parte as variagoes da mesma.
A composi¢io da dieta também tem sido investigada
como importante determinante da leptinemia. Em

940

estudos de restri¢ao energética de 2 a 7 dias (36 a 70%
das necessidades energéticas), ou ainda de 12 semanas
(80% das necessidades energéticas), houve a reducio
dos niveis plasmaticos da leptina, independentemente
da perda de gordura corporal (16,34-36). Em rela¢io
aos macronutrientes, Otukonyong e cols. (37) obser-
varam, em ratos, o aumento da concentragao de lepti-
na ap6s 12 semanas de ingestdo de dieta hiperlipidica
(45% do contetdo energético). Este resultado é seme-
lhante ao de estudos anteriores que utilizaram 56 a
58% do contetido energético em lipidio/ 25 a 30% em
carboidrato (8,12,38). Entretanto, Ainslie ¢ cols. (39)
obtiveram concentragdes de leptina 24% a 36%
menores apos a ingestdo de dieta com 36% do conted-
do energético em lipidio. Em humanos, os efeitos da
quantidade de carboidrato ¢ lipidio na dicta sobre a
leptinemia também sdo controversos. Alguns estudos
nio encontraram efeito do lipidio na leptinemia
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(14,40-42), enquanto que outros verificaram concen-
tragdes de leptina aumentadas em dietas ricas em car-
boidrato/pobre em lipidio (59 a 67% ¢ 15 a 26% do
contetdo energético, respectivamente) e reduzidas em
dietas pobres em carboidrato/ricas em lipidio (20 a
43% e 46 a 60% do contetido energético, respectiva-
mente) (9,13,43). Raben & Astrup (44), por sua vez,
encontraram maiores niveis de leptina em dieta rica em
sacarose (23%) em compara¢io com dieta rica em lipi-
dio (46%). Em outra pesquisa, os niveis de leptina
foram superiores ap0ds ingestio de dieta com 30% de
frutose, comparada a dieta com 30% em glicose,
mesmo sendo normoglicidica ¢ normolipidica (45).

No presente estudo, mulheres com peso normal
e com sobrepeso nio apresentaram altera¢des na lep-
tinemia de jejum e pés-prandial apds ingestdo das dietas
ricas em sacarose ¢ lipidio. Ha algumas hipdteses que
poderiam justificar este resultado. Primeiramente, as
dietas atendiam as necessidades energéticas das volun-
tarias, ou seja, tinham objetivo de manter o peso e a
composi¢ao corporal das mesmas. Deste modo, em
nosso estudo, ndo houve influéncia da ingestio
energética na leptinemia, como em outros estudos
(16,35,36). Em relagio ao perfil de macronutrientes, de
acordo com os registros alimentares obtidos, DRS
favoreceu o maior contetido de carboidrato total e de
sacarose, comparada a DRL, que, por sua vez, apresen-
tou maior contetdo de lipidio, mas ambas nio obtive-
ram valores estatisticamente superiores aos consumidos
habitualmente pelas voluntérias. Isto devido ao con-
sumo de sacarose e lipidio no periodo das dietas testes
ter sido muito inferior ao estipulado nos planos ali-
mentares. As quantidades consumidas (sacarose: 8,4 a
18,4%; lipidio: 30 a 34%) sao, portanto, também inferi-
ores as cargas de sacarose (23%) e de lipidio (46 a 60%)
utilizadas em estudos anteriores, que apresentaram
alteragoes na leptinemia (9,43,44). Baseadas nestas
observagoes, as diferengas nas quantidades de carboidra-
to total, sacarose ¢ lipidio entre DRS e DRL podem nio
ter sido suficientes para alterar a leptinemia, diferente-
mente se consumidas as quantidades calculadas, o que
gera ainda davidas a respeito do efeito dos macronutri-
entes na leptinemia e sua relagio com a ingestdo
energética total. O periodo de seguimento das dietas
testes ¢ 0 tamanho da amostra também tém sido apre-
sentados por outros pesquisadores como causa das con-
trovérsias entre os estudos (42).

Outro resultado do presente estudo foi obtido
apo6s seguimento de DRS, em que as concentrag¢des de
glicose aos 30 e 60 minutos pds-ingestio tiveram
relagdo direta e significante com as concentragdes de
leptina pés-prandiais. Apesar de nao ter sido determi-
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nada a concentra¢do de insulina em nosso trabalho, a
possivel explicagio para este resultado estaria na
relagdo entre secre¢io de leptina e captagdo e utiliza-
¢ao de glicose pelo tecido adiposo, mediadas pela
insulina, de acordo com resultados de outros estudos
bem conduzidos (31,39,44). A dieta rica em car-
boidrato, simples ou complexo, poderia estimular a
secre¢ao de insulina 30 a 60 minutos depois de sua
ingestio, para captagio da glicose no tecido adiposo,
que por sua vez estimula secre¢io de leptina. Yan-
nakoulia e cols., por exemplo, obtiveram maiores con-
centragoes de leptina apds acréscimo de 400 kcal na
dieta na forma de carboidrato. Deste modo, nido a sa-
carose, mas o carboidrato total teria papel modulador
desta relagao entre glicemia e leptinemia.

Em suma, o presente estudo confirma os valores
aumentados da leptina plasmatica em individuos com
sobrepeso, bem como sua relagio com o estoque de
gordura corporal. A ingestio das dietas ricas em sa-
carose ¢ em lipidio nao apresentou alteragdes na
glicemia e leptinemia de mulheres com peso normal e
sobrepeso. Entretanto, a correlagio entre glicemia e
leptinemia, apés DRS, bem como resultados contro-
versos na literatura cientifica atual, indicam que mais
estudos sdo necessarios para identificar o papel deter-
minante da ingestio energética e do perfil de
macronutrientes na leptinemia.

NOTA

Este artigo foi elaborado a partir da dissertagio de
HHM Hermsdortt, intitulada “Influéncia do perfil de
macronutrientes da dieta na leptinemia, no balango
energético e na saciedade”, apresentada ao Curso de
Pés-Graduagio em Ciéncia da Nutrigdo, Strictu Sensu,
da Universidade Federal de Vicosa, em 2005.
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