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ADOCANTES NAO CALORICOS:
INFLUENCIA NA SACIEDADE E NO GANHO DE PESO

RESUMO

Mudancas nos padrdes alimentares estdo diretamente correlacionadas com o
aumento da incidéncia de obesidade. Nos ultimos anos tém crescido a oferta e
o consumo de alimentos com baixo teor de energia, acrescidos de adogantes
dietéticos como forma de controle do peso corporal. Acredita-se que o0 uso de
produtos diets ou a substituicio da sacarose por estes adocgantes, por
individuos nao diabéticos, auxiliaria na reducdo de peso por reduzir o valor
energético mantendo o sabor doce dos alimentos. No entanto, ndo ha
consenso nas evidéncias a respeito da eficiéncia destes produtos em promover
a perda e/ou manutengdo do peso corporal. Estudos sugerem que o uso de
adogantes nao caldricos poderia gerar compensagao ou aumento da ingestéao
energética, além de reduzir o metabolismo basal e aumentar a adiposidade.
Deste modo, esta revisdo tem por objetivo esclarecer a influéncia dos
adocantes nao caldéricos nos mecanismos relacionados a saciedade,

metabolismo energético e o seu impacto no ganho de peso a longo prazo.

Unitermos: adogantes dietéticos, ganho de peso, metabolismo energético,

resposta de saciedade.



NON-CALORIC SWEETENER:
INFLUENCE ON SATIETY AND WEIGHT GAIN

SUMMARY

Changes in dietary patterns are directly correlated with increased incidence of
obesity. Recent years have grown to supply and consumption of foods with low
energy, plus artificial sweeteners as a way to control weight. It is believed that
the use of products diets or replacement of sucrose by these sweeteners, for
nondiabetic individuals, help in weight reduction by reducing the energy keeping
the sweet taste of foods. However, there is no consensus on the evidence
about the effectiveness of these products promote the loss and/or maintenance
of body weight. Studies suggest that the use of non-caloric sweeteners could
generate compensation or increased energy intake, and reduce the basal
metabolism and increase adiposity. Thus, this review aims to clarify the
influence of non-caloric sweeteners in the mechanisms related to satiety,

energy metabolism and in the long-term these impacts on weight gain.

Keywords: Dietetic sweeteners, weight gain, energy metabolism, satiety

response.



Introducgao

Nos ultimos 30 anos, a incidéncia de sobrepeso e obesidade tem
aumentado drasticamente. Entre as diversas mudangas no comportamento
alimentar relacionadas historicamente ao curso da obesidade, a introdugcdo em
larga escala de adogantes nao caldricos tem sido foco de preocupagao. Estas
substancias sdo consumidas principalmente na forma de refrescos diets ' e
sao encontradas em uma variedade de alimentos com propésito de reduzir a
ingestéo caldrica na tentativa de auxiliar no tratamento da obesidade. Estudos
experimentais e epidemioldgicos demonstram que pode haver uma associagao
positiva entre o uso destes adocantes e o aumento da prevaléncia de
obesidade. Por este motivo o uso de adocgantes artificiais passou a ser
questionado em relagdo aos possiveis efeitos como indutor de ganho de peso.

1-3

O uso racional destas substancias tem sido baseado na redugdo do
valor energético da dieta. Seu efeito esperado € manter o sabor doce dos
alimentos sem adicionar calorias. No entanto, os adogantes apresentam efeitos
distintos sobre o apetite. O mecanismo de controle da fome e da saciedade
dependem da natureza e da densidade dos nutrientes consumidos
simultaneamente.38

Na natureza, o sabor doce é conhecido como estimulo orosensorio
preditor de consequéncias caldricas. Este estimulo é incitado precocemente,
desde o primeiro contato com o leite materno. Portanto, alimentos naturalmente
adocados sao normalmente preceptores de maior densidade calérica do que
aqueles menos doces.*21°

A presente revisdo tem por objetivo abordar a questdo do potencial ganho
de peso associado aos adocantes nao caldricos ou de baixas calorias. Foram
revisados estudos onde estao envolvidos os possiveis mecanismos associados
ao ganho de peso. Os descritores adogantes dietéticos, ganho de peso,
metabolismo energético, resposta de saciedade, diabetes, e indicadores
cardiometabdlicos, foram utilizados de forma isolada ou combinada, nas bases
de dados do Pubmed, Lilacs, Scielo e Bireme e o presente estudo foi realizado

com a revisao de 77 artigos.



Adocantes Dietéticos: Conceitos, Definigoes e Classificagao

Os adocantes dietéticos sdo produtos considerados “Alimentos para Fins
Especiais” e tém como finalidade atender as necessidades de dietas com
restricdo de sacarose, glicose (dextrose) ou frutose.

Estes adocantes podem ser classificados como naturais ou artificiais
(produzidos sinteticamente), ou ainda quanto ao conteudo energético (Tabela
1). Outra classificagdo importante € quanto ao fornecimento ou ndo de calorias.
Os adogantes n&o caloricos ndo fornecem calorias (ou calorias insignificantes
no caso do aspartame), e devido a capacidade de adogar com pouco volume
também sido chamados de adocantes de alta intensidade. Os adocantes
caloricos fornecem energia e textura aos alimentos, geralmente contém valor
calorico semelhante ao agucar (sacarose) e sdo utilizados em quantidades

maiores em relacao aos n&o caloricos.b

Tabela 1: Classificagcao dos adocantes dietéticos

Nao-caldricos Caldricos
Sacarina
Ciclamatof Maltitol
epr s Acessulfame-k Lactitol
Artificiais .
Sucralose Isomaltitol
Neotame
Aspartame
Xilitol
) Stévia* Sorbitol
Naturais s
Eritritol
Manitol

1: Comercializagao nao aprovada pelo FDA (Food and Drug Administration).
#: Comercializacao aprovada pelo FDA, mas ndo como adogante nao caldrico.

Sabor doce e estimulagao da Fase Cefalica

Estimulos orosensorios, como paladar, gosto e textura do alimento,
estdo fortemente associados a ingestdo alimentar. Estudos experimentais
verificaram associacdo destes estimulos e a consequente ingestdo de
alimentos.12-14

Substancias com sabor doce tém sido identificadas como fortes
iniciadores de reflexos pré-ingestivos da fase cefalica.'>'® Os reflexos da fase



cefalica preparam e antecipam o trato gastrintestinal para a chegada de
nutrientes, aumentando a eficiéncia na utilizacdo desses nutrientes e
minimizando alteragbes na homeostase, visando o balango energético
positivo.'92' Pequenas mudangas na evocacgéo destas respostas podem alterar
a eficiéncia na utilizagdo de energia, e levar a um aumento significativo da
ingest&o alimentar com ganho de peso corporal em longo prazo.?>23

A Figura 1 mostra esquematicamente uma rede de interagcbes entre

fatores psiquico-fisiologicos que controlam a ingestao alimentar.

Resisténcia a insulina hipotalamica e fase cefalica

Individuos obesos por sua vez, parecem ter uma resposta cefalica
atenuada quando comparados aos controles ndo obesos em resposta ao um
teste de refeicdo.?*

Pode ser que a magnitude da resposta térmica dos alimentos seja
mediada pela liberagdo de insulina.?®> Na sustentagdo desta possibilidade
Storlien e Bruce (1989) propuseram que falhas nas respostas da fase cefalica
eventualmente levem a um aumento da hiperglicemia pds-prandial e diminuigédo
da termogénese. A hiperglicemia persistente leva a resisténcia insulinica (pois
a insulina nao disponibiliza a glicose de forma eficaz). A reducédo da
termogénese poés-prandial conduz ao ganho de peso baseado na redugédo do
gasto energético."327 A insulina de fase cefélica diminui a termogénese pos-
prandial e pode ter um papel na génese da obesidade.?®?° Teff e cols. (1993)
verificaram uma associacao entre a glicemia de jejum elevada e a insulinemia
com respostas atenuadas da insulina de fase cefalica em obesos.

Além disso, a ingestdo de carboidratos, como a sacarose, estimula a
secregdo de uma série de hormodnios gastrintestinais: amilina3'32, incretinas,
glucagon-like peptide-1 (GLP-1), glucose-dependent insulinotropic polypeptide
(GIP)3334 e insulina.®®> Todos estes hormoénios tém mostrado sinais de

saciedade, 363 com excecéo do GIP.40



Influéncia dos Adogantes Nao caléricos na Saciedade

A ingestao de alimentos com maior poder de saciedade pode favorecer o
controle da ingestdo caldrica por ndo determinar o aumento da sensacao de
fome entre os intervalos prandiais. Deste modo, pode contribuir para o melhor
gerenciamento do peso corporal em logo prazo.*' Ao passo que alimentos
hipocaldricos, acrescidos de adogantes nao caléricos, podem induzir a ativacao
de mecanismos centrais relacionados ao aumento da fome e a diminui¢cdo da
taxa metabolica basal.*?

Mesmo antes do contato do alimento com a cavidade oral, sinais
fisiolégicos sdo gerados pelo olfato e pela visdo. Tais eventos constituem a
fase cefalica do apetite, que se traduz em respostas geradas a partir do trato
gastrintestinal, antecipando desta forma, o processo alimentar. Sinais pré-
ingestivos fornecem um feedback positivo, enquanto que estimulos pos-
ingestivos provenientes do estdbmago e do intestino delgado, produzem
feedback negativo. Deste modo, os fatores poés-ingestivos parecem
desempenhar papel fundamental na saciedade através da secrecao de
peptideos em resposta aos diferentes alimentos ingeridos.*3

Tanto a composigao como a estrutura fisico-quimica dos alimentos afeta
a liberagao de peptideos gastrintestinais de diversas maneiras. Muitos destes
também estdo envolvidos na inibicdo da motilidade gastrintestinal,
especialmente os peptideos grelina, colecistoquinina (CCK), peptideo
semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) e peptideo YY (PYY). 44

Assim, o alimento ingerido evoca saciedade especialmente através de
processos mecanicos (estimulacdo de terminagdes nervosas) e de liberagdes
de peptideos mediados pelos efeitos quimicos dos alimentos, originados no
trato gastrintestinal. 4344

Recentemente, Steinert e cols. (2011) evidenciaram que as solugbes
com mesmo teor de dogura contendo glicose, frutose ou adogantes nao
caldricos tém efeitos diferentes sobre a secre¢ao de peptideos intestinais. Foi
demonstrado que apenas a glicose estimulou potencialmente a secregcéo de
GLP-1e PYY e diminuiu a secregdao de grelina. A frutose foi muito menos

eficaz, enquanto que os adocantes n&o caldricos ndo apresentaram efeito



algum. Sugerindo assim, que a falha dos adogantes nao caldéricos na liberagao
de peptideos poderia resultar em menor saciedade e ingestdo caldrica
aumentada.

Em outro estudo experimental, Swithers e Davidson (2008), avaliaram o
impacto do sabor doce versus o efeito caldrico, no qual o sabor doce
apresentava como resposta a diminuicdo ou o aumento da ingestao caldrica
(preditivo ou ndo). Os resultados demonstraram que os ratos que receberam o
sabor doce nao caldrico (sacarina, ndo preditivo de calorias), em relagao sabor
doce caldrico (glicose, preditivo de calorias), apresentaram maior ganho de
peso, maior ingestdo caldrica total, maior aumento de adiposidade, e um
prejuizo na habilidade de compensar o conteudo calérico de um novo alimento
doce, com ingestdo menor na refeicdo subsequente. O uso da sacarina
promoveu também um pequeno aumento na temperatura corporal central
seguida do consumo de um novo alimento doce de alta densidade caldrica,
quando comparados com aqueles onde o sabor doce (glicose) era capaz de
predizer um aumento calorico. A conclusdo do estudo deste grupo foi que o
consumo de adogantes n&o cal6ricos poderia induzir o ganho de peso e a
adiposidade por alterar os mecanismos de regulacdo da saciedade e da
homeostase energética.*4® Desta forma a ingestédo de substancias doces néo
caldricas poderia levar a um balango energético positivo através de um
aumento da ingest&o alimentar ou a uma redugao no gasto energético.’

Em outro estudo, também experimental, Feijé e col. (2013) compararam
o efeito da sacarina, aspartame e sacarose no ganho de peso corporal e na
ingestdo calérica de ratos. Os resultados mostraram que a adigéo
de qualquer adogante, como a sacarina ou o aspartame ao iogurte, resultou em
ganho de peso em relacdo ao aumento da adicdo de sacarose. No entanto, a
ingestao caldrica total foi semelhante entre os grupos. Os autores concluiram
que o maior ganho de peso foi promovido pela utilizagdo de sacarina ou
aspartame, em comparagdo a sacarose, e este aumento de peso foi
relacionado com a ingestdo caldrica. Provavelmente, associado a uma

diminuicdo no gasto de energia e ao aumento da retencgao de fluidos.



Outros estudos experimentais também mostraram uma correlagao
positiva entre o uso de adogantes nao caldéricos, o ganho de peso corporal € 0
aumento da ingestdo alimentar, enfraquecendo a relagdo preditiva entre o

sabor doce e as consequéncias da ingestdo caldrica.50-52

Efeito da Densidade Energética na Saciedade

A concentracdo de glicose tem um papel importante no controle do
apetite, e diversos tipos de agucares tém sido investigados por seus efeitos
sobre a saciedade.’® Mudangas agudas nas concentragbes de glicose
plasmatica sao associadas as variagdes reciprocas nas sensagdes do apetite e
na ingestao de alimentos.23:54-56

A glicose atua como biomarcador de saciedade principalmente devido a
sua regulagdo metabdlica, estoque limitado e por ser substrato energético
fundamental para o sistema nervoso central. Em resposta a elevacdao dos
niveis glicémicos, receptores hipotaldmicos enviam sinais para o centro da
saciedade, inibindo a ingestdo alimentar. Por outro lado, quando a glicemia
esta baixa, o centro da fome é ativado, induzindo a ingestao alimentar.%’

A densidade energética dos alimentos, ao contrario de seu teor em
agucar e gordura, é considerada um fator importante na regulagdo do consumo
de energia.%® O consumo superior a 50g de sacarose, 20 a 60 minutos antes de
uma refeicdo, resulta na redugdo do consumo alimentar na refeicao
seguinte,%®60 sugerindo que o centro regulador do apetite responde ao
conteudo energético do agucar. Substituindo-se o agucar por adogante nao
calérico o centro regulador ndo responde com abstengdo energética,®! 6263
havendo compensagao caldrica, principalmente por alimentos ricos em

lipidios.*62

Adocantes nao caldricos e regulagao da termogénese e do consumo
energético

A ingestdo de alimentos também evoca uma resposta termogénica

reflexa,%455 e esta forma de producéo de calor pode ser mediada por estimulos



pré-absortivos (orosensorios). Em humanos e em cées, quando o alimento é
provado, mas nao ingerido, a resposta térmica pode exceder a produzida pela
refeicdo normal.%66” Em contraste, quando os nutrientes passam por uma via
secundaria a cavidade orofaringea (gavagem ou sonda), a resposta
termogénica desencadeada pela fase cefalica ndo é observada ou esta muito
enfraquecida quando comparada com aquela produzida pela ingestdo normal.68
Deste modo, o aumento pré-absortivo na temperatura corporal pode indicar a
evocagao de respostas condicionadas da fase cefalica que antecipam e
promovem o aumento da utilizacdo de calorias através do aumento da
absorcao de nutrientes. 66.68

A evocacao destas respostas depende do sabor doce em predizer estas
consequéncias caldricas e nutritivas pds-absortivas. Portanto, as interferéncias
que interrompam ou degradem a relagdo entre o sabor doce e o conteudo
caldrico também podem interferir na habilidade de evocar respostas térmicas e
outras respostas de fase cefalica. Esta interferéncia pode levar a uma reducao
na utilizacdo energética, e em ultima instancia, a um aumento no ganho de
peso.'3

Portanto, a degradacéo da relagcéo preditiva entre o sabor doce sem
calorias pode levar ao excesso de ingestao alimentar e ao ganho de peso,
resultantes de alteragdes fisiolégicas que diminuem o gasto energético e que
estdo associados a degradacgio da resposta térmica.’3

Estudos Epidemioldégicos Relacionando o Consumo de Adogantes Nao

caloricos e Obesidade

Nos ultimos anos tem crescido a oferta e o consumo de alimentos com
baixo teor de energia, acrescidos de adogantes nao caléricos, como forma de
controle do peso corporal. Alguns estudos mostram, contudo, que 0 consumo
de adogantes n&o esta necessariamente associado a perda ponderal.5®

Stellman e Gafinkel (1986) avaliaram, durante um ano, a mudanga de
peso em mais de 78 mil mulheres com idades entre 50 e 69 anos, e verificaram

que as usuarias de aspartame foram significativamente mais propensas a



ganhar peso, independentemente do peso inicial. A diferenga média de ganho
ou perda de peso entre os grupos variou em torno de 2 Kg.

Em um estudo observacional, Fowler e cols. (2008) verificaram que o
consumo de bebidas diets superior a 21 doses por semana em individuos
eutréficos ou com sobrepeso esteve associado ao dobro do risco de
desenvolver obesidade ao longo de 7 a 8 anos de uso, quando comparados
aos nao usuarios de produtos diefs.

Blum e cols. (2005) em uma coorte, acompanharam 166 criangas por 2
anos. Foi aplicado um recordatério alimentar de 24 h para avaliar a ingestao
caldrica total e o consumo de bebidas (leite, suco, refrigerante dietético e
refrigerante adogado com acgucar). Os individuos do estudo foram pesados no
inicio e no final da pesquisa. Os resultados demonstraram que os jovens com
peso normal e com sobrepeso diminuiram a ingestdao de leite e a ingestao
caldrica total a medida que o consumo de refrigerante dietético aumentou ao
longo dos 2 anos. Aqueles que ganharam peso tiveram um aumento
significativo no consumo de refrigerantes dietéticos (p<0,001), enquanto os
jovens que perderam peso nao demonstraram mudangas nos padrdoes de
consumo de bebidas durante o periodo da pesquisa. Houve alteragdo na
ingestdo caldrica total entre os grupos, de modos que o0s jovens que
diminuiram de peso apresentaram um aumento na ingestdo caldrica total e os
individuos com sobrepeso que ganharam peso demonstraram uma diminuig&o
na ingestao caldrica total desde o inicio da pesquisa até o final. Como a
subnotificagao por jovens com sobrepeso € bem conhecida, os resultados finais
quando se trata do registro alimentar podem ter ficado comprometidos.

Estudos prospectivos (tabela 2) também tém sugerido uma ligagao entre
os individuos que consomem alimentos (tais como refrigerantes diets)
fabricados com adogantes nao caldricos e aumento do risco de obesidade,
sindrome metabdlica e aumento da presséo arterial 77377 como observado no
estudo de Dhingra e cols. (2007), que relacionou a incidéncia da sindrome
metabdlica e seus componentes para o consumo de refrigerantes em
participantes do Framingham Heart Study. Este estudo que contou com 6 mil

individuos observados durante 4 anos, mostrou uma prevaléncia



significativamente maior de sindrome metabdlica em adultos de meia-idade que
consumiram doses = 1 refrigerante por dia. Além disso, o consumo de
refrigerante por dia foi associado com uma incidéncia mais elevada de cada

componente da sindrome metabdlica.

Tabela 2: Estudos prospectivos e consumo de adocantes nao caléricos

Estudo n ANCs Follow- Desfecho Resultado
up
Colditz et 31.940 Sacarina 8 anos Ganho de 0,37+1,5kg/ano
al.,, 1990 | mulheres peso (n&o usuarias)
VS.
0,57 = 2,5kg/ano
(usuarias),
p<0,05
Lutsey, 9.514 Refrigerantes 9 anos Sindrome HR=1,2 (IC 95%:
Steffen e diets metabdlica 1,11 -1,29),
Stevens, (SM) p<0,001
2008
Berkey et 10.000 Refrigerantes 1 ano Aumento do Aumento de
al., 2004 criancas diets IMC peso:
(9a14 > 2 doses/dia
anos) (meninos: + 0,14,
p=0,01, meninas:
0,10, p=0,046)
Conclusao

Embora haja evidéncias crescentes de associagao entre adogantes nao

caléricos e ganho de peso corporal

em estudos epidemiolégicos e

experimentais, n&do ha, até o momento, estudos longitudinais que sustentem
uma relagdo causa-efeito entre ambos em seres humanos. Os estudos
disponiveis até 0 momento nao sao suficientes para uma recomendacao contra

o0 uso destas substancias no tratamento da obesidade. Entretanto, como a



causa do excesso de peso € multifatorial, o uso destes adocantes deve ser
incorporado a uma estratégia complexa e multidisciplinar para prevengao e

tratamento da obesidade.
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Figura 1. Rede de interages de um sistema psiquico-fisioldgico (Mourao, 2009).



