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Balanco energético — regulacao ponderal

INGESTAO CALORICA GASTO ENERGETICO

1) Quando a ingestao calorica ¢ maior que o gasto
energético ocorre ganho de peso (acumulo da energia
excedente na forma de gordura corporal)

2) Quando a ingestao calorica ¢ menor que o gasto
energetico ocorre perda de peso (consumo das
reservas endogenas para suprir a demanda)



Precisao do organismo!

|1 grama de gordura = 9 kcal

Gasto energetico diario de um individuo adulto
=~ 2500 kcal

Situacao hipotética: ingestao de 2550kcal (+2%)

Em 1 ano
— +50 kcal/dia X 365 dias
— 18250 kcal + 9 kcal/g =~ 2 kg






Mecanismos
neurais de
recompensa
¢ prazer

Sensacoes
sensoriais do
alimento

Aspectos

Sensacao de sociais e
fome == ambientais da
| /" werstio M ' alimentacio
| ALIMENTAR

Mecanismos internos
de homeostase



Consumo de alimento Sinais de saciedade

Comportamento alimenlar

[~=—Refeicio —=|

Sinais de
saciedade

Figura 16.11

Modelo hipotético para a regulagao a curto prazo do comportamento alimentar.
Este gréfico mostra uma possivel maneira de regular o consumo de alimento por meio
de sinais de saciedade, os quais surgem em resposta 4 ingestdo de comida. Quando
os sinais de saciedade estao elevados, o consumo de alimento & inibido. Quando os si-
nais de saciedade caem para zero, a inibicdo desaparece e o consumo de alimento pre-
valece,
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Figure 3. Satiation and the Role of the Afferent Vagus Nerve and NTS




Glossario — Nucleos encefalicos

Arc ou ARH = nucleo arqueado do hipotalamo

LHA =» area hipotalamica lateral

NTS =>» nuacleo do trato solitario

PVN ou PVH = nucleo paraventricular do hipotalamo
VMH =» ntucleo ventromedial do hipotalamo

VTA =» area tegmentar ventral

LPBN =» nucleo parabraquial lateral

CEA =>» nucleo central da amigdala



Glossario — Neuropeptideos

AgRP =» peptideo relacionado a agouti

NPY =>» neuropeptideo Y

MCH =» horménio concentrador de melanina
Orexina (hipocretina)

POMC =» pro-opiomelanocortina

a-MSH =» hormoénio estimulante de a-melanocitos
MC4R =» receptor de melanocortinas do tipo 4
CCK =» colecistocinina

5-HT =» serotonina
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Processamento cerebral dos sinais de
saciedade provenientes do trato digestorio

Tecido adiposo
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Abreviacoes: CEA, nucleo central da amigdala; HIP, hipotdlamo; NTS, ntcleo do trato solitario; PBN, ntcleo parabraquial



Hormonios gastrintestinais
que regulam a ingestao
alimentar

Grelina = 1 fome; 1 secrecdo do horménio do crescimento

Insulina =» | fome; | glicemia
Polipeptidio pancreatico (PP) = | fome

Colecistocinina (CCK) = | fome; | esvaziamento gastrica
GLP-1 = | fome; 1 secregdo de insulina (incretina)
Polipeptidio YY (PYY) = | fome; | motilidade intestinal
Oxintomodulina = | fome; | motilidade gastrica

Podem agir diretamente no cérebro ou indiretamente por meio de
terminacoes nervosas sensoriais (por exemplo, via nervo vago)



Carboidratos Lipideos Proteinas
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Farmacos no tratamento da obesidade (e diabetes)
relacionados ao trato digestorio

Orlistate =» inibicdo da lipase pancreatica e absorc¢ao de gordura

Exenatida =» agonista de GLP-1R (primeira geracao)
Liraglutide =» agonista de GLP-1R

Dulaglutida =» agonista de GLP-1R

Semaglutida =» agonista de GLP-1R — Ozempic®

Tirzepatida =» agonista duplo dos receptores de GLP-1 ¢ GIP
(peptideo inibidor gastrico) — Mounjaro®



Cirurgia bariatrica
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FIGURE 1 | Effects of metabolic surgery on glucose homeostasis. Diabetes remission results from improvements in B-cell functicn, insulin sensitivity, and changes
within the adipose tissue and the gut. Red arrows, represent an inhibitory effect; Green arrows, represent a stimulating effect.

Perez-Pevida, B., et al. (2019). Front Endocrinol (Lausanne) 10: 641.




Hipotalamo e regulacao do peso

e Inicio do século XX

— Lesoes do hipotalamo causam obesidade

 Décadas de 40 a 60

— Lesoes eletroliticas em areas hipotalamicas
especificas

— Centro da fome =» area hipotalamica lateral

— Centro da saciedade =@ nucleo ventromedial do
hipotalamo
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Leptina e regulacdo do balang¢o energetico

NAIFE

AFTER LEPTIN

Tuniible colour from polymer blands

Iceberg armadas and global climate
Homeotlic genes In insect evolution

Farooqi et al., 2006, Endocr Rev
27:710-718

Zhang et al., 1994, Nature
372: 425-432
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Qual ¢ a funcao da leptina?
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Qual ¢ a funcao da leptina?

1 Leptina ‘

| Leptina -

Reducao na sensacao de fome
Aumento do gasto energético
Aumento da oxidagao de lipideos

Aumento na sensa¢ao de fome
Diminui¢ao do gasto energético
v" Supressio de fungdes que gastam energia

Alteragdes neuroendocrinas diversas
v" Com o intuito de poupar energia

Supressao da fun¢ao imunologica
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Scott, M. M., J. L. Lachey,
et al. (2009). "Leptin targets
in the mouse brain." J Comp
Neurol 514(5): 518-532.
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Neurdnios de 2* ordem influenciados
pela leptina — nucleo paraventricular

do hipotalamo

PVH

Fibras AcRP s

" PVH

AT

* Controle do comportamento alimentar
* Controle de sistemas endocrinos (hormonios da tiroide e adrenal,

ocitocina € vasopressina)

* Controle do sistema nervoso autonomico (simpatico €

parassimpatico)
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Neuronios de 2% ordem influenciados
pela leptina — area hipotalamica lateral

Orexina




Via dopaminergica mesolimbica —
regulacdo da motivagao

a "F" <.

160 pm

Dopamina Dopamina



Food Reward in the Absence
of Taste Receptor Signhaling

lvan E. de Araujo,’-%>8" Albino J. Oliveira-Maia,'-®-"8 Tatyana D. Sotnikova,? Raul R. Gainetdinov,?
Marc G. Caron,* Miguel A.L. Nicolelis,'-3-°> and Sidney A. Simon'-2:°
Neuron 57, 930-941, March 27, 2008

Learning Post-Ingestive Effects: Sucralose
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Figure 3. NAcc Dopamine Levels Increase in
Response to Sucrose, but Not Sucralose, Intake
in trpom5 '~ Animals
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Separate circuitries encode the hedonic and
nutritional values of sugar

Luis A Tellez!2, Wenfei Han!-2, Xiaobing Zhang?, Tatiana L Ferreiral:>4, Isaac O Perez!, Sara ] Shammah-Lagnado®,

Anthony N van den Pol® & Ivan E de Araujo!2¢
natl]re VOLUME 19 | NUMBER 3 | MARCH 2016
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A Neural Circuit for Gut-Induced Reward

Wenfei Han,-2212 Luis A. Tellez,'-? Matthew H. Perkins,® Isaac O. Perez,'* Taoran Qu,"' Jozelia Ferreira,’-%°
Tatiana L. Ferreira,'->¢ Daniele Quinn,’ Zhong-Wu Liu,” Xiao-Bing Gao,” Melanie M. Kaelberer,® Diego V. Bohorquez,®°
Sara J. Shammah-Lagnado,'? Guillaume de Lartigue,’'" and Ivan E. de Araujo’-23.11.12,13.%

Cell 775, 1-14, October 18, 2018
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Outras vias que regulam a ingestao
alimentar — via dos endocanabinoides

Plant-derived cannebinokd
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Hypothalamic POMC neurons promote
cannabinoid-induced feeding
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Resisténcia a
Leptina
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Recombinant Leptin for Weight Loss
in Obese and Lean Adults

A Randomized, Controlled, Dose-Escalation Trial

1568 JAMA, October 27, 1999—Vol 282, No. 16
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America’s Rising Obesity Rate

Percent of obese Americans




Mecanismos que causam resisténcia a
leptina
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Microbiota, inflamacao
e obesidade
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Mecanismos que induzem obesidade

Ambiente obesogénico

SEDENTARIMO
baixo gasto
energetico

HIPERFAGIA
alimentos altamente
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