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Faxina da Alma 

Não importa onde você parou, ou que momento 

da vida você cansou.  

Recomeçar é dar uma nova chance a si mesmo, é 

renovar as esperanças na vida e, o mais 

importante, acreditar em você de novo.                                                                                

Sofreu muito nesse período? Foi aprendizado.                                                                   

Chorou muito? Foi limpeza da alma. Ficou com 

raiva das pessoas? Foi para perdoá-las um dia.                                                                                                                                              

Sentiu-se só por diversas vezes? É porque 

fechaste a porta até para os anjos.                       

Acreditou que tudo estava perdido? Era o início 

da tua melhora. 

Pois é agora é hora de reiniciar, de pensar na luz, 

de encontrar prazer nas coisas simples de novo.                                                                                                                                  

… Tá  se sentindo sozinho? Besteira tem tanta 

gente que você afastou com o seu “período de 

isolamento”. 

... Recomeçar… Hoje é um bom dia para começar 

novos desafios.                                                                                                                                            

Onde você quer chegar? Alto? Sonhe alto! Queira 

o melhor do melhor. Queira coisas boas para a 

vida. Pensando assim, trazemos para nós aquilo 

que desejamos. 

Se pensarmos pequeno coisas pequenas teremos. 

Já se desejarmos fortemente o melhor e, 

principalmente lutarmos pelo melhor, o 

melhor vai se instalar na nossa vida. E é hoje o 

dia da faxina mental. 

Jogue fora tudo que te prende ao passado, ao 

mundinho de coisas tristes.  

... Porque sou do tamanho daquilo que vejo, e não 

do tamanho da minha altura.                                                                                   

(Carlos Drummond de Andrade) 
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RESUMO 

 

A elevada prevalência de doenças crônicas não transmissíveis associadas às desordens 

metabólicas, em particular, a obesidade, movimenta inúmeras pesquisas voltadas a 

investigação dos fatores determinantes, estratégias de intervenção e descobertas dos 

mecanismos moleculares envolvidos. Neste contexto vale destacar a relevância das escolhas 

alimentares como um dos fatores predisponentes as consequências de uma alimentação 

desequilibrada. A palatabilidade conferida aos alimentos e a formação do hábito alimentar 

tornam-se, portanto, atores fundamentais neste processo. Ela associa, por exemplo, sabor, 

apetite, desejo, prazer, escolhas, aprendizado, qualidade, estado emocional, nutricional e 

fisiológico. Maus hábitos alimentares estão associados aos excessos de açúcares, gorduras e 

sódio nos alimentos. Esses compostos têm sido fortemente apontados como possíveis vilões 

do processo de transição nutricional e epidemiológica e, por conseguinte, do risco de 

desenvolver doenças crônicas como a obesidade e morbidades correlatas. Porém, relacionar o 

termo palatabilidade como um fator de risco para o desenvolvimento da obesidade e outras 

doenças crônicas ainda é um fator ousado e incipiente. Contudo, essa dissertação tem como 

escopo realizar uma revisão descritiva acerca dos eventos que envolvem desde a formação ao 

processamento do paladar no SNC, como também, sua influência na ingestão e no hábito 

alimentar, e sua relação com os distúrbios nutricionais e doenças crônicas correlatas. Ainda há 

muitas lacunas a serem esclarecidas sobre a palatabilidade e as desordens nutricionais, logo 

estas evidências podem servir como base para o melhor entendimento do comportamento 

alimentar obesogênico atual. Para a elaboração desta revisão foram utilizadas pesquisas 

indexadas as bases de dados SciELO, MedLine/PubMed, Bireme e LILACS, sem limitação do 

período estudado. Os descritores utilizados foram: palatabilidade e obesidade, ingestão 

alimentar e palatabilidade, cérebro e palatabilidade; palatabilidade, gosto, flavor/sabor, vias 

neurais, apetite, período perinatal, peptídeos, anorexígenos e orexígenos, propriedades 

sensoriais e fatores organolépticos em estudos envolvendo tanto humanos quanto animais. 

Conclui-se que a palatabilidade é um fator que direciona a ingestão alimentar visto que está 

intimamente relacionada com as escolhas alimentares e com o quanto se come podendo, 

portanto, contribuir para o elevado consumo energético e, consequentemente, para o 

excessivo ganho de peso corporal e á longo prazo para a obesidade e suas co-morbidades. 

Nesse processo, o aprendizado no início da vida, a composição da dieta materna e as 

características genéticas são componentes determinantes da construção da palatabilidade e das 

escolhas alimentares ao longo da vida e mostram-se determinantes das repercussões a 

posteriori no curso da saúde e da doença. 

Palavras chaves: Paladar. Sabor. Ingestão alimentar. Hábitos alimentares. Obesidade. 
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ABSTRACT 

 

The high prevalence of chronic diseases associated with metabolic disorders, in particular 

obesity, drive numerous research aimed of investigating determinants, strategies, intervention 

and discoveries of the molecular mechanisms involved. In this context it is highlight the 

importance of food choices as one of the predisposing factors on effects of an unbalanced 

diet. The palatability of the food and eating habits therefore become key actors in this process, 

it is associated, for example, taste, appetite, desire, pleasure, choices, learning, quality, 

emotional, nutritional and physiological state. These compounds have been strongly 

suggested as one of the villains of the nutritional and epidemiological transition and therefore 

the risk of developing chronic diseases such as obesity and comorbidities. However, to relate 

the term palatability as a risk factor for the development of obesity and other chronic diseases 

is still a bold and incipient factor. However, this dissertation has the scope to make a 

descriptive review of the events involving the processing from the formation of taste in the 

CNS to the influence on the intake and dietary habits, as well as their relation to nutritional 

disorders and related chronic diseases. There are many gaps to be answered about the 

palatability and nutritional disorders, so this evidence can serve as basis for better 

understanding of the current obesogenic eating behavior. Indexed research bases SciELO, 

MEDLINE / PubMed, LILACS Medicine® and without limitation of the study period data 

were used for the preparation of this review. The keywords used were: palatability and 

obesity, food intake and palatability, brain and palatability; palatability, taste, flavor, taste, 

neural pathways, appetite, perinatal period, peptides, anorectic and orexigenic, sensory 

properties and sensory factors in studies involving both humans and animals. It is concluded 

that the palatability is undoubtedly a factor that directs seen food intake that is closely related 

to food choices and how much you eat and may therefore contribute to the high energy 

consumption and hence to excessive gain of body weight and will long for obesity and its 

comorbidities. In the process, learning early in life, the composition of the maternal diet and 

genetic characteristics are crucial components of building the palatability of food and lifelong 

choices and show themselves determinants of subsequent repercussions on the course of 

health and disease. 

Key words: taste, flavor, food intake, eating habits and obesity. 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

AGCL Ácido Graxo de Cadeia Longa 
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ATV Área Tegumentar Ventral 

CB  Canabinóides 

CaSR Receptores de Sensor de Cálcio 

ENaC Canal de Íons de Sódio 

5-HT Serotonina 

DMG Diabetes Mellitus Gestacional 

2-AG 2-Araquidonoilglicerol 

FAT Transportador de Ácido Graxo 

GMP Monofosfato de Guanosina  

PLCβ2 Fosfolipase Cβ2   

GPCRs Receptores Acoplados a Proteína G 

H
+ 

  Hidrogênio 

IP3 Trifosfato Inositol do tipo 3 

IMC Índice de Massa Corporal  

IFT Institute of Food Science and Technology 

IMP Monofosfato de Inosina  

Na
+
  Sódio 

MSG Glutamato Monossódico 

NPY  Neuropeptídio Y 

mGluRs Receptores de Glutamato Metabotrópicos 

NTS  Núcleo do Trato Solitário 

OMS Organização Mundial de Saúde 

PKD Proteína Cinase D  

RSM Método de Resposta de Superfície 

 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Guanosina_monofosfato
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Monofosfato_de_inosina&action=edit&redlink=1
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SNC Sistema Nervoso Central 

TCRs  Concentração de Receptores 

TRPM5 Receptor de Potencial Transitório Melastatina 5 

TRCs  Células Receptoras  

VGSC Canais de Sódio dependentes da Voltagem 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

O início do desenvolvimento de um indivíduo tem sido extensivamente estudado ao 

longo dos anos. Atualmente se tem consistentes evidências que além do componente genético, 

os estímulos ambientais que incidem no período de formação dos órgãos e sistemas mostram-

se determinantes das repercussões a posteriori no curso da saúde e da doença. Um dos 

maiores problemas de saúde no mundo é a crescente pandemia referente ao excesso de 

gordura corporal e suas co-morbidades.  

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS) cerca de 2,8 milhões de adultos 

morrem a cada ano como resultado de sobrepeso ou de obesidade. Além disso, 44% dos casos de 

diabetes tipo 2, 23% dos casos de doenças cardiovasculares e entre 7% a 41% dos casos de câncer 

estão relacionados ao excesso de peso no mundo (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE, 

2012). No Brasil o sobrepeso ou de obesidade acomete, atualmente, mais da metade da população, 

ou seja, 54,7%, sendo 17,5% deste valor, especificamente, obesos (Ministério da Saúde, 2014). 

Esses valores têm sido fortemente associados ao aumento global de consumo de alimentos 

industrializados e de “fast-foods”. 

Dentre os fatores predisponentes para o excesso de peso, podemos destacar: a herança 

poligênica, o sedentarismo e as inadequações nutricionais, sejam por carência na vida 

perinatal, ou por excesso de nutrientes e/ou energia em diversos momentos do ciclo da vida. 

Nesta conjunção, o modo como os padrões de aceitação de alimentos e formação de hábitos 

alimentares se desenvolvem nos primeiros anos de vida parece permear de forma direta ou 

indireta o risco do surgimento de doenças crônicas ao longo da vida. No âmbito nutricional 

vale ressaltar que, tanto a quantidade, quanto a qualidade do que ingerimos são cruciais para 

as repercussões no nosso estado de saúde-doença. As escolhas alimentares implicam 

diretamente na maior ou menor densidade energética e/ou a qualidade nutricional ingerida. 

Igualmente, fatores como a seleção de alimentos e a formação das preferências alimentares 

influenciam em curto e/ou longo prazo no quanto o individuo come e na construção de seus 

padrões de alimentação.  

Dessa forma, a construção do paladar e das preferências alimentares, bem como, dos 

fatores que podem influenciar nesta formação a exemplo das experiências precoces do início 

da vida, parece ser um tema de interesse a ser explorado. Adicionalmente, também pode ser 

incluído como um relevante fator de risco para o surgimento do excesso de gordura corporal, 
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visto que o acúmulo de gordura possui direta associação com a quantidade e a qualidade da 

alimentação. Portanto, procuraremos nesta revisão descritiva abordar desde o processo de 

formação do paladar até sua associação como determinante para o excesso de peso.  

Para a elaboração desta revisão, foram utilizadas pesquisas integradas nas bases de 

dados MedLine/PubMed, SciELO,  Bireme e LILACS, utilizando os descritores: 

palatabilidade e obesidade, flavor/sabor, ingestão alimentar e palatabilidade, cérebro e 

palatabilidade, palatabilidade, gosto, vias neurais, período perinatal, apetite, peptídeos, 

anorexígenos e orexígenos, propriedades sensoriais e fatores organolépticos em estudos 

envolvendo tanto humanos quanto animais.  

Foram selecionados artigos de revisão e originais de língua inglesa, francesa e 

portuguesa abordando uma combinação de termos em inglês e português sem limitação do 

período pesquisado. A seleção de artigos levou em consideração a pertinência dos objetivos 

almejados para a revisão. Contudo, apenas os artigos disponíveis on line foram selecionados 

para esta revisão.                                      
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2  INTRODUÇÃO 

 

2.1. Palatabilidade, Sabor e Gosto: Definições e Formação 

Apesar da inegável importância do sabor e/ou da palatabilidade para a ingestão dos 

alimentos, este tema ainda tem sido pouco explorado como um fator fundamental nos 

processos que envolvem a manutenção da saúde. Porém, uma das razões que tem chamado à 

atenção para melhor exploração desse tema é o inadequado hábito alimentar associado aos 

excessos de açúcares, gorduras e sódio presentes, especialmente, em alimentos considerados 

palatáveis e industrializados (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE, 2013).   

A determinação da palatabilidade ou do que seja palatabilidade envolve diversas 

propriedades sensoriais (a exemplo do gosto, cheiro, textura, temperatura, aparência visual, 

som e estímulos no trigêmeo) e outros aspectos, dos quais podemos destacar: apetite, desejo, 

prazer; escolhas pessoais, qualidade e sensação agradável ao paladar, como também, o estado 

emocional e nutricional do indivíduo (fome, saciedade, deficiência a um ou mais nutriente, 

etc.) (HAVEL, 2002 e WYNNE et al., 2005), aprendizado no início da infância 

(MENNELLA et al., 2001 SCHWARTZ et al., 2009), exposição precoce aos alimentos no 

período fetal e de lactação, etc. (ver figura 1) (PORTELLA et al., 2012). 

A palatabilidade pode ser classificada de acordo com o prazer ou o quanto é agradável 

o alimento. Ela é avaliada por testes de classificação de “agradabilidade” ou de detector de 

sabor (degustação). Contudo, a classificação de agradável não é preditor suficiente do 

consumo de um produto (SORENSEN et al., 2003) e diversos outros fatores podem estar 

implicados neste processo. Portanto palatável é definido como sendo algo saboroso que 

remete bom gosto e que causa bem estar e prazer (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; 

BERRIDGE et al., 2009). Por isso, a palatabilidade apresenta grande impacto sobre o 

comportamento alimentar.  

O sabor, por sua vez, é resultante da combinação de todos os sentidos sensoriais 

através de uma complexa integração somatossensorial, tanto do paladar (gostos) quanto do 

olfato (cheiro ou odor), tato (textura, dureza, viscosidade, temperatura, densidade, 

consistência, etc.), visão (forma, cor, aparência, tamanho, contraste, aspecto, etc.) e audição 

(sons de crocância, maciez, dureza, etc.) (ver figura 1) (ZALD, 2009 e DELWICHE, 2004; 

BRESLIN e SPECTOR, 2008; SMALL, 2012). Essa fusão sensorial permite a percepção dos 

mais variados sabores (SMALL, 2012; DELWICHE, 2004; BRESLIN e SPECTOR, 2008).  
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Por outro lado, o gosto limita-se a uma sensação do sentido do paladar (ou gustação) 

que ocorre na cavidade oral da boca a partir do contato do alimento sobre a língua e permite 

unicamente a percepção dos cinco gostos básicos: doce, salgado, amargo, ácido (SMALL, 

2012) e umami (ver figura 1) (ZHAO et al., 2003; AUVRAY e SPENCE, 2008; BRESLIN e 

SPECTOR, 2008; MOURÃO e BRESSAN, 2009).  

    
Figura 1- Esquema que diferencia gosto, sabor e palatabilidade. 

 

 
 

 

Ciente de que a palatabilidade influencia na escolha alimentar, a indústria de alimentos 

e de bebidas tem procurado agregar a seus produtos uma melhor qualidade nutricional bem 

como ampla exploração de suas propriedades sensoriais e organolépticas (GILBERT e 

FIRESTEIN, 2002; SHEPHERD, 2006; AUVRAY e SPENCE, 2008). Possivelmente, outro 

motivo para o interesse sobre a palatabilidade e ingestão alimentar advém de uma melhor 

compreensão de como a integração multissensorial ocorre no contexto da percepção do sabor 

dos alimentos (VERHAGEN, 2007; VERHAGEN & ENGELEN de 2006).  

Deste modo, pesquisadores têm procurado cada vez mais entender os mecanismos 

envolvidos com a percepção multissensorial do sabor, uma vez que esta relação repercute 

tanto na escolha pessoal de um indivíduo, quanto na ingestão de um determinado alimento 

(AUVRAY e SPENCE, 2008; LINDSTROM, 2011). A relação “cérebro-boca” permite a 

integração dos sentidos e nos permite perceber os gostos, os cheiros, as sensações táteis, assim 

como, os estímulos visuais e auditivos quando degustamos os diversos alimentos (ZALD, 

2009; SMALL, 2012).  
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Com uma maior atenção voltada para a palabilidade e ingestão alimentar, achados 

recentes concluíram que o envolvimento das células sensoriais na formação do paladar é 

muito mais complexo do que parecia, faltando à ciência elucidar mecanismos ainda não 

totalmente esclarecidos (PEPINO  et al., 2012; ZALD, 2009). 

Como supracitado, são vários os fatores que podem influenciar na palatabilidade e na 

formação dos padrões de aceitação de alimentos. Contudo, apesar da existência de diversos 

padrões de ingestões dietéticas nas mais diversas culturas, todos os lactentes começam a vida 

extrauterina consumindo a mesma dieta láctea. Portanto, o aprendizado, as influências e 

experiências prévias, bem como, a habituação mostram-se relevantes para a formação do 

hábito alimentar e da capacidade de uma nutrição adequada a partir da variada ingestão de 

alimentos.  

 

2.2 Percepção do Gosto: Células Quimiorreceptoras Gustativas e Olfativas  

A percepção dos gostos só é possível devido à atuação conjunta dos sentidos do 

paladar e do olfato. Estes são os únicos sentidos do corpo humano que apresentam células 

receptoras químicas (quimiorreceptoras), sendo por este motivo, considerados sentidos 

especiais (GUYTON e HALL, 2011). As células receptoras do sentido do olfato estão 

localizadas na cavidade nasal na região do bulbo olfatório (ver figura 4) (GUYTON e HALL, 

2011). As células receptoras do sentido do paladar, por sua vez, estão distribuídas na cavidade 

oral difundidas, principalmente, na língua (ver figura 2) (NIKI et al., 2010). Contudo, estas 

células também são encontradas em algumas regiões como a retronasal, e, em menor 

quantidade no palato, faringe e esôfago (NIKI et. al., 2010; GUYTON e HALL, 2011).  

As células sensoriais gustativas constituem as papilas linguais (GUYTON e HALL, 

2011). Estruturalmente, as papilas linguais são caracterizadas por dobras na língua que 

formam saliências e elevações no epitélio oral (GUYTON e HALL, 2011). Algumas papilas 

ajudam a criar atrito entre a língua e o alimento, contribuindo para a sua degradação 

(GUYTON e HALL, 2011). Existem vários tipos de papilas linguais, com diferentes formas e 

funções, porém as principais são as fungiformes, as foliadas e as circunvaladas (ou valadas) 

(ver figura 2) (GUYTON e HALL, 2011; PROENÇA, 2012). Esta classificação é de acordo 

com suas peculiaridades e suas formas (PROENÇA, 2012). Na figura 2 podemos observar à 

localização das papilas linguais (fungiformes, foliadas e circunvaladas), do botão e do poro 

gustativo e ainda, dos microvilos na língua e cavidade oral da boca. 

As papilas linguais apresentam em sua superfície microvilosidades (prolongamentos 

finos e compridos parecidos com pêlos), também conhecidos por pêlos gustativos (ver figura 
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2) (GUYTON e HALL, 2011; BALDEON e FLORES, 2011). Os pêlos se situam em 

estruturas especializadas conhecidas como botões gustativos (ou corpúsculos gustativos 

representados por pequenas saliências que pontilham a língua), que estão localizados nas 

papilas gustativas (ver figura 2) (BALDEON e FLORES, 2011). As microvilosidades das 

células sensoriais se projetam para fora do botão gustativo e em direção à cavidade oral 

através de uma abertura chamada poro gustativo, e é justamente nesta fenda que os compostos 

químicos dos alimentos entram em contato com as células gustativas (ver figura 2) através de 

receptores ou canais iônicos presentes na membrana celular (BALDEON e FLORES, 2011).  

 

Figura 2- Localização das papilas linguais, do botão e do poro gustativo e microvilos na língua e 

cavidade oral da boca.  

 

Fonte: Sawaya et al., 2013. 

 

Deste modo, as moléculas dos alimentos (como, por exemplo, os carboidratos, os 

lipídios e as proteínas) se misturam com a saliva, entram no poro gustativo e interagem com 

as microvilosidades levando a estimulação do sentido do paladar (ver figura 2) (BALDEON e 

FLORES, 2011). Uma vez que um estímulo ativa o impulso gustativo, as células receptoras 

formam sinapses com os neurônios e transmitem impulsos nervosos à área gustativa do córtex 

cerebral, através de neurotransmissores (GUYTON e HALL, 2011). Os padrões de sinais 

gerados e transmitidos até o cérebro a partir da liberação destes neurotransmissores 

possibilitam a identificação do tipo de gosto (GUYTON e HALL, 2011).  

O ser humano apresenta cerca de 10.000 botões gustativos localizados, na maioria, nas 

paredes das papilas sobre a superfície da língua e outros estão espalhados pela cavidade oral 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Gosto
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(ver figura 3) (GUYTON e HALL, 2011; CHANDRASHEKAR et al., 2006). Ademais, cada 

botão gustativo possui em sua constituição aproximadamente 50 receptores gustativos 

(GUYTON e HALL, 2011). Entretanto, a hipótese mais aceita é que cada botão gustativo, 

expressa um único gosto que em conjunto apresentam a função de captar e reunir os gostos 

básicos transformando-os em um sabor global (SILVA-NETTO, 1997; SMALL, 2012).  

 

Figura 3- Célula receptora do gosto, botão e papila lingual. Botão gustativo (esquerda) é composto de 

50-150 receptores, células receptoras (TRCs) (circunvaladas, foliadas e fungiformes), distribuídas através de 

diferentes papilas. 

 

Fonte: Chandrashekar et al., 2006. 

 

A saliva possui papel fundamental para que se possa sentir o gosto dos alimentos, pois 

o alimento deve ser inicialmente dissolvido através da saliva para poder ser propagado através 

do poro gustativo das papilas linguais em torno das microvilosidades (ver figura 2) 

(GUYTON e HALL, 2011). Durante o processo de mastigação dos alimentos ocorre á 

liberação das partículas odorantes na região oronasal, estas são captadas pelas células 

olfativas no bulbo para a percepção dos diversos cheiros (ver figura 4) (GUYTON e HALL, 

2011). 

As partículas dos alimentos que se desprendem e se dissolvem ao entrarem em contato 

com a língua e com a cavidade oronasal desencadeiam a liberação de determinados 

neurotransmissores possibilitando a transmissão das informações até o Sistema Nervoso 

Central (SNC) (ver figura 4) (GUYTON e HALL, 2011). Em seguida, essas informações são 

interpretadas e decodificadas, permitindo assim a identificação do sabor daquele determinado 

alimento no SNC (SMALL, 2012). Portanto, as células quimiorreceptoras gustativas e 

olfativas são de extrema importância para captação, transmissão e percepção dos sabores nas 

estruturas cerebrais. 
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Figura 4- Local de captação e estimulação sensorial das células receptoras químicas gustativas na 

língua (que capta os gostos básicos) e as células receptoras olfativas no bulbo olfativo (que capta os odores), 

possibilitando a condução dos sabores até o SNC. 

 

 

Fonte: Lydia et al., 2012. 

 

2.3 Receptores e Gostos Básicos  

Atualmente, nos seres humanos estão reconhecidas cinco sensações básicas do 

paladar, ou seja, os gostos: doce, salgado, ácido (ou azedo ou acre), amargo e umami (ZHAO 

et al., 2003; BRESLIN e SPECTOR, 2008). Tanto o gosto doce quanto o amargo não são 

causados por um tipo específico (ou isolado) de substância química (NIKI et al., 2010; 

GUYTON e HALL, 2011). Entretanto, normalmente, para o gosto amargo as substâncias que 

possibilitam especificamente esta sensação são substâncias orgânicas de cadeia longa que 

contêm nitrogênio e alcaloides (como, por exemplo, quinina, cafeína e nicotina) (GUYTON e 

HALL, 2011). Além disso, esse gosto normalmente na natureza é expresso por substâncias 

nocivas ao organismo humano, sendo por este motivo, amargas. Essa propriedade confere aos 

seres vivos uma forma de proteção contra alimentos, possivelmente, venenosos (NIKI et al., 

2010; GUYTON e HALL, 2011).   

O gosto doce é estimulado por carboidratos (glicose), glicóis, álcoois, aldeídos, 

cetonas, amidos, ésteres, aminoácidos, entre outros que transmitem sensação agradável (NIKI 

et al., 2010). Notavelmente, nascemos para aceitar o gosto doce e para rejeitarmos o amargo, 

sendo esta característica inata para garantir a sobrevivência da espécie humana (GUYTON e 

HALL, 2011).  O gosto salgado, por sua vez, é causado por sais ionizados, principalmente, a 

concentração de íons sódio, porém, a qualidade do sal pode variar de um sal para outro, pois 

os sais provocam sensações gustativas além do salgado (NIKI et al., 2010). O gosto azedo é 
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provocado por ácidos orgânicos, mais especificamente, pela concentração de íons hidrogênio, 

sendo sua percepção diretamente proporcional á acidez, desta forma, quanto mais ácido um 

alimento for maior será a sensação de azedo (GUYTON e HALL, 2011).  

A detecção dos gostos é mediada pelos mais diversos receptores sensoriais, os quais 

são compostos por estruturas proteicas localizadas nas membranas das células ou no citosol 

que permitem a interação das moléculas sinalizadoras (ver figura 5) (NIKI et al., 2010). Estas 

são responsáveis pela alteração anatômica nos receptores gustativos levando a liberação de 

íons de cálcio proveniente de reservatórios internos da célula que sinalizam para terminações 

nervosas a percepção gustativa, sendo finalmente, a mensagem interpretada como um gosto 

(ver figura 5) (NIKI et al., 2010). O receptor sensorial possui a função de transmitir ao 

cérebro informações que permitam a identificação do gosto a partir do processo de transdução 

de sinais e encaminhados pelos nervos sensoriais (ver figura 5) (NIKI et al., 2010; GUYTON 

e HALL, 2011).  

 

Figura 5 - Receptores e mecanismos de transdução para cada gosto básico. O gosto doce e umami são 

mediadas pela família T1R (T1R1, T1R2, T1R3) que pertence à família C de GPCRs incluindo mGluRs, 

receptores de cálcio de detecção, e de feromônios V2R. O gosto amargo é mediada pela família T2R, que 

pertence á família dos GPCRs, incluindo receptores e feromônios V1R (receptores de opsina). O gosto doce, 

umami e amargo pode ser mediados por diferentes GPCRs, mas usam uma via de sinalização comum após a 

ativação de seus receptores. A utilização de receptores para o gosto doce, umami e amargo ativa a proteína G 

heteromérica e a α-gustducina, e subsequente estimulação da PLCβ2 gerando mensageiros intracelulares IP3 nos 

canais de Ca2. Então o Ca2 liberado leva a estimulação do receptor de TRPM5 para despolarizar o gosto nas 

células. Tal despolarização conduz à geração de ação potencial em células gustativas. A detecção do gosto ácido, 

por sua vez, parece estar relacionada a duas proteínas nas papilas gustativas presentes na superfície da língua a 

PKD1L3 e a PKD2L1. As PKDs e ASICs podem também ter um papel na sensação do gosto amargo. No caso do 

gosto salgado acredita-se que o ENaC seja seu receptor, que é dependente da abertura de canais iônicos 

especializados de Na
+
 e de H

+
. 

 

Fonte: Niki et al., 2010. 
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Os gostos umami, doce e o amargo, por exemplo, são percebidos por meio de 

receptores de membrana, enquanto que o ácido e o salgado dependem da abertura de canais 

iônicos especializados de Na
+ 

(sódio) e de H
+ 

(hidrogênio) (BALDEON e FLORES, 2011). O 

gosto umami é gerado quando moléculas como o aminoácido glutamato e os 

nucleotídeos inosinato e guanilato ligam-se aos receptores T1R (T1R1, T1R2, T1R3) que 

pertencem á família C de receptores acoplados a proteína G (GPCRs) incluindo os receptores 

metabotrópicos de glutamato, receptores sensíveis ao cálcio e o receptor feromônio V2r (NIKI 

et al., 2010). 

Os receptores T1R se associam em heterodímeros para funcionarem detectando o 

gosto doce (T1R2 + T1R3) ou umami (TIR1 + T1R3) (NIKI et al., 2010). O heterodímero 

T1R2 + T1R3 é ativado por vários sabores doces incluindo açúcar, adoçantes artificiais, 

aminoácidos e proteínas adocicadas (NIKI et al., 2010). Enquanto, o heterodímero T1R1 + 

T1R3 é ativado pelo glutamato (humanos) e aminoácidos (camundongos) (NIKI et al., 2010).  

O gosto amargo, por sua vez, é mediado por receptores T2R que pertencem á família 

A de receptores acoplados ao glutamato incluindo a receptora feromônio V1r e receptores de 

opsina (NIKI et al., 2010). Embora em humanos possam funcionar 25 membros da família de 

receptores T2R, existem 5 membros com função desconhecida (MEYERHOF et al., 2010). 

Antigamente, acreditava-se que cada papila  lingual detectava, exclusivamente, uma 

única sensação gustativa primária (gosto) e que, portanto, esta possuía um local específico 

para ser sentido, de acordo com a localização das células receptoras da língua (LAING e 

JINKS, 1996; NIKI et al., 2010). Entretanto, estudos mais recentes demonstram que essas 

regiões básicas estão distribuídas aleatoriamente por toda a área dorsal da língua, e em menor 

número pelo palato mole e epiglote (NIKI et al., 2010). Assim, os gostos básicos podem ser 

percebidos em todas as regiões da língua, sem delimitações (WANJEK e CHRISTOPHER, 

2006; NIKI et al., 2010).   

Os pesquisadores WANJEK e CHRISTOPHER (2006), defendem que cada papila 

apresenta maior grau de sensibilidade para uma ou duas dessas sensações gustativas em 

determinadas regiões da língua, por isso, sua distribuição não é de forma homogênea. Dessa 

forma, o cérebro detecta o tipo de gosto pela relação de estimulação entre as várias papilas 

gustativas identificando, de forma muito inteligente, que gosto expressa-se mais fortemente 

naquele alimento (WANJEK e CHRISTOPHER, 2006). 

O centro da língua, por exemplo, identifica, expressivamente, a textura e a temperatura 

dos alimentos (GUYTON e HALL, 2011). Na ponta da língua identificamos melhor o gosto 

doce, nas zonas mais laterais inferiores (na parte da frente) percebemos o gosto salgado, nas 
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zonas laterais superiores identificamos, mais eficientemente, o gosto ácido (azedo) (ver figura 

6a e 6b) (DELAMARCHE et al., 2006). E finalmente, na parte de trás da língua (no fundo) 

identificamos, fortemente, o gosto amargo (ver figura 6a e 6b) (DELAMARCHE et al., 2006).  

 

Figura 6a - Regiões de maior sensibilidade na língua para a percepção dos cinco gostos básicos: 

amargo, ácido, umami, salgado e doce, imagem adaptada de Mayo Foundation For Madical Education, 2013. 

Figura 6b - Concentração de receptores (TCRs) para os gostos básicos. 

 

 

Fontes: figura 6a Mayo Foundation For Madical Education, 2013 e figura 6b Chandrashekar et al., 

2006. 

 

De acordo com Chaudhari et al., (2010) e San Gabriel et al., (2005) o gosto umami, 

apresenta-se amplamente distribuído na língua. CHAUDHARI et al. (2000), verificaram em 

estudos que todas as papilas gustativas presentes na língua e outras regiões da cavidade oral 

podem detectar o gosto umami, independentemente de sua localização. Seus receptores são 

específicos e conhecidos por mGluR4, mGluR1 e receptor gustativo tipo 1 (T1R1 + T1R3) 

(CHAUDHARI et al., 2000 e SAN GABRIEL et al., 2005). Esse gosto foi o último a ser 

incorporado aos gostos primários da gustação, seu nome é de origem japonesa e significa 

“gosto saboroso (ou delicioso) e agradável” estando presente em alimentos como carnes, 

laticínios e legumes, peixes, crustáceos, tomates, cogumelos, repolho chinês, espinafre, etc., 

inclusive, leite materno (The Umami Information Center, 2007 e KURIHARA, 2009).  

O gosto “umami” aumenta e prolonga expressivamente a palatabilidade dos alimentos, 

intensificando e realçando o sabor sendo por este motivo largamente utilizado em caldos, 

molhos e temperos prontos (BEAUCHAMP, 2009). Esta peculiaridade se deve ao aminoácido 

L-glutamato e a 5’-ribonucleotídeos (como monofosfato de guanosina - GMP e monofosfato 

de inosina -IMP), que quando combinados apresentam efeito sinérgico gerando um aumento 

da intensidade do gosto maior do que quando utilizados separadamente (YAMAGUCHI e 

 

6a 6b 

  Amargo           Salgado              Doce               Umami             Ácido                 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Receptor_metabotr%C3%B3pico_de_glutamato_1
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Receptor_gustativo_tipo_1_(T1R1_%2B_T1R3)&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/wiki/Cogumelos
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Repolho_chin%C3%AAs&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/wiki/Espinafre
http://pt.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_glut%C3%A2mico
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Ribonucleot%C3%ADdeos&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/wiki/Guanosina_monofosfato
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Monofosfato_de_inosina&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Monofosfato_de_inosina&action=edit&redlink=1
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KUMIKO, 2000). Apesar do gosto  “umami” ter sido descoberto desde 1908 no Japão, este, 

só foi aceito pela comunidade científica quando pesquisadores encontraram nas células 

gustativas da língua humana receptores específicos para esse gosto (CHAUDHARI et al., 

2000), sendo portanto, aceito mundialmente somente a partir do ano de 1985 no mundo 

(KAWAMURA e KARE, 1987). 

Entretanto, pesquisadores identificaram dois outros possíveis receptores gustativos: 

um para o gosto de “gordura” (ácidos graxos) (KAWAI e FUSHIKI, 2003; ZHANG et al., 

2011) e outro, para o gosto de “cálcio” (TORDOFF et al., 2008) em animais, sugerindo duas 

novas sensações de gosto específicas. Contudo, mais estudos devem ser realizados para 

melhor elucidação dos mecanismos envolvidos neste processo, visto que, a maior parte dos 

estudos envolvendo estes receptores são experimentais, e normalmente, utilizam animais 

(KAWAI e FUSHIKI, 2003; TORDOFF et al., 2008; ZHANG et al., 2011).  

Tordoff et al. (2008), por exemplo, em pesquisas experimentais com animais 

defendem a existência de receptores específicos (“CaSR”) para o gosto de “cálcio” em 

camundongos. De acordo com estes pesquisadores, este gosto estaria presente em alimentos 

ricos em cálcio como leite e derivados, e vegetais (como o couve e o melão), entretanto, é 

preciso confirmar a presença do receptor “CaSR” para este gosto em humanos (TORDOFF et 

al., 2008). Ademais, o estudo destacou que esse possível novo gosto poderia ter várias 

aplicações práticas para o ser humano, como por exemplo, incentivar uma população 

deficiente em cálcio a consumir mais deste nutriente essencial (TORDOFF et al., 2008). 

Contudo, falta mais embasamento para uma melhor aceitação desses estudos, especialmente 

em humanos. 

Por outro lado, para o possível gosto de “gordura” já são encontradas pesquisas 

envolvendo humanos (ABUMRAD, 2005; LAUGERETTE et al., 2005; MATTES, 2009 e 

2011; SIMONS et al., 2010; PEPINO  et al., 2012; KELLER et al., 2012), provavelmente 

devido a sua relação com o excesso de peso e sua elevada contribuição energética para o 

organismo. Os achados, encontrados sugerem que a língua possui um receptor específico para 

o transporte de moléculas de ácidos graxos (FAT) capaz de detectar a gordura, chamado de 

CD36 (ABUMRAD, 2005; LAUGERETTE et al., 2005; MATTES, 2009 e 2011; SIMONS et 

al., 2010; PEPINO  et al., 2012).  

A proteína CD36 é encontrado na cavidade oral da boca, mais especificamente, nas 

papilas circunvaladas e folheadas (SIMONS et al., 2010) sendo portanto, melhor detectada na 

parte de trás da língua em seres humanos (PEPINO  et al., 2012). Pepino et al. (2012) em 

pesquisas com pessoas obesas (n=21) avaliaram a percepção sensorial para a gordura a partir 

http://saude.hsw.uol.com.br/gorduras.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abumrad%20NA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abumrad%20NA%5Bauth%5D
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de da degustação de três diferentes preparos de emulsão, porém, apenas um apresentava 

gordura (PEPINO  et al., 2012). Durante a experiência todos os participantes conseguiram 

detectar em qual preparo havia realmente gordura (PEPINO  et al., 2012).  

Além disso, os pesquisadores testaram a percepção sensorial de níveis diferentes de 

concentrações de lipídios e perceberam que alguns participantes eram capazes de identificar 

qual preparo havia menos concentrações lipídicas (PEPINO  et al., 2012). Provavelmente, porque 

estes expressavam mais receptores CD36 (PEPINO  et al., 2012). A diferença no número de 

receptores específicos sugere uma possível ligação entre a obesidade e a capacidade de perceber a 

gordura e que, portanto, as pessoas obesas apresentariam, possivelmente, maior sensibilidade ao 

gosto de ácido graxo (PEPINO  et al., 2012). Mas, para esta comprovação, mais estudos ainda 

são necessários. Desse modo, o desejo descontrolado de pessoas por certos tipos de alimentos 

hiperlipídicos (como a batata frita e a picanha) poderia ser direcionado geneticamente pela 

quantidade e expressão de receptores CD36 e, possivelmente, variações neste gene poderia 

tornar o organismo mais ou menos sensível ao gosto de gordura nos alimentos.  

Vale ressaltar, que os indivíduos que possuem concentrações mais elevadas deste 

receptor apresentam menos vontade de ingerir alimentos gordurosos já aqueles que possuem 

menos receptores ganham peso com mais facilidade (PEPINO  et al., 2012). 

Surpreendentemente, as pessoas que apresentavam mais proteína CD36 detectavam a 

presença de gordura mais facilmente e se tornavam até oito vezes mais sensíveis as moléculas 

de gordura do que quem apresentou níveis iguais ou inferiores a 50% (PEPINO  et al., 2012). 

Isto sugere que a proteína CD36 apresenta um papel chave na percepção de gordura e, 

possivelmente, na regulação alimentar (LAUGERETTE et al., 2005). 

Um outro estudo, envolvendo a proteína CD36 utilizou 

animais geneticamente modificados que sofreram supressão do gene CD36 para não o 

expressarem (LAUGERETTE et al., 2005). Nesse estudo, Laugerette et al. (2005), 

observaram que a ausência desse gene impedia a detecção de gordura nos alimentos por ratos 

e que estes não apresentaram preferência por ácidos graxos de cadeia longa (AGCL). 

Comprovando a importância deste receptor para a percepção do gosto de gordura. Além disso, 

os ratos induzidos a elevadas concentrações de gordura apresentaram uma menor expressão 

de proteínas CD36 (LAUGERETTE et al., 2005), este fato, pode estar relacionado a uma 

adaptação ao ácido graxo (ZHANG et al., 2011) sugerindo uma possível resistência. 

Estudos adicionais sugeriram uma possível associação entre polimorfismos (variações) 

no gene da proteína CD36, tanto na detecção de gordura oral quanto na preferência de 

gordura. Apesar destas evidências já terem sido observadas em animais (SCLAFANI et al., 
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2007; GAILLARD et al., 2008) este é o primeiro relato envolvendo humanos que demonstrou 

uma associação entre variantes comuns de CD36 e comportamentos ingestivos de gordura 

(KELLER et al., 2012). Neste estudo Keller et al. (2012), fornecem evidências de que o gene 

da proteína CD36 está envolvido com a percepção de gordura oral e com o gosto de gorduras 

e óleos adicionados em seres humanos. Em resumo, foram observadas associações entre 

variação do gene da proteína CD36 e ainda, com a adiposidade, sugerindo que a percepção e a 

preferência por algumas gorduras na dieta podem ser, em parte, explicadas por variações 

hereditárias comuns (KELLER et al., 2012). Caso estes relatos sejam realmente confirmados 

em humanos o genótipo CD36  pode ser um marcador genético de grande interesse a ser 

estudado do excesso de consumo de gordura em um ambiente em que estes alimentos são 

abundantes. 

Além da proteína CD36 foram encontrados relatos de que receptores acoplados à 

proteína G (GPCRs) como o GPCR120 e o GPCR40 também estariam envolvidos na detecção 

do gosto de ácido graxo (CARTONI et al., 2010; GALINDO et al., 2012). Provavelmente, os 

GPCRs podem estar relacionados na detecção do gosto de ácido graxo na cavidade oral 

conjuntamente com a proteína CD36 na cascata de sinalização de identificação do gosto de 

ácidos graxos (GALINDO et al., 2012). Os receptores GPCR120 e GPCR40 foram 

encontrados em células expressas do paladar animal (GOTOH et al., 2007; CARTONI et al., 

2010) e, mais recentemente, no paladar humano (GALINDO et al., 2012).  

Achados adicionais com animais sugerem relevante importância do receptor 

GPCR120 para o metabolismo (ICHIMURA et al., 2012). No estudo ICHIMURA et al. 

(2012), induziram camundongos a deficiência de receptores específicos GPCR120 e 

alimentaram os animais com uma dieta rica em gordura. Como resultado os autores 

observaram que os roedores desenvolveram obesidade e outros efeitos colaterais da síndrome 

metabólica, sugerindo um possível papel na regulação da ingestão alimentar (ICHIMURA et 

al., 2012).  

Entretanto, muitas lacunas ainda faltam ser elucidadas, principalmente, como os níveis 

desses receptores influenciam na ingestão de gorduras ou no peso corporal. O melhor 

entendimento de como os receptores CD36, GPCR120 e GPCR40 funcionam no organismo 

humano podem ter papel relevante na luta contra o excesso de peso corporal devendo, 

portanto, ser mais bem explorada pela comunidade científica. 
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2.4 Circuitos Neurais e Vias Periféricas Envolvidas na Construção dos Sabores 

Com base na literatura existente o sabor é interpretado no cérebro pelo córtex 

somatossensorial (ZALD, 2009), nos lobos parietais e pelo sistema límbico (SMALL, 2012). 

O SNC que integra os “inputs sensoriais” (estímulos externos ou ainda, sentidos sensoriais) 

distintos dos alimentos que ingerimos para criar a percepção do sabor (SMALL, 2012).  

Os estímulos e as informações sobre os gostos básicos dos alimentos partem da 

cavidade oral, nasal e faríngea (a partir de células gustativas e olfativas) para o Núcleo do 

Trato Solitário (NTS) no tronco encefálico (SMALL, 2012) (ver figura 7).  No NTS as 

informações são unidas por projeções somatossensoriais orais do núcleo trigeminal espinhal 

(WHITEHEAD e FRANK, 1983; SCOTT et al., 1986; ZALD, 2009). Sendo os nervos 

trigêmeo, facial, glossofaríngeo e vago, responsáveis por essas conduções (ver figura 7).  

 
Figura 7- Organização do sistema gustatório em humanos. Diagrama básico das vias de processamento 

da informação. Relação entre receptores na cavidade oral e trato alimentar superior (7a) e sistema nervoso 

central (7b). 

 

 

Fonte: http://www.zoology.ubc.ca/~gardner/sensory_receptors.htm. 

 

Entretanto, estudos experimentais recentes com animais propõem que o sabor no 

cérebro começa a surgir somente a partir da ínsula ventral anterior e continuaria a ser 

modificado e aperfeiçoado através de projeções para o NTS (especialmente, o bulbo) e tálamo 

(núcleo ventral pós-pero-medial) e posteriormente, para a amígdala, hipotálamo (além 
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também de outras regiões próximas) e por fim para o córtex cerebral (SMALL, 2012). Estas 

por sua vez serão mais bem descritas a seguir. 

O córtex orbitofrontal e a amígdala são regiões importantes para a codificação e 

resposta consciente a “alimentos recompensadores” (KENNY, 2011). A ínsula (córtex 

insular) é responsável pelo processamento de informações relacionadas ao sabor dos 

alimentos e a avaliação hedônica (KENNY, 2011). Essa estrutura faz parte do sistema 

límbico e dentre suas principais funções destaca-se a de coordenar as emoções e a de ser 

responsável pelo paladar, assim como também, pela gustação (sua localização pode ser 

observada na figura 8) (MAFFEI et al., 2012). Além disso, estudos observaram que a ínsula 

ventral anterior seria a primeira região do cérebro que integra as sensações palatáveis, 

olfativas, táteis e possivelmente, as auditivas (ver figura 8) (VERHAGEN et al., 2003; 

CASTRIOTA-SCANDERBEG et al., 2005; SMALL, 2012).  

 

Figura 8 – Captações e transmissões nervosas dos gostos básicos na língua. Informações do gosto são 

transmitidas via botões gustativos para o córtex cerebral a partir de sinapses no tronco cerebral e tálamo. Os 

sinais são transmitidos via fibras nervosas de diferentes nervos cranianos (nervos VII, IX e X) para a região 

gustativa do núcleo do trato solitário que envia a informação para o tálamo. O tálamo transmite esta informação 

para o córtex gustativo. 

 

Fonte: http://fisica.cab.cnea.gov.ar/escuelaib2014-neurociencias/restricted/BOOKS/Principles of 

Neural Science. 

 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Sistema_l%C3%ADmbico
http://pt.wikipedia.org/wiki/Sistema_l%C3%ADmbico
http://pt.wikipedia.org/wiki/Emo%C3%A7%C3%A3o
http://pt.wikipedia.org/wiki/Paladar
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O bulbo olfatório constitui a principal região retransmissora da via olfativa, sendo por 

isso considerado a área olfatória primária do cérebro (ver figura 9 e 10) (VASSAR et al., 

1994). O bulbo olfatório está conectado ao NTS e também faz parte do sistema límbico. Além 

disso, está intimamente ligado à amígdala local que processa as emoções e ao hipocampo que 

é responsável pelo aprendizado associativo (como, por exemplo, com as associações positivas 

e negativas na infância) (VASSAR et al., 1994). Estes por sua vez, permitem o 

armazenamento nas memórias dos mais variados cheiros (VASSAR et al., 1994). 

 
Figura 9- Mecanismos de captação e estimulação sensorial até a sua condução e interpretação no SNC, 

mais especificamente, no Córtex Somestésico. 

 

Fonte: Marieb e Marieb, 2004. 

 

Ao captar um cheiro, as células olfativas receptoras enviam sinais elétricos para os 

glomérulos olfativos localizados no bulbo olfatório (ver figura 10) (VASSAR et al., 1994). 

Após sua captação no bulbo olfativo os odores seriam então integrados e conduzidos através 

de projeções para o tálamo, e em seguida, para a amígdala, núcleo accumbens, hipotálamo e 

córtex (VASSAR et al., 1994; SMALL, 2012) (ver figura 9). O cérebro então interpreta os 

"padrões odorantes" produzidos pela atividade nos diferentes glomérulos permitindo, desta 

forma, que se sinta os diferentes cheiros, dentre estes, o dos alimentos (VASSAR et al., 

1994). Vassar et al (1994) destacam que as células receptoras olfativas são extremamente 

especializadas em odores e que algumas dessas células respondem com mais intensidade do 

que outras, permitindo a percepção de odores particulares. Essa particularidade permite ao 

cérebro relacionar os cheiros com as lembranças emocionais positivas ou negativas, como por 
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exemplo, a experiência de comer uma fruta de sua preferência ou o gosto de um alimento 

amargo (VASSAR et al., 1994).   

Os estímulos que caminham através das papilas gustativas da boca passam para o NTS 

e Bulbo (AUVRAY & SPENCE, 2008; SMALL, 2012). Depois, os estímulos são conduzidos 

à ínsula (ventral anterior) em seguida ao tronco cerebral, tálamo e amígdala, então passam 

para o córtex gustativo primário, posteriormente, às áreas associativas gustativas circundantes 

e finalmente à região integrativa comum de todas as sensações, o córtex cerebral somestésico, 

permitindo que a informação chegue e seja traduzida de forma a expressar um específico 

sabor (ver figura 9) (AUVRAY & SPENCE, 2008; MAFFEI et al., 2012; SMALL, 2012). 

Permitindo desta forma à formação das mais complexas experiências saborosas que direciona 

nossa ingestão alimentar (ROLLS et al. 1999; SMALL, 2012).  

 

Figura 10 – Os neurônios sensoriais do olfato penetram em uma pequena área especializada do epitélio 

na parte posterior dorsal da cavidade nasal. Estes neurônios projetam os axônios em direção ao bulbo olfatório 

no cérebro, uma pequena estrutura oval que repousa na placa criniforme do osso etmoidal (10a). Informações 

olfatórias são processadas em várias regiões do córtex cerebral (10b). 

 

 

Fonte: http://fisica.cab.cnea.gov.ar/escuelaib2014-neurociencias/restricted/BOOKS/Principles of Neural 

Science. 
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Uma das principais funções do NTS está envolvida com a determinação do paladar 

(aferentes sensitivas) e a secreção de saliva (GUYTON e HALL, 2008). Além disso, esta 

região participa da formação das memórias aversivas e de reconhecimento dos objetos. Os 

nervos que se projetam para o Núcleo do Trato Solitário (NTS) estão envolvidos no 

processamento do gosto e formação do reflexo oromotor (SAWAYA et al., 2013). A porção 

rostral do NTS é destacada por ser uma região de sobreposição e integração das informações 

gustativas e somatossensoriais (SMALL, 2012). No processamento dos sabores as 

informações de gosto e somatossensoriais que partem do NTS se direcionam para o núcleo 

ventral posteromedial do tálamo (SAWAYA et al., 2013). 

O tálamo é composto por vários núcleos de neurônios e dentre suas funções destaca-se 

por ser uma região de intensa integração e reorganização de estímulos periféricos e do SNC 

(GUYTON e HALL, 2011). Desta forma, o tálamo recebe, reúne, organiza e envia 

informações para diversas áreas do cérebro, principalmente, do sistema límbico, como 

hipotálamo, amígdala, tronco cerebral e córtex (GUYTON e HALL, 2011). Os núcleos 

ventrais posteriores do tálamo, são responsáveis pela integração sináptica (somatossensorial, 

especialmente, via nervo trigêmeo) de todas as vias sensitivas periféricas que serão 

direcionadas ao córtex sensorial, sendo, portanto, de extrema importância para a percepção da 

palatabilidade e demais sentidos (SMALL, 2012; SAWAYA et al., 2013). 

A amígdala, por sua vez, é considerada uma estrutura relacionada com a ansiedade, as 

memórias emocionais e o incentivo de recompensa alimentar (ver localização na figura 11) 

(GUYTON e HALL, 2011). Desse modo, a amígdala nos permite diferenciar se um estímulo 

alimentar é prazeroso (positivo) ou aversivo (negativo) (BAXTER e MURRAY, 2002). Um 

exemplo disso é quando provamos alimentos de gosto doce e de gosto amargo, o primeiro 

induz o organismo a um prazer positivo e o segundo induz a um estímulo negativo (BAXTER 

e MURRAY, 2002).  

Esses e outros estímulos são imprescindíveis para a construção do paladar e 

aceitabilidade dos alimentos, uma vez que nos possibilita construir e armazenar memórias 

sobre quais comidas se gosta e se prefere (BAXTER e MURRAY, 2002). Além disso, a 

amígdala também está envolvida com o sistema olfativo (BAXTER e MURRAY, 2002). De 

acordo com Baxter e Murray (2002) lesões bilaterais, nessa região, ocasionam perda da 

capacidade de controle do tipo e da qualidade de alimento ingerido. Tais danos podem 

ocasionar uma desregulação dos nutrientes no organismo e, em longo prazo, pode induzir ao 

desenvolvimento de doenças crônicas (BAXTER e MURRAY, 2002). 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Saliva
http://pt.wikipedia.org/wiki/Neur%C3%B3nio
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=C%C3%B3rtex_sensorial&action=edit&redlink=1
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O sistema sensorial (paladar, olfato, visão, tato e audição) age, principalmente, por 

intermédio do hipotálamo na regulação da homeostase energética (BROOKS et al., 1980; 

BERNARDIS e BELLINGER, 1996). Achados recentes relatam que o hipotálamo exerce 

influência na seleção dos alimentos, no olfato, na textura, no paladar, na consistência 

(SMALL, 2012) e na aprendizagem aversiva dietética (BERNARDIS e BELLINGER, 1996). 

Igualmente, participa do controle homeostático alimentar (principalmente, pelo núcleo 

arqueado) através da sensação de fome e saciedade sendo, portanto, responsável pela 

homeostasia orgânica e pela manutenção do balaço energético corporal (HERMINGHUYSEN 

et al., 1998; WILLIAMS, et al., 2001; WYNNE et al., 2005). HERMINGHUYSEN et al. 

(1998), observaram em estudos que o eixo hipotálamo-pituitária-adrenal participa na 

preferência por alimentos altamente energéticos, especialmente, os ricos em gordura. 

O hipotálamo lateral, por sua vez, regula a procura específica por um alimento 

palatável e a geração de respostas de recompensa alimentar (ver localização na figura 11) 

(KENNY, 2011). Deste modo, vale ressaltar a participação da palatabilidade no 

comportamento alimentar homeostático e hedônico, pois a construção do sabor está 

relacionada tanto com regiões do sistema de controle (hipotálamo) quanto com o sistema de 

recompensa (sistema límbico) alimentar (KELLEY et al., 2005; BERRIDGE e 

KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009). Visto que projeções do paladar partem 

para o hipotálamo e sistema límbico (VASSAR et al., 1994; BERRIDGE et al., 2009).   

O núcleo caudado (principalmente, o núcleo accumbens) e o pelo putâmen em 

conjunto formam o corpo estriado dorsal no SNC (ver localização na figura 11) (KENNY, 

2011). Estas estruturas recebem projeções e informações do sistema dopaminérgico 

provenientes da área tegumentar ventral e da substância negra (KENNY, 2011), as quais 

regulam os aspectos motivacionais a aprendizagem (especialmente, o condicionamento) 

(PACKARD e KNOWLTON, 2002) e os “estímulos sobressalentes” (KENNY, 2011) 

envolvidos com as propriedades organolépticas dos alimentos (FAROOQI et al., 2007). O 

núcleo accumbens está envolvido, mais especificamente, com a motivação e a busca do 

prazer, sendo por isso, considerado o centro da recompensa, podendo inclusive, ser 

responsabilizado pela ingestão de alimentos palatáveis ricos em gordura e ou carboidratos 

(ver localização na figura 11) (KELLEY et al., 2005).  

Todas essas áreas cerebrais são fundamentais para a percepção dos gostos básicos e 

dos diversos sabores. Porém, isso só é possível, graças à atuação do nosso sistema sensorial 

que, de forma muito bem integrada, nos possibilita sentir e perceber a palatabilidade e as 

propriedades organolépticas dos alimentos (BRESLIN & SPECTOR, 2008; SMALL, 2012). 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Corpo_estriado


32 
 

Todas as percepções de sabor podem ser categorizadas através de uma ou mais combinações 

dos gostos primários (BRESLIN & SPECTOR, 2008).  

Contudo, o córtex cerebral  corresponde ao principal local de processamento 

neuronal do SNC, deste modo, desempenha papel central em funções complexas 

como memória, consciência, percepção e pensamento (ver localização na figura 11) 

(GUYTON e HALL, 2011). Então a percepção do sabor só é possível devido à ampla 

capacidade dessa região de captar, traduzir e produzir uma resposta (involuntária e voluntária) 

(GUYTON e HALL, 2011).  

 

Figura 11 - Áreas do SNC (como ATV, amígdala, córtex órbitofrontal, ínsula, hipotálamo lateral, 

núcleos accumbens e estriado dorsal) que são estimuladas pela ingestão de alimentos palatáveis ou pela presença 

de sinais visuais, auditivos, gustativos e ambientais que ativam a memória e a procura desses alimentos. Essas 

áreas cerebrais trabalham em rede de forma a regular o comportamento de aprendizagem das propriedades 

hedônicas de um alimento, direcionar a atenção e os esforços para obtê-los levando a sensações prazerosas e de 

recompensa após sua ingestão. Controlam os mecanismos de saciedade e favorecem a ingestão oportunista 

(sempre que o alimento ou um sinal deste estiver disponível, mesmo na ausência de fome). 

 

 

Fonte: Kenny, 2011. 

 

 

Um experimento com primatas conduzido por ROLLS et al. (1999), avaliou as 

respostas neuronais no córtex órbitofrontal para as propriedades sensoriais da gordura, uma 

vez que esta, é um componente importante dos alimentos e que afeta a palatabilidade e a 

ingestão alimentar. Durante esse estudo os pesquisadores observaram a convergência das 

informações gustativas da gordura (gosto), da olfação, e ainda, de áreas do córtex 

somatossensorial originárias da cavidade oral (ROLLS et al., 1999). Eles observaram que os 

neurônios respondiam à textura oral de gordura, detectada pela integração do sistema 

http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Processamento_neuronal&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Processamento_neuronal&action=edit&redlink=1
http://pt.wikipedia.org/wiki/Mem%C3%B3ria
http://pt.wikipedia.org/wiki/Consci%C3%AAncia
http://pt.wikipedia.org/wiki/Percep%C3%A7%C3%A3o
http://pt.wikipedia.org/wiki/Pensamento
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somatossensorial e que parte desses neurônios respondia, especificamente, a moléculas de 

gordura (ROLLS et al., 1999). Outros neurônios, porém apresentaram convergência dos 

sentidos tanto para o gosto quanto para a olfação em neurônios que respondiam a gordura 

(ROLLS et al., 1999). Dessa forma, o estudo confirma o papel de destaque do córtex cerebral 

(órbitofrontal) para o processamento e a percepção do gosto e dos sabores (ROLLS et al., 

1999). 

Sendo assim, o processamento do gosto, aroma e textura dos alimentos ocorre a partir 

da presença do alimento na região oral da boca (interação das partículas dissolvidas na saliva) 

e estimulação do ar retronasal, os quais estimulam os quimiorreceptores gustativos (presentes 

na superfície da língua) e olfativos a transformarem o estímulo químico (molécula 

proveniente das substâncias dissolvidas) em impulsos nervosos para poderem ser transmitidos 

ao cérebro através, principalmente, do nervo trigêmeo (AUVRAY & SPENCE, 2008; 

SMALL, 2012), configurando um processamento integrado e inter-relacionado. 

 

2.5 Formação do Paladar: Influências Intrínsecas e Extrínsecas  

A alimentação humana pode ser compreendida como uma ação conjunta de 

necessidades biológicas (fisiológica, patológica e genética) (GENDRICH, 2003) associada ao 

desejo individual e influenciada por determinantes culturais, sociais, econômicos, 

psicológicos, antropológicos, dentre outros que causam determinantes impactos na saúde 

(FURST et al., 1996; FANTINO, 1999; SCAGLIONI, et al., 2008). Fundamental para a 

sobrevivência e manutenção da homeostase, o processo de se alimentar é complexamente 

determinado e influenciado por vários mecanismos (PORTELA et al., 2012). Segundo 

Fantino (1999), o componente genético é um determinante que pode atuar sobre a 

sensibilidade gustativa, indiretamente sobre a palatabilidade e, consequentemente, sobre as 

preferências alimentares.  

Através dos órgãos dos sentidos os seres vivos são capazes de se relacionarem e 

interagirem com o meio ambiente (GUYTON e HALL, 2011). Essa relação é importante para 

a sobrevivência, pois nos possibilita captar e interpretar informações rápidas e precisas ao 

nosso redor, como também, perceber se um alimento é bom ou prejudicial ao organismo 

(BRESLIN, 2001; JOHN e BOUGHTER, 2008). Isto ocorre porque somos dotados de 

mecanismos sensoriais complexos que agem conjuntamente desencadeando uma cascata de 

eventos essenciais a vida (BRESLIN, 2001; JOHN e BOUGHTER, 2008; SMALL, 2012). 
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Nascemos com a capacidade inata para identificar gostos com ampla aceitação para o 

doce e rejeição para o amargo e azedo (BRESLIN, 2001; JOHN e BOUGHTER, 2008). Essa 

capacidade se relaciona com a intrínseca aptidão da sobrevivência, onde aceitamos ou 

selecionamos as potenciais fontes calóricas e, ao mesmo tempo, rejeitamos gostos que 

virtualmente se associam com substâncias tóxicas (GUYTON e HALL, 2011). Neste aspecto, 

propriedades sensoriais de alimentos associadas com maior teor energético são eleitas 

indicando que o maior teor energético é suficiente para estabelecer uma preferência 

(WARWICK e WEINGARTEN, 1994).  

Fortes evidências nos fazem entender que a identificação dos gostos básicos se inicia 

na vida fetal (DAVIS e POTTER, 1946; BRADLEY e STERN, 1967). O precoce 

desenvolvimento dos botões gustatórios, inervação e desenvolvimento das papilas linguais 

iniciam-se entre a 6ª e 7ª semana de vida fetal (BRADLEY e STERN, 1967), continuando até 

a 18ª semana. Na 14ª semana de gestação a sensação do gosto já pode ser detectada (WITT e 

REUTTER, 1996). 

Em humanos, técnicas radiográficas permitiram demonstrar que o processo de 

deglutição em fetos está presente a partir da 12ª semana de gestação (DAVIS e POTTER, 

1946; SCHWARTZ et al., 2009) e que a deglutição do fluído amniótico é importante como 

fator trófico ao desenvolvimento intestinal; e, que o feto é capaz de responder a uma solução 

de sacarose ou infusão de neuropeptídio Y (NPY) no fluído amniótico com aumento de sua 

ingestão (EL-HADDAD et al., 2004). Contudo, o desenvolvimento dos gostos básicos não 

ocorre todos no mesmo período de crescimento/desenvolvimento (SCHWARTZ et al., 2009). 

O gosto salgado só se desenvolve apenas a partir do 4º ao 6º mês de vida e apresenta um pico 

de expressão aos dois anos de idade, quando a preferência por este gosto é maior do que na 

vida adulta (SCHWARTZ et al., 2009). Essa precoce atração e desenvolvimento dos gostos 

doce e salgado podem em parte direcionar o apetite e a opção a estes gostos ao longo da vida 

(SCHWARTZ et al., 2009).  

As preferências pelos diversos sabores e formação do paladar são construídas no início 

da infância com seguimento até a vida adulta (NICKLAUS et al., 2005; SKINNER et al., 

2002). Mennella et al. (2001), em estudos foram capazes de demonstrar que experiências pré 

e pós-natais de exposição a diversos sabores aumenta a aceitabilidade destes durante o 

período de desmame e infância. 

Contudo, apesar do sistema quimiossensorial para detecção de partículas dispersas na 

saliva ou no ar retronasal se desenvolverem no primeiro e segundo trimestre de gestação, e é 

importante lembrar que o processo respiratório ainda não está operante na vida fetal e que os 
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cheiros juntamente com outros estímulos são relevantes determinantes da formação do paladar 

(NIKI et al., 2010). O gosto é determinado pela interação das partículas dissolvidas na saliva 

com os botões gustativos e o paladar envolve além da percepção gustativa a estimulação do ar 

retronasal (SMALL, 2012) e o sabor, um conjunto de estímulos sensoriais (SMALL, 2012; 

DELWICHE, 2004; BRESLIN e SPECTOR, 2008).  

Igualmente, é oportuno lembrar que ao contrário dos gostos inatos, não nascemos com 

preferências inatas para odores (ROZIN e VOLLMECKE, 1986). Portanto, nossas 

preferencias aos odores consistem em um processo de aprendizado (ROZIN e VOLLMECKE, 

1986) praticamente infinito visto que não há predeterminação de odores básicos.  

Experimentos prévios demonstraram que a dieta materna durante a gestação e/ou 

lactação impacta profundamente na aceitação ou rejeição desses mesmos alimentos quando os 

bebês são expostos posteriormente (MENNELLA e BEAUCHAMP, 1991 e 1993). Em 

mulheres gestantes pode ocorrer um processo de desidratação em função de frequentes 

episódios de náuseas e vômitos (LESHEM, 1998). Assim, foi observado que existe uma 

relação entre o apetite aumentado de bebês ou jovens por consumo de alimentos salgados em 

mães que apresentaram vários episódios de náuseas e vômitos na gestação (LESHEM, 1998). 

Para avaliar a reação de crianças amamentadas, tanto com leite materno como com 

leite de fórmula, foi realizado em 2009 um estudo que ofereceu cereais preparados com 

diferentes soluções de cloreto de sódio, lactose, ácido cítrico, ureia e glutamato para bebês de 

quatro a nove meses de idade (MENNELLA et al., 2009). Não foi observada diferença de 

aceitação entre as crianças que foram amamentadas ou receberam leite de fórmula durante a 

lactação (MENNELLA et al., 2009). No entanto, observou-se que as crianças amamentadas 

tiveram mais expressões faciais positivas ao cereal preparado com solução de glutamato 

(umami) (MENNELLA et al., 2009).  

Um estudo posterior, realizado em 2012, comprovou que crianças que foram, 

exclusivamente, amamentadas durante os seis primeiros meses de vida apresentam preferência 

pelo gosto umami (SCHWARTZ et al., 2013). Essa associação deve-se, possivelmente, ao 

elevado teor de glutamato do leite materno comparado ao das fórmulas industrializadas. 

Uma ampla exposição a diversos sabores durante o aleitamento constitui um forte e 

diversificado aprendizado para a criança (MENNELLA et al., 2001). Esse fato pode ter 

favorável impacto para a introdução e aceitação de novos e variados alimentos sólidos 

repercutindo favoravelmente para a formação das preferências alimentares. O processo de 

construção da palatabilidade e da preferência alimentar também denota um processo sexo e 

idade dependente (COELHO e PINTO, 2005). Foi demonstrado que o limiar de detecção do 
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gosto ácido em escolares e pré-escolares é maior para o sexo feminino e que este limiar 

diminui com o aumento da idade (COELHO e PINTO, 2005). 

Do exposto, pode-se inferir que o aprendizado no início da vida, a composição da dieta 

materna e as características genéticas são componentes determinantes da construção da 

palatabilidade e das escolhas alimentares ao longo da vida (PORTELLA et al., 2012). Outras 

indagações, também são acrescentadas no que se refere à influência do estado nutricional 

materno ou da dieta materna sobre a preferência alimentar dos seus descendentes 

(PORTELLA et al., 2012). Estudos experimentais em roedores que manipularam a carência 

(HALES e BARKER, 1992; PORTELLA et al., 2012; SILVA et al., 2013) ou o excesso de 

nutrientes/energia têm demonstrado clara associação com preferências alimentares ao longo 

da vida (ELINOR et al., 2011, ALSIO et al., 2012).  

Em recente revisão Portella et al. (2012), pesquisaram evidências clínicas e 

experimentais que embasem que o ambiente nutricional fetal ou precoce pode impactar, 

significativamente, nas preferências alimentares do indivíduo na vida adulta. Os autores 

defendem a hipótese de que os hábitos alimentares podem estar ligados ao desenvolvimento 

de várias doenças, visto que as preferências alimentares persistentes em todo o tempo de vida 

em pessoas que foram expostas a um ambiente fetal adverso poderia explicar, em parte, o seu 

risco aumentado para desenvolver doenças metabólicas ao longo da vida como a obesidade, a 

diabetes mellitus e as doenças cardiovasculares (PORTELLA et al., 2012). Em conclusão, as 

evidências dos estudos experimentais e clínicos demonstram, consistentemente, que os 

eventos precoces da vida estão ligados a preferências alimentares específicas na idade adulta, 

particularmente, por aqueles alimentos altamente palatáveis e energéticos (ricos em 

carboidratos ou gordura ou ambos) (PORTELLA et al., 2012). 

O estudo de Silva et al. (2013), também corrobora com a hipótese de que insultos 

nutricionais precoces promovem mudanças nos mecanismos de controle encefálicos. Nestes 

estudos, os autores avaliaram os efeitos da desnutrição perinatal sobre o controle hedônico de 

comportamento alimentar (SILVA et al., 2013). Como resultado observou-se que a restrição 

nutricional perinatal, que se manifesta na idade adulta, parece levar a um aumento na ingestão 

de alimentos e a preferência por alimentos palatáveis, e ainda, que estes animais apresentaram 

atrasos durante o aprendizado da tarefa, especialmente, nas regiões da amígdala e do putâmen 

caudado (SILVA et al., 2013).  

A escassez (HALES e BARKER, 1992; MORGANE et al., 2002; GLUCKMAN et al., 

2005; SILVA et al., 2013) ou o excesso de nutrientes durante a fase de desenvolvimento vem 

sendo um tema muito bem explorado nos últimos anos, visto que pode levar a danos 
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permanentes ao organismo, especialmente, para o Sistema Nervoso (ELINOR et al., 2011). 

Em humanos o desenvolvimento do Sistema Nervoso compreende os períodos de gestação, 

lactação e estende-se entre 2 a 4 anos de idade (MORGANE et al., 2002 e GUYTON e 

HALL, 2011). Estes períodos são marcados por uma intensa proliferação e divisão celular, 

sendo, por isso, considerados críticos para o desenvolvimento dos processos 

morfofisiológicos e bioquímicos, uma vez que qualquer alteração neste período pode 

influenciar no metabolismo e nos mecanismos de controle do organismo irreversivelmente 

(WINICK, et al., 1972). Nesta fase crítica, o cérebro é extremamente vulnerável as condições 

ambientais, devido à estruturação de seus órgãos e sistemas, sobretudo, decorrente das rápidas 

modificações neurais e reorganização plástica do SNC. Logo, a escassez (HALES e 

BARKER, 1992; GLUCKMAN et al., 2005; PORTELLA et al., 2012) ou o excesso 

nutricional nesta fase, pode “programar” o organismo de forma permanente (ELINOR et al., 

2011; ALSIO et al., 2012). 

O evento da “programação” durante o período perinatal refere-se à relevância do 

ambiente da gestação e lactação como um preditor de alterações fenotípicas durante a fase de 

crescimento e desenvolvimento com repercussões á longo prazo na vida adulta 

(GLUCKMAN e HANSON, 2007).  Este processo embasa a fundamentação da plasticidade 

fenotípica que por definição, é a habilidade de um organismo reagir aos desafios impostos 

pelo ambiente alterando a sua forma, estado, movimento ou padrão de atividade (WEST-

EBERHARD, 1986).  

Em curto prazo, estas adaptações plásticas parecem ser positivas para a espécie 

(PETRY et al., 2000). Porém, isto gera um custo adaptativo compensatório e homeostático 

para o organismo que será cobrado ao longo da vida, mostrando-se deletéria em longo prazo, 

visto que tendem a contribuir, significativamente, para um maior risco de desenvolvimento de 

doenças metabólicas e endócrinas na vida adulta (PETRY et al., 2000; GLUCKMAN e 

HANSON, 2007). 

Desta forma, percebe-se que as condições maternas no início da vida demonstram 

clara relação com a preferência específica por alimentos palatáveis e que este pode ser 

realmente um elo com o fator de risco para o desenvolvimento de doenças crônicas na vida 

adulta (GLUCKMAN e HANSON, 2005; PORTELLA et al., 2012). Entretanto, futuros 

estudos são necessários para entender melhor os mecanismos pelos quais os insultos 

específicos levam as preferências específicas comportamentais. 
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2.6 Fatores Organolépticos e Metabólicos como Determinantes da Ingestão Alimentar 

A alimentação é uma necessidade básica aos seres humanos, pois ela garante energia e 

nutrientes para suprir as funções vitais e a manutenção da vida (NELSON e COX, 2011; 

GUYTON e HALL, 2011). Para tanto, nosso organismo é dotado de uma complexa 

maquinaria que de forma integrada e muito eficiente controla os estoques de energia através 

de mecanismos homeostáticos que podem resultar em sensações de fome ou saciedade 

(HAVEL, 2002; WYNNE et al., 2005). Baixas concentrações glicêmicas e de nutrientes gera 

no indivíduo a sensação de fome (WYNNE et al., 2004). 

Fisiologicamente, quando sentimos fome somos motivados a nos alimentar para suprir 

as nossas necessidades vitais e mantermos a homeostase energética do corpo e, quando a 

ingestão termina alcançamos a sensação de “saciedade” (HAVEL, 2002; WYNNE et al., 

2005). A fome pode ser definida como a necessidade fisiológica de ingestão alimentar, 

sensação que induz o indivíduo a procura e ao ato de comer, de forma a manter a homeostase 

(WYNNE et al., 2004). O apetite, no entanto, é o processo de escolha relacionado ao desejo e 

a sensação de prazer por certos tipos de alimentos (KELLEY et al., 2005).  

O termino de uma refeição ou início da seguinte, seja por um processo fisiológico 

(homeostático) ou prazeroso (hedônico) está totalmente implicado nas sensações relacionadas 

à “saciação” e a “saciedade”. A “saciação” pode ser conceituada por um processo que ocorre 

durante a alimentação e que culmina com o término da refeição devido à sensação de 

plenitude gástrica (BLUNDELL, 2006). Enquanto que a “saciedade” é resultante de uma série 

de sinais periféricos que são enviados ao SNC para promover a sensação de “saciedade” e 

regular o balanço energético (BERTHOUD e MORRISON, 2008). Normalmente, os sinais de 

“saciedade” suprimem a vontade de comer por um certo intervalo de tempo (até à próxima 

refeição) e podem influenciar no tamanho da próxima refeição (BLUNDELL, 2006; 

BERTHOUD e MORRISON, 2008).   

Sistemas integrados são responsáveis pelo início e término do consumo de alimentos, 

onde cada um é regulado por sinais de respostas oriundas do sistema endócrino e nervoso 

(central e periférico), incluindo ainda, o trato gastrintestinal, fígado, e vias sensoriais 

periféricas (PLAGEMANN et al., 2000 e WILIAMS et al., 2001). Contudo, o ato de se 

alimentar e a busca por alimentos não são movidos apenas pela fome (KELLEY et al., 2005; 

BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009).  

Estímulos organolépticos oriundos dos alimentos (como, por exemplo, carboidratos, 

proteínas e lipídios) são fundamentais para a procura e escolha do que se ingere 

(DREWNOSWKI, 1999; MOURÃO e BRESSAN, 2009; HERRERA et al., 2011). Fatores 
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como consistência e estado físico dos alimentos também possuem significantes associações 

com a ingestão e a palatabilidade (DREWNOSWKI, 1999; MOURÃO e BRESSAN, 2009; 

HERRERA et al., 2011).  

Os fatores organolépticos reunidos nos alimentos são fortes determinantes da sua 

ingestão (DREWNOWSKI, 1995). Contudo, diversas interações entre eles são responsáveis 

por uma seleção de maior ou menor consumo dos mesmos (DREWNOSWKI, 1999; 

MOURÃO e BRESSAN, 2009; HERRERA et al., 2011). Dentre os fatores determinantes da 

ingestão, vale destacar a gordura e o açúcar, cuja ingestão parece se associar muito mais ao 

seu valor sensorial que sua contribuição ou necessidade energética (DREWNOWSKI, 1995). 

A gordura é um nutriente conhecido por suas propriedades organolépticas associadas à 

melhoria do sabor e da palatabilidade. Por outro lado é conhecido que dietas reduzidas em 

gordura causam baixa aderência aos programas dietéticos e a sua ingestão (DREWNOWSKI, 

1990). 

O papel da gordura na palatabilidade vai desde sua estimulação sensorial tátil na 

cavidade oral (sensação da textura) indo desde a cremosidade até a crocância a depender do 

tipo de alimento e preparação (SZCZESNIAK, 1971). Sensações como macio, suculento, 

viscoso, elástico, cremoso, crocante, duro e quebradiço estão todas associadas á presença de 

gordura no alimento (SZCZESNIAK, 1971). Vale destacar que estas diferentes propriedades 

atribuídas á presença de gordura depende da sua quantidade e da sua manipulação físico-

química, ou seja, do aquecimento, presença de água, etc. Essas propriedades sensoriais 

associadas à gordura são extensivamente pesquisadas pela indústria alimentícia na formulação 

de produtos com menor conteúdo de gordura e que propicie a mesma sensação 

(DREWNOWSKI, 1992). Portanto, espessantes coloidais, proteínas micro particuladas 

estabilizadoras a base de gelatina e outros têm sido utilizados como substitutos das gorduras 

alimentares (DREWNOWSKI, 1992). 

Além dessa estimulação tátil, estudos conduzidos em roedores têm demonstrado a 

interação com receptores orais específicos para ácidos graxos (estudo com ratos) na cavidade 

oral até os receptores localizados no bulbo olfativo (VASSAR et al., 1999). Em roedores, 

estudos têm sugerido que exista um mecanismo comum de transdução para ácidos graxos de 

cadeia longa que não é influenciado pela saturação e que a sensibilidade aos ácidos graxos é 

detectada em várias regiões da língua (sensibilidade aos poli-insaturados na região anterior da 

língua e os monoinsaturados na posterior) (HANSEN et al., 2003; MONTMAYEUR e LE 

COUTRE, 2010). 
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Foi observado, também, que os ratos possuem gosto inato pelas gorduras e que 

receptores específicos para ácidos graxos como linoleico e oleico foram determinados 

(MONTMAYEUR e LE COUTRE, 2010), demonstrando a preferência pelo óleo de milho em 

comparação a outros tipos de óleos. Contudo, não há indícios claros de que o mesmo 

mecanismo se processe da mesma forma em humanos (CLYBURN e PITTMAN, 2005). 

Além da presença de receptores específicos para ácidos graxos parece existir desigual 

distribuição dos receptores de ácidos graxos, a exemplo do CD36, que está presente de forma 

decrescente nas papilas circunvaladas, foliadas e fungiformes (LAUGERETTE et al., 2005). 

Outro receptor descoberto específico para ácidos graxos de cadeia média com comprimento 

de 9-14 carbonos é o GPR84 acoplado a proteína G (WANG et al., 2006). 

Um fator adicional da gordura como estimulante da ingestão alimentar deve-se a 

dissolução de diversas substâncias voláteis, solúveis em gordura que interagem com 

receptores gustativos e olfativos (DREWNOISKI, 1987), bem como, de produtos formados a 

partir da oxidação da gordura e/ou aquecimento, ou seja, subprodutos resultantes da 

degradação dos ácidos graxos (CHALE-RUSH et al., 2007). 

Devido à dificuldade de se distinguir os atributos químicos e físicos da gordura, e de 

caracterizar, e isolar em humanos receptores gustativos para a gordura, tem se tornado 

complexo elucidar esta associação (CHALE-RUSH et al., 2007). Ademais, especula-se que os 

receptores de ácidos graxos encontrados no intestino também possam gerir sinais análogos 

aos receptores gustativos orais (CHALE-RUSH et al., 2007) confundindo, ainda mais, a 

relação entre gosto de ácidos graxos e consumo de alimentos ricos em gordura. No entanto, é 

inquestionável que o conteúdo de gordura possui forte influência na palatabilidade, determina 

as escolhas alimentares e é uma dos maiores determinantes do consumo de alimentos 

(DREWNOWSKI, 1995).  

Alimentos de alta densidade energética parecem ser suficientes para indicar uma 

preferência alimentar (WARWICK e WEINGARTEN, 1994). Igualmente, a gordura se 

associa uma importante fonte energética e de sustentação da vida (DREWNOWSKI, 1995).  

Além da gordura, o açúcar aparece como outro importante determinante da palatabilidade, 

sendo ainda, considerado um gosto inato relacionado à sobrevivência (DREWNOWSKI, 

1995). No entanto, a apreciação destes componentes também pode ser um ato aprendido ao 

longo da vida. Porém, a preferência pelo açúcar declina com o aumento da idade, mas isso 

não acontece com o consumo de gordura (DREWNOWSKI, 1990; ROLLS, 1989).  

A gordura e açúcar estão associados a efeitos “pós ingestivos” ou pós orais (distensão 

do estômago, aumento dos níveis de nutrientes no plasma e liberação de insulina), positivos 
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ou de recompensa e parecem ser mais acentuados quando ingeridos em conjunto causando um 

efeito aditivo ou sinérgico (DREWNOSWKI, 1999). A partir de uma técnica de modelagem 

matemática conhecido com um método de resposta de superfície (RSM) é possível avaliar a 

forma sensorial de resposta ao prazer ou de agradabilidade a uma variada amplitude de 

diversas combinações de gordura e açúcar (DREWNOSWKI, 1999). Neste contexto, foi 

observado que a combinação de 8% de açúcar com 20% de gordura produz uma excelente 

combinação de estímulo hedônico (DREWNOSWKI, 1999) e esta demonstra consistente 

associação com o peso corporal dos indivíduos.  

Em adição aos fatores organolépticos, o estado físico do alimento também aponta 

relevante papel sobre a ingestão (MOURÃO e BRESSAN, 2009).  Em revisão acerca da 

relação entre o estado físico do alimento e a obesidade, Mourão e Bressan (2009), ressaltam a 

importância do consumo de bebidas na contribuição diária energética total, a exemplo das 

bebidas carbonadas dentre outras.  

Contemplando os fatores que podem explicar porque as bebidas tem menor poder de 

saciedade destaca-se ausência de mastigação, menor velocidade de esvaziamento gástrico, 

menor densidade energética, menor teor de fibra e da ação enzimática, o que propicia maior 

aproveitamento energético (MOURÃO e BRESSAN, 2009). Em adição, também podemos 

citar o menor tempo de exposição aos receptores orofaríngeos reduzindo a percepção do sabor 

e da alteração da secreção de neurotransmissores envolvidos no controle da ingestão alimentar 

(ZIJLSTRA et al., 2008). 

Por outro lado, é notório saber que a maioria das soluções líquidas, normalmente, 

ingeridas possui baixo conteúdo de gordura o que causa menor estimulação da liberação de 

colecistocinina, tradicionalmente conhecida como um hormônio relacionado mais a 

capacidade de “saciação” do que de “saciedade” (MORAN, 2000). Há ainda, estudos que 

advogam que a ingestão de líquidos desperta um aprendizado cognitivo cuja associação se 

relaciona a saciar a sede e não a fome (ZIJLSTRA N et al., 2008), atuando como coadjuvante 

das refeições sólidas ou ingerido em intervalos ao longo do dia (MOURÃO e BRESSAN, 

2009), e portanto, propiciando baixa contribuição cognitiva e emocional relacionada com a 

ingestão energética.  

Outro fator a ser considerado é o papel da temperatura das bebidas visto que os 

gelados e frios possuem menor poder “sacietógeno” do que os mornos e quentes (MOURÃO 

e BRESSAN, 2009). Verdade esta que pode ser exemplificada pelo consumo de sopas que 

além da composição nutricional heterogênea se associa cognitivamente com uma refeição 

(MOURÃO e BRESSAN, 2009). Dessa forma, o conjunto de estímulos sensoriais que 
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influencia na ingestão e constrói a palatabilidade é conhecido como flavor ou sabor e advêm 

de diversas vias sensoriais como a gustativa, oro-somatossensorial, ortonasal e retronasal 

(MOURÃO e BRESSAN, 2009). Além das vias supracitadas, alimentos e bebidas ingeridas 

que atingem o trato gastrointestinal também parecem exercer efeitos a posteriori sobre a 

ingestão (MOURÃO e BRESSAN, 2009). 

Neste contexto é interessante mencionar o papel do metabolismo na preferência ou na 

escolha alimentar como um assunto a ser mais bem explorado. É amplamente aceitável que 

alimentos que despertam desejo de consumo, geralmente, possuem açúcar, gordura e sal em 

isolado ou associado (VICKERS et al., 2000; COUPE et al., 2009; LEE et al., 2012). 

Reduções dos níveis de serotonina têm sido associadas ao desejo incontrolável por 

carboidratos (craving food), especificamente, aqueles de alto índice glicêmico (HERRERA et 

al., 2011). Esta preferência provavelmente deve-se ao poder que os alimentos com alto índice 

glicêmico possuem em elevar a taxa de tripotofano aminoácido precursor da síntese de 

serotonina (HERRERA et al., 2011). Além disso, quando carboidratos são ingeridos em 

associação com a gordura ocorre diminuição dos ácidos graxos circulantes aumentando a 

disponibilidade de albumina (carreadora de triptofano) e seu consumo se torna mais prazeroso 

estimulando ainda mais a ingestão do alimento em questão (DREWNOSWKI, 1999). 

Por outro lado, a sensibilidade ao doce mostra-se modulada por vários mediadores 

orexígenos e anorexígenos que interagem com os órgãos periféricos gustativos. Hormônio 

como a leptina também parece exercer forte influência (NIKI et al., 2010). Receptores de 

leptina são encontrados nas células gustativas e esta suprime seletivamente a sensibilidade ao 

doce via receptor Ob-Rb (NIKI et al., 2010).  

Endocanabinóides, por sua vez, são conhecidos por estimularem ou aumentarem a 

sensibilidade das células gustativas ao gosto doce a partir da estimulação local dos receptores 

canabinóides (CB) mais estudados, anandamida e 2-araquidonoilglicerol (2-AG). Estes 

receptores também são distribuídos em segmentos do trato gastrointestinal atuando como 

sinalizadores periféricos da sensação de plenitude ou escassez de alimentos (DI MARZO, 

2011).  

Ademais, foi observado em ratos que a gordura dietética eleva o número de receptores 

canabinóides, seletivamente, CB1 no intestino proximal e que estes não o são com a ingestão 

de proteínas ou carboidratos (DIPATRIZIO et al., 2011). Interessantemente, os mesmos 

autores observaram que o jejum eleva o número de receptores CB no duodeno em ratos 

obesos comparados aos controles (DIPATRIZIO et al., 2011). A estimulação destes 

receptores periféricos, por sua vez, modula a liberação de neurotransmissores e 
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neuropeptídios do SNC que controlam a ingestão de alimentos e a atividade vagal aferente do 

duodeno para áreas cerebrais (DI MARZO e MATIAS, 2005; NIKI et al., 2010).  

Contudo, uma questão que permanece a ser discutida é se as sensações sensoriais do 

sabor e as percepções do prazer de se alimentar são influenciadas pelo peso corporal e∕ou 

pelos hábitos alimentares dos indivíduos e como estes componentes estão implicados com o 

componente genético. Portanto, observamos como é complexo os mecanismos envolvidos 

com a palatabilidade, escolhas e ingestão alimentar.  

 

 

2.7 Palatabilidade e Comportamento Alimentar Hedônico   

O comportamento alimentar humano é um comportamento motivado e essencial à vida 

que visa à perpetuação da espécie e a manutenção do equilíbrio de energia no organismo 

(WYNNE et al., 2004; NELSON e COX, 2011). Essa manutenção é regulada por um 

complexo sistema de integração que envolve o SNC, a recepção de sinais periféricos, e o uso 

e armazenamento de energia no organismo (WYNNE et al., 2004; HARROLD et al., 2012). 

Este processo ocorre a partir de dois mecanismos neurocomportamentais distintos, mas 

relacionados: o “homeostático” e o “hedônico” (LUTTER e NESTLER, 2009; EGECIOGLU 

et al., 2011; HARROLD et al., 2012). A desregulação, entretanto, destas vias podem levar a 

distúrbios e, em longo prazo, ao desenvolvimento de doenças. 

O comportamento alimentar “homeostático” é mediado pela necessidade biológica de 

manter as concentrações energéticas corporais adequadas e está envolvido com reguladores de 

sinais periféricos de fome, saciedade e de adiposidade (como por exemplo: a leptina, a grelina 

e a insulina) que atuam em circuitos cerebrais (particularmente hipotálamo e tronco cerebral) 

inibindo ou estimulando o apetite e a ingesta alimentar (WYNNE et al., 2004; HARROLD et 

al., 2012). Sendo assim, o “comer homeostático” leva o indivíduo a se alimentar quando os 

estoques energéticos corporais estão reduzidos, de forma, á suprir as necessidades energéticas 

do organismo e a controlar o balanço energético corporal (OROZCO-SÓLIS et al., 2009 e 

2010; NELSON e COX, 2011). O mecanismo de controle homeostático se modifica 

constantemente, para tentar responder às alterações dos níveis de nutrientes na corrente 

sanguínea (como exemplo principal, temos a glicemia), mesmo quando não há alimentos 

disponíveis, ele utiliza e disponibiliza suas reservas energéticas visando atingir uma 

homeostase mais próxima possível da taxa metabólica basal (WYNNE et al., 2004). 

O comportamento alimentar “hedônico”, por sua vez, é regulado, principalmente, pelo 

desejo, pelo apetite e por recompensas naturais que geram prazer e sensações agradáveis a 
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partir do consumo de alimentados alatamente palatáveis e específicos (KELLEY et al., 2005; 

BERTHOUD, 2007; BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009). O 

“comer hedônico”, por exemplo, nos permite ingerir aquela sobremesa deliciosa após o 

almoço ou o jantar, mesmo que estejamos saciados.  

Destacadamente, as sensações agradáveis e de prazer promovidas por alimentos 

palatáveis que estimulam o sistema hedônico podem suplantar, mesmo que temporariamente, 

os sinais de saciedade homeostáticos, permitindo o consumo contínuo desses alimentos além 

das necessidades energéticas do corpo (ERLANSON-ALBERTSSON, 2005). Mudanças 

nesses componentes podem resultar em um aumento do consumo de alimentos palatáveis ou 

compensadores, que geralmente, são calóricos, ricos em gordura, sódio e carboidratos 

(VICKERS et al., 2000; COUPE et al., 2009; LEE et al., 2012).  

O comportamento alimentar hedônico é composto por três processos neurobiológicos 

distintos: o “aprender”, o “gostar” e o “querer” (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; 

SILVA et al., 2013). O "Aprender" reflete as experiências passadas e está relacionado á 

memória em longo prazo e aos processos de compulsão alimentar (BERRIDGE e 

KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009).   

O “gostar”, por sua vez, pode ser definido como uma reação consciente relacionada a 

mecanismos cognitivos e a palatabilidade, sendo este, considerado o príncipal estímulo 

relacionado ao comportamento alimentar (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; 

BERRIDGE et al., 2009). O "gostar" é o prazer oriundo de um alimento palatável e está 

associado com a difusão de opióides e do sistema gabaérgico distribuido nos núcleos 

gustatórios, estriado ventral, e possivelmente, amígdala, córtex límbico e hipotálamo 

(BERTHOUD, 2002).  

O "querer" é um mecanismo de motivação que está implicado no desejo de comer um 

determinado tipo de alimento, e isso, pode ser não condicionado ou aprendido (BERRIDGE e 

KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009) e é caracterizado pela busca insistente, 

procura e atenção focalizada. A área do “querer” mais estudada sobre conrtrole da sensação do 

“gostar” é o núcleo accumbens (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 

2009). O “querer” está associado com o sistema mesolímibico e mesocortical da dopamina 

incluindo o núcleo accumbéns medial, córtex préfrontal, e provavelmente, a amígdala 

(BERTHOUD, 2002). O comportamento do “querer” possui estreito relacionamento com a 

liberação de dopamina (WYNNE et al., 2005) e é diferente do comportamento do “gostar”, 

logo, é possível “querer” sem gostar, e este é exatamente o comportamento do vício.   
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Portanto, esses três processos neurobiológicos (o “aprender”, o “gostar” e o “querer”) 

estão relacionados com as respostas comportamentais e com os estímulos que envolvem o 

desejo de recompensa motivado por alimentos altamente palatáveis (BERRIDGE e 

KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 2009; SILVA et al., 2013).  

O elenco de fatores relacionados á escolha e a ingestão de alimentos palatáveis 

conseguem se sobrepõe (mesmo que momentaneamente) à necessidade dos mecanismos de 

controle homeostáticos atingindo, de forma contundente, as vias que despertam o prazer de se 

alimentar (KELLEY et al., 2005; BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; BERRIDGE et al., 

2009). Assim, não é surpreendente citarmos um alimento bastante estudado e explorado por 

reunir características organolépticas que estimulam a liberação de diversos peptídeos 

relacionados à ingestão que é o chocolate (BRUINSMA e TAREN, 1999). Em trabalho de 

revisão, Bruinsma e Taren (1999) demonstraram o poder do chocolate em evocar sensações 

psicofarmacológicas similares á causada em dependentes de drogas. Isto porque o chocolate 

apresenta substâncias viciantes que agem em áreas muito semelhantes à ação das drogas 

ilícitas provocando sensações prazerosas (BRUINSMA e TAREN, 1999).       

A motivação para a procura e consumo de um determinado alimento parece estar 

intrinsicamente relacionada ao sabor e ao bem-estar que este pode lhe proporcionar devido a 

sua forte relação com o sistema límbico (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; DILEONE 

et al., 2012) e liberação de neurotransmissores como dopamina (BECHTHOLT et al., 2008; 

LAM et al., 2008) e serotonina (CORDEIRA et al., 2010; CORDEIRA e RIOS, 2011) no 

SNC. Isto porque comer gera prazer, principalmente, quando esses alimentos são á base de 

substâncias palatáveis (KELLEY et al., 2005; BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; 

BERRIDGE et al., 2009). Nosso cérebro, notavelmente, está programado para nos levar a 

repetir tudo àquilo que promove bem-estar e prazer (BERRIDGE e KRINGELBACH, 2008; 

DILEONE et al., 2012). 

O sistema serotonérgico encefálico mostra-se relacionado ao controle da ingestão 

alimentar, fome e saciedade através de seus receptores (SIMPSON et al., 2009; LAM et al., 

2008) e mais recentemente, ao controle hedônico do apetite (ROSSI e TIRAPEGUI, 2004). 

Assim, os níveis deste neurotransmissor no SNC tem papel chave nessas relações (NAVES, 

2007; LAM et al., 2008; BECHTHOLT et al., 2008). Deste modo, quando os níveis de 

serotonina estão reduzidos (seja pela sua concentração e∕ou por dificuldades na sinalização 

dos seus receptores) ocorre aumento do apetite e do desejo por alimentos específicos, 

especialmente, carboidratos podendo resultar em ganho de peso (NAVES, 2007; LAM et al., 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002822399003077
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002822399003077
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2008; BECHTHOLT et al., 2008). Essa redução, por exemplo, poderia estar envolvida com a 

baixa ingestão alimentar do aminoácido triptofano na dieta (YAKABI et al., 2010). 

Porém, quando seus níveis estão elevados, ocorre perda do apetite e 

consequentemente, redução da ingestão alimentar (SIMPSON et al., 2009; LAM et al., 2008). 

Contudo, quando os níveis séricos de serotonina estão normais o indivíduo sacia-se mais 

facilmente, inibe adequadamente a ingestão de carboidratos e, consequentemente, tem um 

maior controle sobre o desejo por alimentos doces (SIMPSON et al., 2009; BECHTHOLT et 

al., 2008; LAM et al., 2008). Níveis adequados da serotonina no sistema nervoso dependem, 

principalmente, da ingestão alimentar adequada de seu precursor o aminoácido triptofano e de 

carboidratos (LAM et al., 2008). Em humanos e em animais o conhecimento da ação da 

serotonina sobre a saciedade permitiu a produção de medicamentos que atuam no tratamento 

de várias doenças, como a obesidade e a depressão, visto que a serotonina tem relevante poder 

de saciedade, entretanto, o receptor 5-HT2C foi identificado como sendo o mais relevante 

(LAM et al., 2008; TARAZI et al., 2010).  

Nesse contexto, pesquisas experimentais com ratos destacaram a relação do receptor 

5-HT2C entre a ingestão alimentar e com o balanço energético (LAM et al., 2008; TARAZI et 

al., 2010 MARSTON e HEISLER, 2009; CANAL et al., 2009). Canal et al., (2009) em 

estudos com animais mostraram que a ausência do gene 5-HT2C em camundongos tornava-os 

obesos e epiléticos, entretanto, a administração de agonistas com expressão nos receptores 5-

HT2C induziam a uma redução da ingestão alimentar. Além disso, outras pesquisas 

evidenciaram atuação desse receptor sobre a homeostase da glicose (BECHTHOLT et al., 

2008; MARSTON e HEISLER 2009). Os pesquisadores observaram que a utilização de 

drogas inibidoras da receptação da serotonina no SNC levou a uma relevante melhora na 

tolerância à glicose. Esses fatos demonstram que a via serotoninérgica pode ser utilizada 

como um possível alvo para o tratamento de doenças crônicas como a diabetes mellitus e a 

obesidade.  

Vários também são os estudos que vem relacionando o sistema mesolímbico e a 

dopamina com a regulação dos mecanismos do comportamento alimentar (GEISLER e WISE, 

2008; CORDEIRA et al., 2010; CORDEIRA e RIOS, 2011; VOLKOU et al., 2011). O 

sistema mesolímbico juntamente com opióides e endocanabinóides (HARROLD et al., 2012) 

estão envolvidos com o controle hedônico do apetite (VOLKOU et al., 2011) e 

consequentemente, também com a palatabilidade (SZCZYPKA et al., 2001). Achados 

recentes destacaram que a via mesolímbica apresenta neurônios dopaminérgicos distribuídos 

amplamente no encéfalo (CORDEIRA e RIOS, 2011; VOLKOU et al., 2011). Agindo nestas 
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áreas a dopamina aumenta o acionamento para obter um estímulo compensador, ou seja, 

aumento do "querer" de um determinado alimento ou droga (WYNNE et al., 2005).  

Cordeira e Rios (2011) demonstraram em pesquisas que a via mesolímbica (que recebe 

projeções dopaminérgicas) está envolvida com efeitos comportamentais viciosos, tais como, 

abuso de drogas, álcool, fumo, jogos e desejo de procura por certo tipo de alimento, ambos 

surpreendentemente, ativam os mesmos sistemas de recompensa. Esses pesquisadores 

também observaram que a baixa sinalização da via dopaminérgica pode levar o indivíduo a 

uma superalimentação compensatória (CORDEIRA e RIOS, 2011). Desta forma, alterações 

na regulação inibitória da dopamina via SNC pode contribuir para distúrbios metabólicos, em 

especial para o sobrepeso e a obesidade (VOLKOU et al., 2011).  

Em outro estudo, Szczypka et al. (2001), induziram ratos a deficiência de dopamina no 

cérebro (através da inativação seletiva do gene da tirosina hidroxilase em neurônios 

dopaminérgicos que a sintetizam) para determinar em que local a substituição de dopamina no 

cérebro restaura a alimentação. A deficiência de dopamina nesses aninais provocou 

hipoatividade e hipofagia fatal, entretanto, a reativação da produção de dopamina dentro do 

putâmen caudado permitiu a restauração do comportamento alimentar normal, enquanto que, 

a substituição da dopamina nas regiões do núcleo caudado, ou do putâmen ou do núcleo 

accumbens restaurou a preferência por sacarose ou por uma dieta palatável (SZCZYPKA et 

al. 2001).  

Esses dados sugerem que existe no sistema dopaminérgico uma diferença fundamental 

entre a alimentação para suprir as necessidades energéticas (“comer homeostático”) e a 

capacidade de preferir alimentos recompensadores (“comer hedônico”) (SZCZYPKA et al. 

2001) e que esta via é essencial para a busca de recompensa e para o comportamento 

alimentar induzido (CORDEIRA et al., 2010; CORDEIRA e RIOS, 2011; VOLKOU et al., 

2011). Sendo assim, percebemos o quanto a palatabilidade influencia no comportamento 

alimentar hedônico motivado pelo apetite e por recompensas que geram prazer e sensações 

agradáveis mesmo além de nossas necessidades energéticas e que alterações na regulação 

adequada da serotonina e da dopamina no SNC pode contribuir para distúrbios metabólicos, 

especialmente, para o excesso de peso. 

Por outro lado, é interessante mencionar que o componente energético e os efeitos pós-

ingestivos dos alimentos parecem ter forte relações com as escolhas e ingestão alimentar (DE 

ARAUJO et al., 2008). De Araújo et al. (2008), em experimentos com ratos removeram todos 

os mecanismos de processamento que permitiam a percepção e a transdução gustativa através 

de manipulação genética. Surpreendentemente, os animais aprenderam a preferir a solução de 
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sacarose ao invés de água (DE ARAUJO et al., 2008). Uma explicação para este fato poderia 

estar relacionada ao seu conteúdo calórico e possivelmente, a um aumento da sensibilidade de 

neurônios individuais na região do estriado ventral à ingestão calórica (DE ARAUJO et al., 

2008). Estes resultados sugerem que os nutrientes calóricos podem influenciar diretamente 

sobre os circuitos de recompensas cerebrais que regulam a ingestão alimentar, 

independentemente, da percepção gustativa (DE ARAUJO et al., 2008). Portanto, o 

componente hedônico e os efeitos pós-ingestivos dos alimentos parecem desempenhar papéis 

chaves no metabolismo e nas escolhas e ingestão alimentar. 

 

2.8 Palatabilidade Como Fator de Risco Para Obesidade 

A exploração da palatabilidade como um fator de risco para o excesso de peso, e, em 

associação com as doenças crônicas correlatas não é um fator comumente abordado nas 

pesquisas científicas. Como descrito ao longo deste trabalho a palatabilidade implica em uma 

complexa rede de estímulos sensoriais externos e internos envolvendo diversos circuitos 

neurais centrais e periféricos. Small (2012) advoga que o flavor ou sabor (que está 

diretamente associado à palatabilidade) percebido por mecanismos sensoriais orais, é menos 

determinantes da ingestão que a sensação obtida pelos mecanismos sensoriais pós-orais 

(distensão do estômago, nível circulante de nutrientes e de insulina), estabelecendo em longo 

prazo uma preferência pelo sabor. Isto significa dizer que o conteúdo nutricional/energético é, 

por exemplo, um melhor preditor da ingestão que a resposta oral ao gosto doce 

(GLENDINNING et al., 2010). 

Na literatura existem autores que defendem que a adição de um flavor/sabor a uma 

dieta equilibrada não promove aumento da ingestão comparado a uma dieta equilibrada 

desprovida de flavor/sabor ou de textura agradável (NAIM et al., 1985). Contudo, o mesmo 

não procede quando a dieta é elevada em açúcar e gordura (SCLAFANI e SPRINGER, 1976) 

e a preferência é prontamente formada para os flavors/sabores associados com efeitos pós-

ingestivos positivos (GLENDINNING et al., 2010). Assim, pode-se inferir que a sensação 

oral parece determinar a ingestão aguda e os mecanismos pós-ingestão se relacionam com a 

formação da preferência e consumo com base nos efeitos pós-ingestivos positivos. Porém é 

importante mencionar que estas relações foram estudadas em roedores, mas em humanos, 

pouco ainda é conhecido constituindo uma área promissora para a pesquisa.  

Um exemplo da influencia de um flavor/sabor sobre o consumo pode ser observado 

com o glutamato (gosto umami). O seu consumo parece depender da estimulação das 

percepções quimiossensoriais (gosto e efeitos pós-ingestivos) e que sua percepção sensorial 
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mostra-se geneticamente dependente (BACHMANOV et al., 2009). Igualmente importante é 

lembrar que a célula T1R3 é estimulada tanto pelo glutamato, quanto pelo açúcar e há 

pesquisadores que defendem que o gosto umami seria uma combinação de gosto salgado e 

doce ao mesmo tempo (NIKI et al., 2010).  

Porém, apesar das conjecturas inconclusivas, o glutamato é um composto usado para 

melhorar o flavor/sabor e, por conseguinte, a palatabilidade. Igualmente, não é negligenciável 

que a palatabilidade é um forte preditor da quantidade consumida. Alimentos palatáveis 

ativam sistemas sensoriais complexos que incluem desde a estimulação vagal até a secreção 

de insulina. Essas vias, por sua vez, se comunicam com o sistema de recompensa e estes são 

individualmente são capazes de reforçar a busca por alimento e a ingestão de alimentos 

palatáveis altamente energéticos (AISLO et al., 2012).  O incremento de consumo de 

alimentos altamente energéticos é um risco para o excessivo ganho de tecido adiposo e peso e, 

por conseguinte, problemas crônicos de saúde. 

O sistema de recompensa envolve um circuito neural integrado e altamente complexo 

o qual se caracteriza por ativações de regiões cerebrais específicas e a liberação de 

neuropeptídeos tais como: opióides, orexinas e hormônio liberador de corticotropina, 

dopamina, serotonina e glutamato (HERMINGHUYSEN et al., 1998; BRIAND et al., 2008; 

WEE e KOOB, 2008; WOLF, 2010). Atualmente é amplamente difundido que o uso de 

drogas ativa o sistema de recompensa causando adaptações moleculares por todo o circuito 

cerebral. Estes incluem mudanças na morfologia e plasticidade sináptica, bem como, alterada 

sinalização glutamatérgica (WOLF, 2010), dopaminérgica (BRIAND et al., 2008), 

canabinóidergica (HARROLD et al., 2012) e serotoninérgica (NAVES, 2007; LAM et al., 

2008; BECHTHOLT et al., 2008).  

Um análogo entre a ingestão de droga (viciado) e o superconsumo de alimentos 

palatáveis em obesos se baseia na questão do alimento palatável, um reforçador diário, causar 

adaptações moleculares que favorecem o consumo de alimentos (OLSEN, 2011) (ver figura 

12). O excessivo consumo de alimentos pode ser nocivo não apenas por causa do aumento de 

peso e seu associado risco à saúde, mas também por causa da adaptação que pode ocorrer na 

neurobiologia do indivíduo conduzindo-o a “super ingestão” de alimentos palatáveis, longe de 

um controle voluntário e direcionando-o a um consumo compulsivo (ver figura 12) (ALSIO et 

al, 2012). As adaptações no sistema de recompensa alimentar geram uma alça de feedback 

positivo para melhorar sinais que estimulam o favorecimento da ingestão alimentar e eventos 

que bloqueiam o feedback negativo.  Em adição, o elenco de dados mostra que componentes 

hedônicos (não homeostáticos) da alimentação dominam fortemente os componentes 
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homeostáticos. E a subjacência da plasticidade do circuito neural que guia a 

“superalimentação” direcionada pela palatabilidade ainda é um tema que precisa ser mais bem 

investigado.  

 

Figura 12. Hipótese da disfunção do circuito cerebral implicados no sistema hedônico de recompensas 

naturais (alimento∕droga) em obesos. O desejo hedônico leva a ingestão de alimentos palatáveis e 

recompensadores, os quais estimulam o aumento dos níveis de dopamina e a sensações agradáveis e prazerosas 

no SNC. Essas sensações são aprendidas e memorizadas positivamente levando o organismo a reforçar a busca e 

o desejo, de forma viciosa, por esses alimentos palatáveis, assim como as drogas. A exposição prolongada a 

esses alimentos palatáveis leva a alterações e a adaptações no processamento do sistema de recompensa 

alimentar, essa disfunção favorece o consumo alimentar excessivo (superalimentação), ganho de peso corporal e 

em longo prazo a obesidade. As principais áreas ativadas no circuito de recompensa são: núcleus accumbens, 

Área Tegumentar Ventral (ATV), córtex orbitofrontal e os neurônios dopaminérgicos, entretanto, outras áreas do 

sistema mesolímbico também são ativadas como núcleo estriado ventral, córtex cingulado anterior, 

pallidum ventral, amígdala, hipocampo e outras estruturas específicas do tronco cerebral. 

 

 

 

Em animais, variados desenhos metodológicos com uso de dietas densas em energia 

por longo tempo demonstram evidências de uma plasticidade que pode contribuir para 

ocorrência do comportamento alimentar como um vício de forma que se assemelha ao 

comportamento alimentar obesogênico em humanos (ALSIO et al., 2012). 

O evento conhecido como “food craving”, um atrativo desejo por consumir tipos 

específicos de alimentos (geralmente, aqueles com mais açúcar, sal e gordura), é um 

fenômeno frequentemente experimentado pela maioria dos indivíduos (HILL, 2007). Até 

certo ponto isto pode ser positivo se atende a uma função fisiológica, ou seja, deficiência de 

nutrientes, mas se estes alimentos geralmente são elevados em açúcar, sal e densamente 

gordurosos, a palatabilidade mais do que o valor nutricional parece ser o principal fator 

orexigênico.   
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A seleção dos “food craving” também está associada à cultura e preferências 

alimentares dos indivíduos (WEINGARTEN e ELSTON, 1991). Assim, se os alimentos 

desejados são mais densamente energéticos que a dieta habitual, parece plausível que 

indivíduos com forte atração por alimentos palatáveis e/ou densamente energéticos tenham 

elevado risco de ganhar peso ou de ser menos suscetível a perda de peso. Este contexto seria 

homólogo ao vício em droga, onde se discute que drogas desejadas promovem uma recaída ao 

uso da droga durante a abstinência (ver figura 13) (BRUINSMA e TAREN, 1999). 

Durante os eventos de “food craving”, imagens neurais demonstram ativação de áreas 

como o córtex órbitofrontal, caudal e medial, amígdala, corpo estriado e mesencéfalo (STICE 

et al., 2008; O’DOHERTY et al., 2002). Em adição, evidências científicas apontam que 

indivíduos magros e obesos diferem na atividade cerebral durante a ingestão e antecipação de 

ingestão de alimentos palatáveis (ver figura 13) (STICE et al., 2008). Indivíduos obesos ao 

fazerem “dieta” se privam de alimentos densamente energéticos sem, contudo, reduzirem a 

vontade de ingerir esses alimentos (HILL, 2007). Por outro lado, a monotonia dietética 

aumenta o número e intensidade de episódios “craving” quando a privação alimentar é 

descontinuada. Em conjunto, esses relatos nos sugerem que o “craving” é provocado por 

privação sensorial (ou seja, a negação do prazer de se alimentar) e não por restrição calórica 

(ver figura 13) (TIGGEMANN e KEMPS, 2005; POLIVY et al. 2005; HILL, 2007).  

Figura 13. Comportamento “Food Craving” em obesos e as principais áreas do SNC envolvidas neste 

processo. Desejo alimentar compulsivo por alimentos palatáveis (ricos em carboidratos e gordura). A abstinência 

causa a falta das sensações de prazer no organismo assim como as drogas no SNC. O uso prolongado desses 

alimentos leva a alterações na atividade cerebral no circuito de recompensa natural (especialmente córtex, 
amígdala, corpo estriado e mesencéfalo), tanto antes quanto depois da ingestão de alimentos palatáveis em 

obesos.  
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É atributo dos alimentos palatáveis promoverem um “excesso de ingestão” tanto em 

estado saciado (satisfeito) (ALSIO et al., 2009) quanto em situações de realimentação pós-

privação quando sinais de fome são desencadeados, realçando a importância da contribuição 

hedônica para  a ingestão independentemente do estado homeostático (OLSZEWSKI et al., 

2009). 

As adaptações no processamento do sistema de recompensa alimentar ocorrem durante 

exposição em longo prazo a um alimento palatável. As manifestações se expressam como 

comportamento viciante durante o acesso as dietas elevadas em açúcar e gordura. Estas 

observações se assemelham bastante àquelas realizadas em humanos (ALSIO et al., 2009). 

Nessas adaptações em longo prazo ou plasticidade neural (estudo em ratos com 3 semanas de 

exposição a sacarose) parecem ocorrer por “upregulation” dos marcadores da atividade 

neuronal a exemplo de cFOS em diversas regiões límbicas do prosencéfalo (incluindo o 

estriato ventral, borda do núcleo estriado terminal, putâmen e caudado e ainda amígdala 

central) (POMONIS et al., 2000). 

Os estímulos externos (ambientais) constituem importantes estímulos á 

superalimentação em humanos influenciando as escolhas ou seleção alimentar diária. Situação 

social, período do dia, disponibilidade de alimentos, estímulo visual, frequência e tamanho da 

refeição são alguns exemplos plausíveis (WANSINK, 2010). Entretanto, sinais endógenos 

como estresse ou ansiedade também podem estar relacionados com o estado de “food 

craving” (SINHA et al., 1999). Curiosamente, indivíduos obesos mostram-se mais 

responsivos aos estímulos ambientais, e, menos sensíveis a sinais endógenos como o estado 

de saciedade plena. Em relação ao estimulo visual, um interessante estudo de meta-análise 

sobre a correlação entre processos neurais e os estímulos visuais admite que estímulos visuais 

sejam capazes de ativar áreas hedônicas no cérebro quando o alimento tem alta densidade 

energética (VAN DER LAAN et al., 2011). 

A relação entre alimentos palatáveis e peptídeos endógenos associados ao ciclo do 

prazer ou comportamento alimentar hedônico também constitui campo de promissor interesse. 

O alimento palatável modifica a atividade da via opioidérgica (peptídeos opióides e seus 

receptores), a qual é estimuladora do consumo alimentar, adquirindo papel de destaque na 

superalimentação crônica (OLSZEWSKI et al., 2011), principalmente, se animais são 

submetidos a ingestão intermitente de sacarose, o que denota um quadro de dependência 

endógena aos opióides (AISLO,  2012). 

O sistema mesocorticolímbico também possui forte conexão com o sistema de 

recompensa alimentar e do vício em droga. Em animais, a ingestão de alimentos novos causa 
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liberação de dopamina no corpo estriado (WANG et al., 2001) ou se este for palatável 

(RADA et al., 2005), ou ainda, durante o início de um balanço energético negativo 

(BASSAREO e DI CHIARA, 1999). Esta liberação de dopamina na região do corpo estriado 

é proporcional ao prazer que o alimento proporciona e foi observada em estudos de 

neuroimagem com humanos (SMALL et al., 2003). Contudo, foi observada uma prejudicada 

resposta no corpo estriado à liberação de dopamina (redução de receptores D2) quando 

humanos tem excesso de gordura corporal (WANG et al., 2001) e que esta resposta atenuada 

ocorre quando o indivíduo ganha peso, indicando uma plasticidade no sistema de recompensa 

humano em função de trocas metabólicas ou dietéticas (STICE et al., 2010). 

Outro grupo importante de peptídeos relacionados à ingestão alimentar e ativação 

hedônica são os endocanabinóides.  A ativação de receptores de canabinóides tipo 1 (CB1) 

ocorre em vários locais incluindo hipotálamo, estriado e tronco encefálico (DI MARZO e 

MATIAS, 2011) e seus efeitos orexígenos tem sido associado à inibição de estímulos 

glutamatérgicos no estriado ventral (BELLOCCHIO et al., 2010). Estes peptídeos mostram 

respostas á alimentação palatável semelhante ao observado aos opióides e vias 

dopaminérgicas.  

Forte associação também existe entre os níveis de leptina e níveis de endocanabinóides 

visto que o aumento da leptina no hipotálamo reduz os níveis de endocanabinóides (DI 

MARZO et al., 2001). Outros mecanismos e sinalizadores intracelulares também participam 

dessa complexa rede neural e, juntos, sistema de recompensa e circuitos tradicionalmente 

associados ao ciclo fome/saciedade mostram adaptações funcionais ao longo do tempo em 

resposta à dieta palatável.  

A palatabilidade é, inegavelmente, um fator que direciona o desejo de comer (estimula 

a superalimentação), sobretudo aqueles com composição elevada em açúcar e gordura, que 

estimulam áreas hedônicas e pode ser um dos principais fatores de risco para atual obesidade 

epidêmica. Ademais, evoca adaptações moleculares e neurocomportamentais que definem 

nossa atitude em longo prazo e resposta para consumo recompensador afetando a preferência 

a macronutrientes e aos flavors/sabores.  

Assim a plasticidade da neurobiologia da palatabilidade pode inferir em mudanças 

comportamentais incluindo a elevada preferência por dietas elevadas em açúcar e gordura ou 

atenuados sinais sinalizadores de saciedade, e merecem mais atenção na investigação como 

fator predisponente à epidemia de obesidade atual. 
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2.9 Estudos Envolvendo Palatabilidade (Análise Sensorial) e Doenças Crônicas  

A industrialização de alimentos vem crescendo em larga escala, seus produtos são 

variados e estão presentes em todo o mundo, mas, antes de chegar ás prateleiras dos mercados 

os alimentos são submetidos a vários processos, dentre eles podemos destacar os 

procedimentos de qualidade e controle alimentar. As indústrias precisam atestar, por exemplo, 

o sabor, a aparência e aceitabilidade de seus produtos e para isto, utilizam testes de “Análise 

Sensorial” (PENNA, 1999 e AVENDANO, 2007). Segundo o Institute of Food Science and 

Technology (IFT, 1981) a “Análise Sensorial” pode ser definida como sendo uma disciplina 

usada para provocar, medir, analisar e interpretar as reações produzidas pelas características 

dos alimentos e materiais, tal como são percebidas pelos sentidos da visão, olfato, paladar, 

tato e audição. 

Os testes de análise alimentar (como de aceitação e de preferência alimentar) são, 

frequentemente, utilizados para avaliar as propriedades palatáveis dos alimentos (SALBE et 

al., 2004; BARTOSHUK et al., 2006 e SIMCHEN et al., 2006), uma vez que, estes são 

responsáveis por proporcionar experiências saborosas e gratificantes que norteiam o 

comportamento alimentar (SMALL, 2012). Essas experiências estão relacionadas a alimentos 

altamente palatáveis e calóricos ricos, especialmente, em gordura, sódio e carboidratos, em 

longo prazo, o consumo excessivo desses alimentos resulta em um balanço energético 

positivo levando o indivíduo ao desenvolvimento de doenças crônicas não transmíssiveis 

como a obesidade, o diabetes mellitus, a hipertensão arterial sistêmica, as dislipidemias, as 

doenças cardiovasculares entre outras (VICKERS et al., 2000; COUPE et al., 2009; LEE et 

al., 2012).  

Somado a isto, muitos estudos tem utilizado esses testes para relacionar a percepção 

dos gostos básicos, e∕ou a sensibilidade, e∕ou o comportamento alimentar com as doenças 

crônicas para tentar descobrir possíveis interações e se estes fatores de alguma forma estão 

contribuindo para a crescente pandemia dessas enfermidades (TEPPER e SELDNER, 1999; 

SALBE et al., 2004; BARTOSHUK et al., 2006 e SIMCHEN et al., 2006).  

Simchen et al. (2006), em estudos com jovens, adultos e idosos verificaram a relação 

entre peso corporal e capacidade sensorial. Para a análise sensorial foi utilizado diferentes 

concentrações de cada gosto básico, o salgado foi representado pelo cloreto de sódio, o doce 

pela sacarose, o ácido pelo ácido cítrico e o amargo pelo hidrocloreto de quinino (SIMCHEN 

et al., 2006). No presente estudo foi avaliada a capacidade de identificação e percepção do 

cheiro (odor) e também dos gostos básicos em homens (n = 130) e em mulheres (n = 181) 

saudáveis, com peso normal e com excesso de peso (SIMCHEN et al., 2006). Como resultado 
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foi observado associação entre excesso de peso e redução da percepção dos gostos básicos em 

adultos (SIMCHEN et al., 2006). Comparando os participantes com sobrepeso com os 

normais, as capacidades sensoriais dos indivíduos com peso normal perecem ser mais 

elevadas nos que tinham idade inferior a 65 anos de idade e menor nos que tinham idades 

superior ou igual á 65 anos de idade (SIMCHEN et al., 2006). Dessa forma, percebemos que 

variáveis como idade, fisiologia e excesso de peso podem influenciar, significativamente, nas 

percepções sensoriais e nas escolhas dos alimentares. 

Num outro estudo Salbe et al. (2004) pesquisaram as preferências de gosto e possíveis 

alterações no peso corporal em indivíduos propensos à obesidade. O experimento contou com 

123 índios (Pima) e 64 voluntários brancos, ambos propensos à obesidade (SALBE et al., 

2004). Para o teste sensorial foram utilizadas soluções de leite desnatado (0,15% de gordura), 

leite integral (3,5% de gordura), leite com creme (11,3% de gordura) e creme (37,5% de 

gordura) contendo uma variação de açúcar com 0%, 10% ou 20% (SALBE et al., 2004). As 

soluções foram classificadas de acordo com a doçura percebida, cremosidade e agradabilidade 

(resposta hedônica) (SALBE et al., 2004). Os autores verificaram que a preferência de gosto 

por alimentos altamente palatáveis (ricos em açúcar e gordura) parecem estar associada com o 

excesso de peso e que este pode ser à base da epidemia atual da obesidade (SALBE et al., 

2004).   

Bartoshuk et al. (2006) avaliaram a relação do sabor adocicado, do gosto doce e da 

gordura também com a obesidade. O estudo contou com indivíduos obesos (Índice de Massa 

Corporal - IMC = 30 e n = 305) e com baixo peso (IMC<18,5 e n = 144) dos quais foram 

submetidos à análise fatorial do gosto em alguns alimentos e bebidas e foram divididos em 

dois grupos: os de alimentos doces (açúcar, biscoito, chantilly, chocolate, doces, mel e leite 

com chocolate) e os de alimentos com gordura (queijo cheddar, maionese, chantilly, leite 

integral e manteiga) (BARTOSHUK et al., 2006). Como resultado o estudo sugere que obesos 

consideram o gosto doce menos intensamente do que indivíduos não obesos e que este fato, 

pode contribuir para uma percepção mais intensa das sensações sensoriais que envolvem a 

gordura (BARTOSHUK et al., 2006). Além disso, o grupo obeso apresentou, tanto pelo gosto 

doce quanto pela gordura, um maior grau de gostar, fato que pode contribuir, 

consideravelmente, para o consumo aumentado desses alimentos e para um aumento, ainda 

maior, de peso corporal nesses indivíduos (BARTOSHUK et al., 2006). 

Outra pesquisa envolvendo indivíduos obesos analisou os perfis do gosto e a 

preferência pelo doce e pela gordura (DREWNOSWSKI et al., 1991). O presente estudo 

contou com dois grupos: os de obesos (n = 61) e os magros (n = 31), todos com idade entre 20 
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a 45 anos sendo, entretanto, o primeiro grupo subdividido em dois: de acordo com o início da 

obesidade (antes dos 10 anos e após os 10 anos) e com a história do peso (estáveis, oscilantes 

e magros) (DREWNOSWSKI et al., 1991). Os testes sensoriais (estímulos) continham cinco 

soluções doces diferentes à base de sacarose (2%, 4%, 8%, 16%, e 32% de sacarose) e nove 

misturas sólidas diferentes, que continham gordura, semelhantes á cobertura de bolo (15% e 

35% de gordura) (DREWNOSWSKI et al., 1991). DREWNOSWSKI et al., (1991) 

observaram que indivíduos obesos caracterizados por grandes oscilações no peso corporal 

mostraram preferências elevadas para estímulos sensoriais doce e para a gordura quando 

comparados a indivíduos obesos com peso corporal mais estável. Essa elevada preferência 

sensorial por alimentos calóricos (ricos em gordura e em açúcar) em obesos com oscilações 

de peso corporal parece influenciar na vulnerabilidade para o desafio dietético, mais do que na 

sua causa propriamente dita (DREWNOSWSKI et al., 1985).  

He et al. (2008), em pesquisas avaliaram a relação da ingestão de glutamato 

monossódico (também conhecido por gosto umami) com o excesso de peso em humanos (HE 

et al., 2008). O estudo transversal contou com 752 participantes saudáveis (sendo 48,7% 

mulheres) todos com idades entre 40 a 59 anos, onde a grande maioria não utilizavam 

alimentos processados industrialmente, entretanto cerca de 80% utilizavam glutamato 

monossódico (MSG) na culinária (HE et al., 2008). A ingestão média utilizada para realização 

da pesquisa foi de 0,33 gramas por dia de MSG (HE et al., 2008). Como resultado os autores 

observaram que o consumo de MSG foi positivamente relacionado com o índice de massa 

corporal (IMC) e que a prevalência de sobrepeso foi, significativamente, maior nos usuários 

de MSG do que nos não usuários. Possivelmente, a ingestão de MSG oral poderia estar 

afetando a regulação do apetite no SNC, contribuindo assim, para o ganho de peso desses 

indivíduos (BEYREUTHER et al., 2007). 

Esta relação positiva entre a ingestão de MSG e excesso de peso corporal também são 

compatíveis com dados de estudos envolvendo animais em modelos experimentais á décadas 

(OLNEY, 1969 e 1976; OLNEY e HO, 1970; DAWSON et al., 1997), de forma, a possibilitar 

um maior entendimento sobre a obesidade e seu tratamento. A indução da obesidade em 

animais se dá por injeção de MSG e induz a lesão bilateral do núcleo ventromedial (VMH) e a 

adiposidade por lesão do núcleo arqueado hipotalâmico (ARC) a partir da necrose neuronal de 

várias regiões do SNC (OLNEY & SHARPE, 1969; OLNEY, 1969 e 1976; OLNEY e HO, 

1970). O tratamento neonatal deste método experimental leva a destruição das células do SNC 

por neurotoxidade, seguido de destruição das células do ARC e VMH (regiões envolvidas no 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=He%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=He%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=He%20K%5Bauth%5D
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controle da ingestão alimentar) (OLNEY, 1969), induzindo a distúrbios neuroendócrinos e 

obesidade (ZHANG et al., 1994).  

Os efeitos deletérios da injeção de MSG no SNC que induzem ao excesso de peso têm 

sido amplamente explorados e, portanto, muito bem documentados, entretanto os estudos 

sobre os efeitos da administração de MSG via oral são raros e pouco conclusivos, 

especialmente, aqueles envolvendo humanos (MONNO et al., 1995; HE et al., 2008). 

Provavelmente, devido ás dificuldades em quantificar e controlar a ingestão oral de MSG, 

visto que as indústrias vêm utilizando largamente suas propriedades (intensificadoras do 

sabor) em seus produtos. Essa ampla exploração do MSG pelas indústrias alimentícias, nas 

últimas décadas, tem elevado drasticamente o consumo de MSG no mundo 

(HERMANUSSEN et al., 2005). Essa questão levanta uma possível preocupação sobre o livre 

consumo de MSG e suas repercussões para o organismo humano, em longo prazo, 

especialmente, no quanto este aditivo pode contribuir para uma maior ingestão alimentar. 

Portanto, percebemos que ainda há muitas controvérsias sobre os efeitos da ingestão de MSG 

sobre o peso corporal, por isso, mais estudos são, claramente, necessários para confirmar se a 

relação entre a ingestão de MSG e peso corporal é realmente factível.  

Tepper e Seldner (1999) por sua vez, analisaram a relação do gosto doce e consumo de 

alimentos doces na gravidez normal e na diabetes mellitus gestacional (DMG). A pesquisa 

contou com 30 gestantes sem DMG, com 25 gestantes com DMG e com 12 indivíduos 

controle não gestantes, as quais foram submetidas a testes sensoriais para avaliar o sabor do 

leite de sabor morango com porcentagens de sacarose (0-10%), de gordura (0-10%) e de 

soluções de glicose (10-160mmol∕L) variados (TEPPER e SELDNER, 1999). Como resultado 

os pesquisadores observaram elevada preferência pelo sabor doce e consumo aumentado de 

alimentos doces no grupo com diabetes mellitus gestacional o que corrobora para um maior 

risco de desenvolver DMG (TEPPER e SELDNER, 1999).  

Settle (1991) em pesquisas envolvendo pacientes também com diabetes mellitus 

evidencia alterações expressivas na sensibilidade dos sentidos gustativos e olfativos em mais 

de 60% dos pacientes. Esse fato poderia induzir a um aumento do consumo de alguns 

nutrientes ricos em açúcar e sal, por exemplo, além de suas necessidades fisiológicas, 

contribuindo não só para o agravamento da diabetes mellitus, mas como também, como 

gatilho para desenvolver outras doenças crônicas como a Hipertensão Arterial Sistêmica 

(HAS) (CONLIN, 2007) e doenças cardiovasculares (BROWN et al., 2009). A Organização 

Mundial de Saúde (2007) confirma esse fato e chama a atenção para os efeitos adversos da 

elevada ingestão de sódio e risco aumentado para desenvolver doenças cardiovasculares. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=He%20K%5Bauth%5D
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Conlin (2007) em pesquisa destacou a importância do sal para o organismo, entretanto, a sua 

percepção e a sensibilidade pode influenciar em sua ingestão.  

Dessa forma, observamos que a percepção sensorial (principalmente, a sensibilidade 

sensorial) pode ter grande influência sobre a palatabilidade e, que esta ferramenta, pode servir 

como base para o melhor entendimento do comportamento alimentar, visto que, sua 

contribuição para o desenvolvimento de doenças crônicas não degenerativas (particularmente, 

a obesidade e o sobrepeso) parece ser bem mais significativa, do que se imaginava.  
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3  CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Essa dissertação teve como escopo realizar uma revisão descritiva acerca dos eventos 

que envolvem desde a formação ao processamento do paladar no SNC, como também, sua 

influência na ingestão e no hábito alimentar, e sua relação com os distúrbios nutricionais e 

doenças crônicas correlatas a exemplo da obesidade e suas co-morbidades. Visto que o 

excesso de peso corporal é atualmente um transtorno epidêmico de grande preocupação para a 

saúde pública e que, portanto, requer uma atenção redobrada com políticas que visem, o seu 

controle, sua redução e sua prevenção.  

Nesse processo de formação do paladar as experiências precoces no início da vida e o 

hábito alimentar materno inadequado (seja por excesso ou escassez nutricional) tem 

demonstrado influencia significativa na construção, na aceitação e nas preferências 

alimentares, e, por conseguinte, na qualidade e quantidade do que se come, permeando de 

forma direta ou indireta o risco do surgimento de distúrbios metabólicos como o excesso de 

gordura corporal e suas co-morbidades.  Ademais, a crescente busca pela praticidade de 

preparo e ingestão de alimentos, incentiva as indústrias alimentícias em aprimorar, cada vez 

mais a palatibilidade de seus produtos provocando um aumento descontrolado de seu 

consumo contribuindo para o mau hábito alimentar, para o desequilíbrio nutricional e para um 

maior ganho de peso com repercussões em longo prazo para a saúde.  

A palatabilidade é evidentemente um fator que direciona o apetite e a ingestão 

alimentar (inclusive, a superalimentação), sobretudo, por alimentos altamente “palatáveis” e 

energéticos (ricos em açúcar, sódio e gordura), que estimulam áreas cerebrais hedônicas 

recompensadoras, associadas às sensações de prazer. Essas relações estimulam, 

principalmente, áreas mesolímbicas e neurotransmissores como a dopamina e a serotonina no 

SNC que estão envolvidas com o comportamento vicioso.  

Entretanto, mudanças no padrão nutricional (como o excesso ou a escassez de 

alimentos) tem levado o organismo a adaptações moleculares e a alterações neuroplásticas 

que modificam ou atenuam os sinalizadores de saciedade no cérebro. Igualmente, a 

preferência específica por alimentos calóricos pode ser um elo como possível fator de risco 

para o excesso de peso corporal e suas co-morbidades, merecendo mais atenção na 

investigação como fator predisponente. Dessa forma, a construção da palatabilidade e das 

escolhas alimentares ao longo da vida mostram-se determinantes das repercussões a posteriori 

no curso saúde-doença.  
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Sendo assim, essa revisão pode servir como base para o melhor entendimento da 

contribuição da palatabilidade sobre o comportamento alimentar obesogênico atual apesar das 

muitas lacunas a serem esclarecidas sobre a palatabilidade e as desordens nutricionais. Uma 

questão, por exemplo, que ainda permanece para ser mais explorada é se as sensações 

sensoriais do sabor e as percepções do prazer de se alimentar influenciam ou são 

influenciadas pelo peso corporal e pelos hábitos alimentares dos indivíduos. Outra questão 

instigante refere-se a como a palatabilidade direciona a plasticidade do circuito neural que 

guia a “superalimentação”. Dessa forma, a palatabilidade associada a fatores obesogênicos e a 

doenças correlatas é, evidentemente, um tema de interesse a ser mais bem explorado pela 

comunidade científica atualmente. 
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4  CONCLUSÃO 

 

A palatabilidade é um fator que direciona a ingestão alimentar, sobretudo, a alimentos 

palatáveis e energéticos ricos, especialmente, em açúcar, sódio e gordura. Estes estimulam 

áreas hedônicas recompensadoras relacionadas ao apetite e ao prazer, e por isso, pode ser um 

dos fatores associados ao risco de desenvolvimento de obesidade epidêmica. As experiências 

precoces no início da vida e hábitos alimentares maternos inadequados (excesso ou escassez) 

denotam influência na construção, aceitação e preferências alimentares, e consequentemente, 

na qualidade e quantidade do que se come, permeando de forma direta ou indireta o risco do 

surgimento de distúrbios metabólicos ao longo da vida.  

Em adição, existe a busca pela praticidade do preparo e facilidade de ingestão, 

reduzindo o consumo de produtos naturais por produtos industrializados. Neste contexto, 

destaca-se a maior exploração da palatabilidade pelas indústrias alimentícias. Essa fatia do 

mercado levou ao incremento do consumo de alimentos palatáveis e industrializados, sendo 

assim, um fator de risco adicional para o excessivo ganho de peso corporal e, por conseguinte, 

para o desenvolvimento de excesso de peso/gordura e doenças correlatas.  

Conclui-se que a palatabilidade é um fator que direciona a ingestão alimentar visto que 

está intimamente relacionada com as escolhas alimentares e com o quanto se come podendo, 

portanto, contribuir para o elevado consumo energético e, consequentemente, para o 

excessivo ganho de peso corporal e á longo prazo para a obesidade e suas co-morbidades. 
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