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RESUMO

O consumo desequilibrado de alimentos processados e ultraprocessados, ricos em carboidratos
simples, tém contribuido para o crescimento da obesidade e de doencas relacionadas ao
metabolismo. Este estudo investigou os efeitos de uma dieta rica em carboidratos simples
(DRCS) no perfil metabdlico de ratos Wistar com uma visdo abrangente dos eventos que
envolvem o consumo excessivo de carboidratos por meio da andlise de aspectos
comportamentais da ingestdo, parametros biomeétricos e bioquimicos. Ratos Wistar machos
recém-desmamados foram distribuidos, de forma aleatéria, em dois grupos: grupo Controle
(n=14), alimentados com racdo comercial padrédo para ratos (Nuvilab®), e grupo Dieta (n=14),
alimentados com DRCS constituida por 40.45% de racdo comercial padrdo para ratos
(Nuvilab®), 40.45% de leite condensado Moca®, 8.58% de acUcar cristal e 10.52% de agua.
Os efeitos da DRCS foram avaliados durante 8 semanas, sendo coletados diariamente dados
referentes ao consumo alimentar e massa corporal dos animais. Decorrido o periodo de 8
semanas os animais foram submetidos a eutanasia, sendo coletadas amostras de sangue; tecidos
cardiaco, hepatico e renal; e tecidos adiposos brancos (retroperitoneal e epididimal). Foram
realizadas analises biométricas [ganho de massa corporal e Indice de Adiposidade (IA)] e de
consumo alimentar; parametros glicometabdlicos (glicose) e o perfil lipidico sérico [colesterol
total e triacilglicerol (TAG)]. Ademais, foram avaliados os parametros de massa dos tecidos
cardiaco, hepatico e renal. Primordialmente, os resultados foram submetidos ao teste de
Shapiro-Wilk para confirmacéo dos padrdes de normalidade, sendo posteriormente analisados
por meio do teste “t” de Student ndo pareado. Foram considerados significativos os resultados
com valores de p <0.05 para ambos os testes realizados. Os resultados demonstraram que,
embora ndo houvesse diferencas significativas na massa corporal e ingestdo alimentar entre 0s
grupos, os ratos submetidos a DRCS apresentaram aumento de 55% no indice de adiposidade
(p <0.0001) e maior acimulo de lipideos nos tecidos adiposos retroperitoneal (p=0.0007) e
epididimal (p=0.0082); além de um aumento de 80% nos niveis de triacilglicerol plasmatico
(p=0.0122). Contudo, ndo foram detectadas alteragBes significativas nas massas de 6rgéaos
como coracdo, rins e figado, nem nas concentracdes de glicose sérica e colesterol total. Em
sintese, infere-se que o consumo de uma DRCS pos-desmame induziu uma resposta de
desequilibrio homeostatico desencadeado pelo consumo excessivo de carboidratos simples
levando ao desenvolvimento inicial de uma sindrome metabdlica. Conclui-se que a ingestao de
uma DRCS, mesmo a curto prazo, pode causar alteracbes metabdlicas prejudiciais, como o
aumento da adiposidade e da concentracdo de triglicerideos, sem necessariamente afetar os
indices de massa corporal. Esses achados reforcam a importancia de uma alimentacédo
equilibrada para a manutencdo da salde metabdlica e a prevencdo de doencas crbnicas
associadas a obesidade.

Palavras-chave: dieta rica em carboidratos simples, DRCS, altera¢fes metabolicas, obesidade,
indice de adiposidade, ratos Wistar.



ABSTRACT

The unbalanced consumption of processed and ultra-processed foods, rich in simple
carbohydrates (sugar), has contributed to the rise in obesity and metabolic-related diseases. This
study investigated the effects of a high sugar diet (HSD) on the metabolic profile of Wistar rats,
providing a comprehensive view of the events associated with excessive carbohydrate
consumption through the analysis of behavioral aspects of food intake, biometric parameters,
and biochemical markers. Newly weaned male Wistar rats were randomly divided into two
groups: a Control group (n=14), fed a standard commercial rat chow (Nuvilab®), and a Diet
group (n=14), fed an HSD consisting of 40.45% standard commercial rat chow (Nuvilab®),
40.45% Moca® condensed milk, 8.58% crystal sugar, and 10.52% water. The effects of the
HSD were evaluated over 8 weeks, with daily data collection on food intake and body mass.
After 8 weeks, the animals were euthanized, and blood samples were collected; cardiac, hepatic,
and renal tissues, as well as white adipose tissues (retroperitoneal and epididymal), were
harvested. Biometric analyses [body mass gain and Adiposity Index (Al)] and food intake were
performed; glycometabolic parameters (glucose) and serum lipid profile [total cholesterol and
triacylglycerol (TAG)] were assessed. Additionally, the mass parameters of cardiac, hepatic,
and renal tissues were evaluated. Initially, the results were subjected to the Shapiro-Wilk test
to confirm normality, followed by analysis using the unpaired Student's t-test. The results with
p-values <0.05 were considered significant for both tests. The results showed that, although
there were no significant differences in body mass and food intake between the groups, the rats
subjected to the HSD exhibited a 55% increase in adiposity index (p < 0.0001) and greater lipid
accumulation in retroperitoneal (p=0.0007) and epididymal (p=0.0082) adipose tissues; along
with an 80% increase in plasma triacylglycerol levels (p=0.0122). However, no significant
changes were detected in the mass of organs such as the heart, kidneys, and liver, nor in serum
glucose and total cholesterol concentrations. In summary, it is inferred that the consumption of
an HSD post-weaning induced a homeostatic imbalance response triggered by abusive
consumption of simple carbohydrate, leading to the initial development of metabolic syndrome.
It is concluded that the intake of an HSD, even in the short term, can cause harmful metabolic
changes, such as increased adiposity and triglyceride concentration, without necessarily
affecting body mass indices. These findings reinforce the importance of a balanced diet for
maintaining metabolic health and preventing chronic diseases associated with obesity.

Keywords: high sugar diet, HSD, metabolic changes, obesity, adiposity index, Wistar rats.
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1 INTRODUCAO

Devido & globalizagdo e a crescente expansdo da inddstria alimenticia, diversas
populacbes ao redor do mundo passaram a adaptar seus habitos alimentares ao consumo de
grandes quantidades de alimentos processados ricos em gorduras saturadas, acucares refinados,
sodio e carboidratos simples. Esse padrdo alimentar, conhecido como dieta ocidental, tem se
tornado cada vez mais comum em muitas culturas, impactando diretamente a satde publica
global (Veloso et al, 2008). Deste modo, o consumo excessivo e desequilibrado de alimentos
tipicos da dieta ocidental tem se mostrado como um dos principais responsaveis pelo aumento
significativo da obesidade na sociedade contemporanea, especialmente quando combinado com
um estilo de vida sedentario, fatores genéticos e possiveis disturbios no sistema endocrino
(Swinburn et al., 2011; Safaei, 2021).

A obesidade € reconhecida atualmente pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
como um dos quadros patologicos mais importantes e amplamente relacionados a problemas de
salde publica no mundo, abrangendo faixas etérias diversas e ambos os sexos (Tremmel et al.,
2017). Desta forma, as informagbes mais recentes adquiridas pela OMS estimaram que, em
2022, cerca de 2.5 bilhGes de adultos encontravam-se em um estagio de sobrepeso; dentre estes,
890 milhdes de individuos ja se enquadravam em um estagio de obesidade, respectivamente
correspondendo a 43% e 16% da populacdo mundial. De forma complementar, estimava-se que
em 2022 cerca de 37 milhdes de criangas na faixa etaria abaixo dos 5 anos e mais de 390 milhGes
de criancas e adolescentes entre 5 a 19 anos encontravam-se em um quadro de sobrepeso ou
obesidade (Organizacdo Mundial da Saude, 2024). Informacdes reunidas no Atlas Mundial da
Obesidade de 2024, pela Federagdo Mundial de Obesidade, estimam que mais de 4 bilhdes de
pessoas N0 mundo estardo em um quadro de sobrepeso até 2035, ocasionando um custo a
economia global estimado em 4 trilhGes de délares (Federacdo Mundial de Obesidade, 2024).

No contexto brasileiro, dados obtidos pela Pesquisa Nacional de Salde através do
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) em 2019, indicam que cerca de 60.3% da
populacdo nacional acima dos 18 anos encontrava-se em um quadro de sobrepeso (IBGE,
2021), gerando um impacto econdmico estimado em 37.15 bilhdes de dolares e equivalente a
2% do PIB do pais no mesmo ano (Federacdo Mundial de Obesidade, 2023).

O desenvolvimento de doencas associadas ao ganho excessivo de peso, como diabetes
tipo 2, doencas cardiovasculares e distarbios do metabolismo lipidico, tem sido amplamente
relacionado ao consumo excessivo de carboidratos simples (Clemente-Suéarez et al., 2022).

Nesse contexto, individuos que mantém uma dieta rica em carboidratos simples (DRCS)
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tendem a apresentar taxas mais elevadas de desenvolvimento destas doencas crdnicas nédo
transmissiveis quando comparados aqueles que consomem dietas mais balanceadas e/ou dao
preferéncia ao consumo de carboidratos de fontes integrais (Botchlett, 2017; Ye, 2012).

Uma DRCS é caracterizada pela ingestdo predominante de acUcares de estrutura
molecular simples, como monossacarideos (glicose e frutose) e dissacarideos (sacarose e
lactose), que possuem répida digestdo e absorcdo no trato gastrointestinal (Hall et al., 2019).
Os carboidratos simples ingeridos através da dieta sdo os principais combustiveis para a maioria
dos tecidos e células do corpo, podendo ser catabolizados e convertidos em glicogénio (Herman
e Birnbaum, 2021); sendo esse glicogénio armazenado no tecido hepéatico até que seja
necessaria sua conversao novamente em glicose livre para reposic¢ao da concentracao de glicose
na corrente sanguinea (Hatting et al., 2017).

Em um estado de homeostase do organismo, os carboidratos simples apds serem
convertidos em glicose na corrente sanguinea atuam como um fator estimulante da lipogénese,
tanto por favorecer a producdo de substratos para a sintese de acidos graxos, quanto por
estimular a liberacdo de insulina. Inicialmente, a glicose é metabolizada pela via glicolitica,
resultando na formacdo de piruvato que é transportado para o interior da mitocondria e
convertido em acetil-CoA, sendo este o principal precursor na sintese de acidos graxos (Figura
1).

Figura 1 — Vias metabdlicas da glicose

Glicose
Gliconeogénese Glicolise Glicogénese
Glicose-6P &= Glicose-1P > Glicogénio
Glicogenélise
Frutose-6P
Aminoacidos Tl Lactato

Piruvato
Acetil-CoA
Acidos Graxos

Oxalacetato y
Citrato

Ciclo de
Krebs

a-KG

Succinil-CoA

Fonte: Adaptado de Nelson et al., 2019.
Este processo é mediado por diversas enzimas e também pelo hormdnio insulina, que é

essencial para sintese de &cidos graxos e a formacao de triacilglicerol no tecido adiposo atuando
no aumento da captacao de glicose pelas células adiposas, recrutando transportadores de glicose
para a membrana plasmatica, ativando enzimas essenciais nas vias de sintese e no
armazenamento de lipidios (Kersten, 2001; Hatting, 2017). A curto prazo, este hormonio exerce

efeito sobre a sintese hepatica de &cidos graxos, atuando pela ativacdo de uma fosfoproteina
12



fosfatase, que remove o grupamento fosfato da enzima acetil-CoA carboxilase, levando a sua
ativacdo. No tecido adiposo, facilita a captacdo de glicose, por meio da translocagdo do
transportador GLUT4 de sua forma inativa no citosol para a membrana plasmaética, durante o
estado pos-prandial. A glicose captada é entdo metabolizada via glicdlise, fornecendo glicerol
3-fosfato, que serve como substrato para a sintese de triacilgliceréis (Devlin, 2007).

Entretanto, durante o periodo de jejum, a reducdo na concentracdo de glicose no sangue
provoca uma diminuicdo nos niveis de insulina na circulagéo, enquanto ocorre um aumento nos
niveis de epinefrina e glucagon, resultando na elevacdo do AMPc e ativacdo da proteina quinase
A (PKA). No tecido adiposo, a PKA promove a fosforilacdo da lipase hormonio sensivel, o que
aumenta a quebra de triacilglicerdis e a liberacdo de &cidos graxos livres e glicerol (Devlin,
2007). Em casos de jejum prolongado, cerca de metade da Acetil-CoA advinda da oxidagéo
acidos graxos no figado sao desviados para a producao de corpos cetdnicos, que sdo liberados
para a circulacdo sanguinea como fonte alternativa de energia para os tecidos periféricos (Figura
2).

Figura 2 — Regulacéo da sintese de triacilglicerois pela insulina

[ Carboidratos Proteinas
‘ da dieta da dieta

l |

Glicose Aminoacidos |
insulina - ——— > (&)

i \ i :

: Acetil-CoA }—» —» —> | Corpos cetdnicos

ho% 7\ e Zaceloacetato

_____ > :‘,A;./J no diabetes p-f-hidroxibutirato,
r acetona)

Acidos graxos |
— N
Triacilglicerdis

Fonte: Adaptado de Nelson et al.,2019
O consumao excessivo de carboidratos simples leva a abruptas elevacBes na concentracao

de glicose no sangue devido a sua rapida absorcdo, estimulando uma elevada secrecdo de
insulina pelo pancreas para facilitar a captacdo e metabolizagdo da glicose pelas células, de
forma a garantir a manutencdo da homeostase metabdlica e evitar danos sistémicos como a
glicotoxicidade, disfungdes endoteliais e inflamagBes cronicas advindas da formagdo de
produtos finais de glicacdo avancada (Hall et al., 2019; Rossaneis et al., 2019). A exposi¢do
prolongada a altas concentragdes de glicose também pode levar a um quadro de resisténcia a
insulina (RI), um fator determinante para o desenvolvimento do diabetes tipo 2. Esta resisténcia
reduz a eficiéncia da captacdo e utilizacdo da glicose pelas células, resultando em uma
retroalimentagdo negativa que pode levar a exaustdo das células B pancredticas.
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Consequentemente, observa-se uma reducdo na captacdo de glicose por tecidos periféricos,
como o musculo esquelético e os tecidos adiposo e cardiaco. Em resposta, o pancreas aumenta
a secrecdo de insulina na tentativa de compensar essa deficiéncia, promovendo um estado de
hiperinsulinemia, que pode agravar ainda mais a disfuncédo metabdlica (Fernandes et al., 2024).

Ademais, a presenca de uma concentracdo de glicose excedente as necessidades de
energia estimula o processo de direcionamento desta glicose para sua metabolizagéo e
conversdo em acidos graxos podendo estes serem depositados no tecido adiposo e hepatico em
forma de triacilglicerol, processo denominado como lipogénese de novo (Bray et al., 2004;
Parks, 2002; Softic, 2020). O aumento na producao de triacilglicerol é capaz de ocasionar um
quadro de dislipidemia, que por sua vez, € caracterizada pela elevacdo da concentracdo
plasmética de TAG resultante da combinacdo do aumento da lipdlise no tecido adiposo, da
sintese exacerbada de lipidios no figado e da diminuicdo da depuracdo de lipoproteinas de
densidade muito baixa (VLDL) (Softic, 2020). Quando em desequilibrio, este processo favorece
0 aumento da reserva energética do organismo presente no tecido adiposo e também o acimulo
de lipideos no tecido hepatico, contribuindo para o desenvolvimento da obesidade e da esteatose
hepatica ndo alcodlica (Bray et al., 2004).

A deposicdo lipidica ectopica no figado, frequentemente associada a esteatose hepatica
ou figado gorduroso, ocorre quando hd um desequilibrio entre a quantidade de lipidios
adquiridos pelo figado e a capacidade deste 6rgdo de processé-los adequadamente. Em
condic¢des normais, o figado desempenha um papel essencial na metabolizacéo de lipidios, tanto
na captacdo de acidos graxos circulantes quanto na sintese de novos acidos graxos. No entanto,
quando a quantidade de lipidios que entram no figado (via captagdo de lipidios circulantes ou
sintese de novo) ultrapassa a capacidade do figado de elimina-los, através da p-oxidacdo ou
secrecdo de lipidios em VVLDL, ocorre o0 acimulo de gordura hepatica (Oliveira et al. 2020). O
acumulo excessivo de TAG nos hepatocitos pode ocasionar no aumento do tamanho e massa
do figado, conhecido como hepatomegalia, e evoluir para um quadro de doenca hepatica
gordurosa ndo alcoolica (DHGNA), uma condicdo inflamatdria que pode levar a fibrose
hepaética, cirrose e carcinoma hepatocelular. A DHGNA esta fortemente associada a sindrome
metabdlica e ao diabetes tipo 2 com resisténcia a insulina sendo um mediador central nesse
processo (Younossi et al., 2019; Ipsen et al., 2018).

A RI é um fator chave na patogénese da esteatose hepatica de forma a reduzir a
capacidade da insulina de promover a captagéo de glicose e acidos graxos nas células, além de

desregular a lipogénese e a lipdlise. Em consequéncia, o figado acumula acidos graxos
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circulantes, enquanto sua capacidade de oxidagdo via -oxidacdo é prejudicada (Abderrahmani
et al., 2017). Além disso, a Rl também diminui a sintese e secre¢do de VLDL, responsaveis
pelo transporte de lipidios hepéticos, contribuindo para o acimulo de lipidios intracelulares e
exacerba a esteatose criando um ambiente propicio para o desenvolvimento e progressao da
DHGNA e a amplificacdo do risco cardiovascular (Bays et al., 2024; (Fernandes et al., 2024;
Mach et al. 2020).

Dessa forma, a relacao entre dislipidemia e deposicao de gordura hepatica configura um
ciclo patolégico que ndo apenas compromete a fungdo hepatica, mas também contribui para
potencializacdo do desenvolvimento de doencas cardiovasculares. A inflamacgéo e o estresse
oxidativo gerados por essa interacdo contribuem para a disfungdo endotelial, promovendo o
desenvolvimento de aterosclerose e elevando o risco de complicagcbes como infarto agudo do
miocardio e acidente vascular cerebral (Targher et al., 2021). Ademais, 0 estresse oxidativo
resultante do desequilibrio entre a producdo de espécies reativas de oxigénio e a capacidade
antioxidante do organismo, apesar de ndo ocasionar diretamente um processo inflamatério,
pode desencadear processos que levam a ativagdo das vias inflamatdrias. Uma vez iniciada, a
resposta inflamatoria pode contribuir com a elevacao da producédo de espécies reativas, criando
uma cascata complexa de eventos fisioldgicos na qual o estresse oxidativo e a inflamacéo se
amplificam mutuamente. Estes processos estdo intrinsecamente associados a alteracdes na
estrutura, funcdo e remodelamento cardiaco, incluindo casos de hipertrofia ventricular esquerda
(Poirier et al., 2021).

Conforme exposto anteriormente, o consumo de uma DRCS pode desencadear quadros
de resisténcia insulinica, inflamacdo crénica e ativacdo de vias metabdlicas deletérias ao
sistema cardiovascular. De acordo com Garcia e Incerpi (2008), o estresse oxidativo pode
promover a ativacdo do fator de transcricdo fator nuclear kappa B (NF-kB), que, por sua vez,
induz a expressdo de citocinas inflamatérias e fatores de crescimento, como o fator de
crescimento transformante beta (TGF-B), que esta intimamente ligado a fibrose e
remodelamento da parede ventricular (Garcia & Ircerpi, 2008).

Ainda relacionados condicdes cardiacas, 0 consumo da DRCS contribui para 0 aumento
da concentracdo de TAG sérico podendo ocasionar no deposito de gordura ectépica no
miocardio, prejudicando a homeostase energética dos cardiomidcitos e favorecendo a apoptose
celular (Stanhope, 2016). A lipotoxicidade gerada por esse acumulo lipidico é capaz de resultar
na disfuncgdo da atividade mitocondrial e intensificar o desequilibrio no metabolismo cardiaco,

comprometendo a capacidade de contracdo e relaxamento do cora¢do. Como consequéncia,
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pode-se observar um aumento na rigidez ventricular, reducdo do enchimento diastélico e uma
maior predisposicédo a insuficiéncia cardiaca (Mozaffarian et al., 2006). Além disso, 0 aumento
das Espécies Reativas de Oxigénio (ERO) pode reforcar e afetar diretamente processo citado
anteriormente, de forma a prejudicar a funcdo cardiaca e exacerbar a hipertrofia por meio de
complicacBes nas proteinas contrateis do miocardio (Ramachandra et al., 2021). O
remodelamento cardiaco pode acarretar na reducdo na eficiéncia da funcdo cardiaca, que por
sua vez finda no desenvolvimento de um quadro de hipertensdo para manutengdo dos niveis
pressoricos adequados. A hipertensdo é um fator de risco, tanto para ocorréncia e agravo do
remodelamento cardiaco, quanto para o desenvolvimento da hipertrofia renal, de forma a
prejudicar a funcdo dos vasos sanguineos, afetando a eficiéncia cardiaca e induzindo o aumento
do tamanho dos néfrons e das células renais como uma tentativa compensatorio para a
manutencdo da funcédo renal (Ramachandra et al., 2021; Mavrogeni et al., 2022).

Os desequilibrios metabolicos decorrentes e associados a uma alimentacao rica em
carboidratos simples podem ser avaliados por meio de biomarcadores bioquimicos, como a
concentracdo sérica de glicose, insulina; concentracdo de triglicerideos plasmaticos;
hemoglobina glicada e o indice de avaliacao a resisténcia a insulina (HOMA-IR) (Devlin, 2007;
Hatting et al., 2017). Esses parametros podem ser intimamente relacionados as alteracfes nas
vias metabolicas envolvidas na homeostase energética, incluindo a glicélise, lipogénese de
novo e B-oxidacdo (Nelson et al., 2019). Biomarcadores como os citados anteriormente, ndo
apenas desempenham um papel central no diagndstico e monitoramento de doencgas metabdlicas
(Younossi et al., 2019; Bays et al., 2024), mas também fornecem suporte para a implementacéo,
avaliacdo e desenvolvimento de diversos estudos cientificos e possiveis intervencdes
terapéuticas (Clemente-Suarez et al., 2022).

Neste sentido, estudos como os realizados por Stanhope et al. (2016, 2009), Cox et al.
(2011) e Softic et al. (2020), corroboram e evidenciam o impacto da ingestdo de carboidratos
simples, incluindo a reducdo da sensibilidade a insulina, 0 aumento do TAG circulantes e 0s
estoques de gordura visceral, além da reducdo da oxidacdo de gorduras e do metabolismo
energético.

Stanhope et al (2009) revelaram que, embora o0 consumo excessivo de frutose e glicose
durante 8 semanas tenha resultado em ganho de peso semelhante entre os individuos do estudo,
apenas a frutose levou a um aumento significativo da adiposidade visceral, da DNL e da
dislipidemia. Além disso, enquanto a glicose aumentou a concentracdo de TAG plasmatico em

jejum em cerca de 10% ap06s 10 semanas, somente a frutose reduziu a sensibilidade a insulina
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e elevou as concentracgdes de glicose e insulina plasmaticas em jejum. Esses achados sugerem
que o consumo de glicose e frutose dietética contribuem diretamente para alteracfes
metabolicas adversas, como resisténcia a insulina, dislipidemia e acumulo de gordura visceral,
especialmente em individuos com sobrepeso ou obesidade.

Oliveira et al. (2020) demonstraram que, apesar de resultar em uma menor ingestdo
caldrica, o consumo de uma dieta rica em aguUcares por ratos Wistar durante 18 semanas levou
ao aumento da massa corporal e do tecido adiposo branco. A ingestdo dessa dieta também
promoveu elevacdo do indice de adiposidade e do indice de Lee, além do aumento da
concentracdo sérica de TAG e VLDL. Os achados metabolicos observados foram a intolerancia
a glicose, resisténcia a insulina e um aumento compensatorio da secregdo de insulina pelas
células B pancredticas. Além disso, a dieta induziu taquicardia e promoveu hiperplasia e
hipertrofia do tecido adiposo visceral retroperitoneal. No figado, verificou-se acimulo de
lipidios, incluindo TAG e colesterol, acompanhado de hepatomegalia, sugerindo um potencial
desenvolvimento de esteatose hepatica. Esses achados ressaltam os impactos metabdlicos
adversos de uma dieta hiperglicidica, mesmo na auséncia de aumento da ingestdo cal6rica total.

Ademais, ap6s alimentados por uma dieta rica em carboidratos durante 20 semanas, 0S
ratos Wistar analisados no estudo de Silva (2019) apresentaram um aumento significativo do
indice de adiposidade e alteragdes no tecido cardiaco, indicando alteragdes estruturais e
funcionais no coracgdo, detectadas por ecocardiografia, incluindo hipertrofia ventricular e
reducdo da funcdo sistolica.

Vieira (2023) também observou que ratos Wistar ap6s alimentados por uma dieta rica
em acucares e gordura no periodo de 20 semanas apresentaram aumento significativo do peso
corporal e do indice de adiposidade; elevagdo dos niveis séricos de lipidios; hipertensdo arterial
sistolica; intolerancia a glicose e resisténcia a insulina. No tecido cardiaco, os animais expostos
a dieta hipercaldrica apresentaram remodelamento estrutural e disfuncéo cardiaca, conforme
evidenciado por ecocardiografia, além de um aumento expressivo nos marcadores
inflamatdrios. Dessa forma, esses achados reforcam os efeitos deletérios da dieta rica em
carboidratos e lipidios sobre a funcdo cardiaca e 0 metabolismo sistémico.

Diante do exposto, observa-se que a globalizagéo e a difusdo da dieta ocidental, rica em
carboidratos simples e gorduras saturadas, tém desempenhado um papel central no aumento da
obesidade e no desenvolvimento de diversas doengas metabolicas. O consumo excessivo desses

macronutrientes estd diretamente relacionado a distirbios como resisténcia a insulina,

17



dislipidemia e esteatose hepatica, os quais, por sua vez, contribuem para um ciclo patolégico
que envolve o comprometimento da funcdo hepatica, cardiovascular e renal.

Assim, torna-se evidente a necessidade da pesquisa dos mecanismos envolvidos na
perturbacdo da homeostase metabolica; de forma a contribuir no desenvolvimento e
aprimoramento de estratégias preventivas eficazes para mitigar os impactos negativos que
podem advir desta alimentacdo desequilibrada. Dentre estas a¢des, inclui-se o estabelecimento
de mudancas nos hébitos alimentares e a promogéo da pratica de atividades fisicas.

Neste sentido, este trabalho buscou avaliar in vivo o efeito do consumo de uma dieta
rica em carboidratos simples no perfil metaboélico de ratos Wistar considerando sua relacdo com
o desenvolvimento de distirbios metabolicos, diante do impacto associado a esta dieta na satde
publica e do papel central dos carboidratos simples nas alteracGes da homeostase energética.
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2 OBJETIVOS
2.1 OBJETIVO GERAL

Investigar in vivo o efeito da ingestdo de uma dieta rica em carboidratos simples no

perfil metabdlico de ratos Wistar.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Avaliar o consumo alimentar dos animais durante o periodo de 8 semanas;

e Determinar os parametros biométricos:

O

o

o

o

o

Massa corporal durante o periodo de 8 semanas;

Massa dos tecidos adiposos brancos (retroperitoneal e epididimal) apds o
periodo de 8 semanas;

Massa do tecido cardiaco ap6s o periodo de 8 semanas;

Massa do tecido hepatico ap6s o periodo de 8 semanas;

Massa do tecido renal ap6s o periodo de 8 semanas;

e Determinar o perfil metabdlico por meio das andlises bioquimicas de glicemia,

colesterol total e triglicerideos apds 8 semanas;

e Determinar o indice de adiposidade ap6s 8 semanas.

19



3 MATERIAIS E METODOS
3.1 MODELO EXPERIMENTAL E COMPOSIC}AO DAS DIETAS

Neste estudo foram utilizados 28 ratos Wistar machos recém-desmamados (proximo a
trés semanas de vida) e pesando em media 50 gramas, provenientes do Centro de Ciéncia
Animais da Universidade Federal de Ouro Preto (CCA — UFOP). Os animais permaneceram
alojados em um ambiente monitorado com ciclos de claro-escuro de 12 horas e temperatura em
25° C, com acesso monitorado as suas respectivas dietas e agua ad libitum. Todos o0s
procedimentos experimentais apresentados neste estudo foram conduzidos de acordo com as
diretrizes brasileiras sobre experimentacdo animal do Conselho Nacional de Controle de
Experimentacdo Animal (CONCEA) e aprovados pelo Comité de Etica no Uso de Animais -
UFOP (protocolo 6287120220).

Esses animais foram divididos, aleatoriamente, em dois grupos experimentais: grupo
Controle (n=14) e grupo Dieta (n=14). O grupo Controle foi submetido a uma dieta composta
exclusivamente por uma ragdo comercial padrdo para ratos da marca Nuvilab® (fabricado por
Quimtia SA, Paran4, Brasil), ja o grupo Dieta foi submetido a uma dieta constituida por 40.45%
de racdo comercial padrdo para ratos (Nuvilab®), 40.45% de leite condensado Moca®
(fabricado por Nestlé, Minas Gerais, Brasil), 8.58% de acucar cristal e 10.52% de 4gua (Oliveira
et al. 2020; Lima et al., 2008; Queiroz et al., 2012).

A DRCS foi preparada no Laboratoério de Nutricdo Experimental (LABNEX) da Escola
de Nutri¢do da Universidade Federal de Ouro Preto (ENUT- UFOP), estando a composicéo das
dietas descritas com maiores detalhes na Tabela 1.

Tabela 1- Composigéo das dietas dos grupos Controle e DRCS

Nutriente/ Componente (g/kg de dieta) Controle DRCS
Carboidrato total 440.83 478.63
Acucares adicionados 0 260.01
Cinzas 68.73 36.27
Fibra bruta 114.27 50.77
Lipideos 50.57 48.54
Proteinas 216.67 128.07
Umidade 108.93 257.73
Carboidrato (% energia) 57.16 66.86
Lipideos (% energia) 14.75 15.26
Proteina (% energia) 28.09 17.89
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Energia total (kcal/100 g) 308.51 286.36
Fonte: Adaptado de Oliveira et al., 2020.
Os animais foram monitorados durante o periodo de 8 semanas, sendo coletados

diariamente os valores individuais de massa corporal e ingesta alimentar (Figura 3).
Padronizou-se a disposicao de cerca de 200 gramas de dieta por gaiola, sendo as dietas pesadas
todas as manhas e repostas quando necessario mantendo-se o valor pré-estipulado. O consumo
alimentar dos animais pode entdo ser estimado baseando-se nos valores da dieta depositada no
dia anterior subtraida pelo valor da dieta ndo consumida.

Figura 3 — Modelo experimental - Avaliagdo da DRCS por 8 semanas

Ratos Wistar
+ 50g (n=28)
CEUA: 6287120220

Dieta Rica em
Controle (n=14) Carboidratos Simples
(n=14)

8 semanas Coleta de dados de massa
corporal e ingesta alimentar

Eutandsia e Coleta das
Amostras

Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

3.2 EUTANASIA E COLETA DE AMOSTRAS

A eutanasia dos animais ocorreu por meio da utilizacdo do anestésico inalatorio
isoflurano (fabricado por Cristdlia, Sdo Paulo, Brasil) na concentracdo de 3%, por
aproximadamente 1 minuto, seguida pelo uso da guilhotina. A amostra de sangue foi coletada
em tubo Falcon de 15 mL, sendo posteriormente centrifugada a 4000 rpm e 4°C por 15 minutos
em centrifuga refrigerada modelo 5810R (Eppendorf, Sdo Paulo, Brasil). O sobrenadante obtido
foi coletado e aliquotado em tubos Eppendorfs de 2 mL para realizacdo das dosagens
bioquimicas.

Os tecidos cardiaco, hepatico e renal foram removidos, pesados, congelados em
nitrogénio liquido e acondicionados a - 80° C para possiveis analises posteriores; ja os tecidos
epididimal e retroperitoneal foram pesados e descartados em seguida por nao serem utilizados
em analises posteriores.

O célculo dos tecidos cardiaco, hepatico e renal foi realizado por meio da média dos
valores obtidos para cada animal corrigido pelos valores de massa corporal individual dos
animais de forma a minimizar flutuagdes e possiveis viés cientifico nas analises. Com relagéo
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ao calculo do IA, este foi realizado por meio da formula descrita por Bernardis e Patterson
(1968) conforme ilustrado abaixo:

_ Xymassa dos coxins adiposos (g)

1A = x 100

peso corporal (g)

3.3 DOSAGENS BIOQUIMICAS
3.3.1 Determinacdo da Glicemia

A concentracdo sérica de glicose foi mensurada utilizando-se o kit Glicose
Monoreagente Bioclin-Quibasa® K082 (fabricado por Quibasa-Quimica Basica Ltda., Minas
Gerais, Brasil), por meio do método enzimatico-colorimétrico. As leituras foram realizadas em
espectrofotdmetro de microplacas (BioTek, Califénia, Estados Unidos) no comprimento de
onda de 490 a 550 nm. A glicemia foi determinada a partir da divisdo da absorbancia da amostra

sob a absorbancia do padréo x 100, sendo os resultados expressos em mg/dL.

3.3.2 Determinacdo da concentracado sérica de colesterol total

A concentracdo sérica de colesterol total foi mensurada utilizando-se o kit Colesterol
Monoreagente Bioclin-Quibasa® K083 (Quibasa-Quimica Bésica Ltda.), por meio do método
enzimatico-colorimétrico. As leituras foram realizadas em espectrofotdmetro de microplacas
(BioTek) no comprimento de onda de 490 a 540 nm. A concentragdo sérica de colesterol total
foi determinada a partir da divisdo da absorbancia da amostra sob a absorbancia do padréo x

200, sendo os resultados expressos em mg/dL.

3.3.3 Determinacdo da concentracado sérica de triglicerideos

A concentracdo sérica de triglicerideos foi mensurada utilizando-se o kit Colesterol
Monoreagente Bioclin-Quibasa® K117 (Quibasa-Quimica Béasica Ltda.), por meio do método
enzimatico-colorimétrico. As leituras foram realizadas em espectrofotdmetro de microplacas
(BioTek) no comprimento de onda de 490 a 540 nm. A concentracdo sérica de triglicerideos foi
determinada a partir da divisdo da absorbancia da amostra sob a absorbancia do padrdo x 100,

sendo os resultados expressos em mg/dL.

3.4 ANALISE ESTATISTICA
Os resultados foram expressos como Média + Desvio Padrdo, sendo utilizado o software
GraphPad Prism versao 8.0.2 (Prism Software, Irvine, CA, EUA). Primordialmente, os

resultados foram submetidos ao teste de Shapiro-Wilk para confirmagdo dos padrdes de
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normalidade, sendo posteriormente analisados por meio do teste “t” de Student ndo pareado.
Foram considerados significativos os resultados com valores de p <0.05 para ambos 0s testes

realizados.
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4 RESULTADOS E DISCUSSOES

A obesidade tem sido, na atualidade, um dos maiores problemas de satde puablica no
mundo e é associada ao aumento do risco do desenvolvimento de inimeras outras patologias
mencionadas previamente. Desde modo, o presente trabalho visou demonstrar os efeitos do

consumo de uma dieta rica em carboidratos simples no perfil metaboélico de ratos Wistar.

4.1 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB A INGESTAO
ALIMENTAR NO PERIODO DE 8 SEMANAS

Com base no delineamento experimental descrito anteriormente, os ratos foram
alimentados por duas dietas distintas: grupo controle por uma dieta padrdo comercial e grupo
dieta por uma DRCS. O consumo da DRCS ndo alterou a ingestao alimentar diaria em relacéo
a dieta comercial padrdo (Figura 4) durante o periodo de 8 semanas (p=0.3497).

Figura 4 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sobre a ingestdo alimentar diaria (g)
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Ingestdo alimentar (g)/24 h. Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de
Student ndo pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média + desvio padrdo, utilizados 8 animais
por grupo experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Resultados semelhantes foram observados por Oliveira et al. (2020), que reforcaram a
similaridade no consumo de ambas as dietas em um periodo de 18 semanas e que, apesar da
ingest&o calorica do grupo DRCS ser menor em relagéo ao grupo controle, os ratos Wistar néo
apresentam divergéncias em seu desenvolvimento.

De forma semelhante, Queiroz et al. (2014) ratificam os resultados encontrados nesta
pesquisa ao obter desfechos similares de ingestdo alimentar e massa corporal para 0s grupos
alimentares DRCS e controle, em machos Wistar, pelos periodos de 4 e 8 semanas. Em
contrapartida, Zanol et al. (2022) constataram um aumento na ingestdo alimentar de fémeas

Wistar adultas alimentadas com uma DRCS por um periodo de 2 semanas; sugerindo que
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alteracdes hormonais podem influenciar a ingestao alimentar diaria de dietas com alto teor em

carboidratos simples.

4.2 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB A MASSA
CORPORAL E A MASSA DOS TECIDOS ADIPOSOS BRANCOS APOS 8 SEMANAS

A ingestdo da dieta rica em carboidratos simples por 8 semanas ndo foi capaz de
promover a alteracdo na massa corporal (Figura 5A) em relagdo ao grupo controle (p=0.6066).
Entretanto, observou-se um aumento na massa corporal dos tecidos adiposos brancos
retroperitoneal (60%; p=0.0007) e epididimal (50%; p=0.0082) quando comparados ao grupo
controle (Figura 5B e 5C), sugerindo que a mudanga na massa dos tecidos adiposos brancos
decorreu-se da metabolizacdo do excesso de carboidratos ingeridos, pois ambos 0s grupos
apresentaram uma ingestdo alimentar semelhante independente da dieta ofertada.

Figura 5 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sobre a massa corporal (g) e massa

dos tecidos adiposos brancos (retroperitoneal e epididimal — g)

B
500 - =
5 £
: ' o
S_ 300 E —_—
= E =
Q =5 24
© 200- z =
b s
S 100- T M
= 2
0 T x 0 T
Controle Dieta Controle Dieta
C 8-
=
o *
=
o 6+
o
m
[ —
=24
ES T
=
E
5 24
2
‘a
w
0 I
Controle Dieta

Massa corporal (g) (A); Massa dos tecidos adiposos brancos (g): Retroperitoneal (B) e Epididimal (C). Os
efeitos da ingestéo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de Student ndo pareado (*p < 0.05).
Os dados foram representados como média * desvio padréo, utilizados 8 animais por grupo experimental.

Fonte: Elaborado pela autora, 2024.
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Esses achados demonstram que a ingestdo de uma DRCS promoveu um maior deposito
de lipideos sem necessariamente refletir no aumento da massa corporal do animal. Resultados
semelhantes foram observados por Queiroz et al. (2014), que reforgcam o efeito da ingestéo da
DRCS no aumento dos depositos de tecidos adiposos em ratos Wistar machos apos periodos de
4 e 8 semanas.

Oliveira et al. (2020) identificaram resultados analogos aos obtidos nesta pesquisa,
observando o aumento da massa corporal dos Wistar apenas a partir da 132 semana em ingestao
de uma dieta rica em carboidratos simples; ademais, constatou-se um aumento na massa dos
tecidos adiposos brancos epididimal, retroperitoneal e inguinal.

Ratos Wistar alimentados por uma dieta rica em carboidratos simples e em gorduras
também apresentaram massas corporais similares as obtidas nos grupos controle nas primeiras
7 semanas de experimento, como demonstrado por Matias et al. (2018) e Moreno-Fernandez et
al. (2018), em ambos os estudos 0s animais pertencentes aos grupos dieta rica em agucares e
em gorduras apresentaram maiores depo6sitos de tecidos adiposos brancos em rela¢do aos grupos

controle, dieta rica apenas em acucares e dieta rica apenas em gorduras.

4.3 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB O GRAU DE
ADIPOSIDADE APOS 8 SEMANAS

Apos o periodo de 8 semanas, observou-se que a ingestdo de uma DRCS foi capaz de
alterar a composicao corporal dos machos Wistar, uma vez que o 1A estd aumentado em 55%
(p<0.0001) no grupo dieta em relacdo ao grupo controle (Figura 6); esse resultado corrobora
com o aumento de massa dos tecidos adiposos observados nos animais dieta (Figura 5A e 5B).
O aumento do IA nos animais pode ser explicado pelo acréscimo no consumo de carboidratos
simples, que pode modular vias de sinalizagdo que regulam positivamente a lipogénese,
principalmente, pela ativacdo da via da acetil-CoA carboxilase e da sintese de acidos graxos no
figado ocasionando no aumento da deposicao lipidica no tecido adiposo. Além disso, 0 excesso
de glicose pode estimular a secrec¢do de insulina, promovendo maior captagéo de glicose pelo
tecido adiposo e favorecendo a esterificacdo de acidos graxos em triglicerideos, contribuindo
para 0 aumento da adiposidade nestes animais.

Figura 6 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob o grau de adiposidade (1A)
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Indice de adiposidade (1A). Os efeitos da ingestio da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de
Student nao pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média + desvio padréo, utilizados 8 animais
por grupo experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Queiroz et al. (2014), também demonstraram o aumento da adiposidade em ratos
alimentados com uma DRCS sem haver a alteracdo na massa corporal final dos animais, ap6s
os periodos de 4 e 8 semanas. Em contrapartida, Oliveira et al. (2020) observaram que o
consumo da DRCS durante 18 semanas induziu um aumento no indice de adiposidade
acompanhado do aumento na massa corporal dos animais.

Os resultados apresentados por Matias et al. (2018) consistem em um aumento nos
indices de adiposidade e massa corporal dos ratos alimentados por uma dieta rica em gorduras,
isoladamente, e uma dieta rica em acUcares e gorduras em comparagao ao grupo controle apds
20 semanas. Em contrapartida, os ratos alimentados pela dieta rica apenas em agucares nao
apresentaram indices de adiposidade e massa corporal significativamente diferentes aos obtidos
pelo grupo controle ao fim do estudo, podendo esta diferenca estar associada ao periodo de
duracdo da pesquisa ou a possiveis adaptacdes metabolicas no decorrer do experimento (Matias
etal., 2018).

4.4 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB A MASSA
CARDIACA APOS 8 SEMANAS

A ingestdo da dieta rica em carboidratos simples em um periodo de 8 semanas néo foi
capaz de promover alteracbes na massa cardiaca (Figura 7) em relacdo ao grupo controle
(p=0.3468); sugerindo que a ingestdo de uma DRCS neste periodo de tempo néo foi capaz de
ocasionar processos de hipertrofia dos cardiomidcitos e fibrose intersticial miocardica
exacerbados. Deste modo, destaca-se que a auséncia do aumento da massa cardiaca ndo exclui
a presenca de alteracOes estruturais, sendo necessérias as avaliacdes histologicas e a nivel

molecular deste tecido para caracterizagdo mais precisa da auséncia destes processos.
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Figura 7 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob a massa cardiaca (g)
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Massa cardiaca (g). Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de Student
ndo pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média * desvio padréo, utilizados 8 animais por
grupo experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Jacobsen et al. (2017) identificou resultados andlogos aos obtidos nesta pesquisa, apos
uma andlise experimental de 3 semanas com Wistar machos submetidos a uma dieta rica em
gorduras, observando valores parecidos nas massas cardiacas dos grupos controle e dieta rica
em gorduras.

Em contrapartida, os resultados apresentados por Nagarajan et al. (2013) consistem em
um aumento na massa cardiaca, corrigida pelo comprimento da tibia, dos ratos Fisher machos
alimentados por uma dieta rica em gorduras apds 20 semanas. Machos Wistar alimentados por
uma dieta rica em gorduras e em frutose também apresentaram massa cardiaca e do ventriculo
esquerdo aumentadas apds 70 dias, como demonstrado por Silva et al. (2022).

Embora os estudos citados anteriormente demonstrem que o consumo de dietas ricas em
gorduras pode induzir o aumento da massa cardiaca, destaca-se que 0s mecanismos envolvidos
neste processo podem diferir dos obtidos no consumo de uma DRCS. De forma que, as
alteracdes cardiacas relacionadas ao consumo excessivo de lipideos contribuem de maneira
mais expressiva para o estresse oxidativo e lipotoxicidade no miocardio, enquanto o consumo
excessivo de carboidratos simples pode influenciar a funcdo cardiaca por meio da resisténcia a
insulina e alteragdes na glicacgdo proteica de forma sustentada.

Hecker et al. (2013), em seu estudo experimental com hamsters machos alimentados
com uma dieta rica em acucares por 30 semanas, observaram que, apesar de ndo haver
alterag0es significativas na massa do ventriculo esquerdo, a dieta resultou em uma redugéo nas

massas dos atrios e do ventriculo direito.
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45 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB AS MASSAS
HEPATICA E RENAL APOS 8 SEMANAS

A ingestdo da dieta rica em carboidratos simples em um periodo de 8 semanas néo foi
capaz de promover alteracbes na massa hepatica (Figura 8) em relacdo ao grupo controle
(p=0.8827); este achado sugere que a ingestdo da DRCS, apesar de promover um aumento na
concentracdo de TAG sérico, ndo foi capaz de favorecer o acimulo excessivo destes lipideos
no tecido hepatico por meio do desequilibrio entre a aquisicao lipidica e a eliminacdo desses
lipidios no figado em um periodo de 8 semanas. Deste modo, infere-se a necessidade de um
periodo experimental mais extenso para a observacdo da excedéncia da capacidade
compensatdria da oxidagdo de &cidos graxos pelo figado para que ocorra 0 acimulo destes
TAGs no 6rgdo; estes achados e hip6teses ndo excluem a presenca de alteracGes na estrutura
hepatica em niveis celulares e moleculares sendo necessarias analises histologicas e dosagens
de TAG especificas para o tecido hepatico.

Figura 8 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob a massa hepatica (g)
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Massa hepatica (g). Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de Student
ndo pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média + desvio padréo, utilizados 8 animais por
grupo experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Resultados que reforcam essa hipétese foram observados por Oliveira et al. (2020), nos
quais o consumo de uma DRCS por um periodo de 18 semanas ocasionou em um aumento da
massa e do contetdo lipidico do figado em comparacdo ao grupo controle. Wistar alimentados
por uma dieta rica em frutose e gorduras por um periodo de 20 semanas também apresentaram
um aumento em sua massa hepatica em comparagdo ao grupo controle, como o observado por
Matias et al. (2018).

Em adendo, a ingestdo da dieta rica em carboidratos simples em um periodo de 8
semanas nao foi capaz de promover alteragcdes na massa renal (Figura 9) em relacéo ao grupo

controle (p=0.5227); sugestivo que o consumo da DRCS né&o € capaz de promover um processo
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de hipertrofia e/ou acumulo de liquidos no tecido renal em um periodo curto de tempo. O
acumulo de liquidos e o processo de hipertrofia renal s&o comumente observados, neste
contexto, a partir de complicac@es de satide que podem ser associadas a um quadro de obesidade
como: doencgas cardiovasculares, obstru¢cbes no trato urinario, aumento no risco de
desenvolvimento de infeccdes renais e no desenvolvimento de tumores.

Figura 9 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob as massas renal (g)
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Massa renal (g). Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de Student ndo
pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média + desvio padrdo, utilizados 8 animais por grupo
experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Oliveira et al. (2020) obteve dados que corroboram com esta hipotese, de forma a ndo
observar o aumento na massa absoluta dos rins de ratos Wistar alimentados com uma DRCS
por 18 semanas. Em reforco ao apresentado anteriormente, Zanol et al. (2022) em seu
delineamento experimental com fémeas Wistar alimentadas com uma dieta rica em carboidratos
por um periodo de duas semanas ndo observou alteracBes com relacdo a massa renal dos
animais.

Embora os estudos citados anteriormente demonstrem que o consumo de DRCS por
periodos distintos deste estudo também ndo foram capazes de apresentar alteracGes com relacéo
a massa renal, destaca-se que estes achados ndo excluem a presenca de alteragcdes na estrutura
e funcdo renal em niveis celulares e moleculares sendo necesséria a avaliacdo histologica deste

tecido e a realizacdo de analise de biomarcadores como ureia e creatinina.

4.6 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB A GLICEMIA APOS
8 SEMANAS

A ingestdo da dieta rica em carboidratos simples durante 8 semanas nao foi capaz de
alterar a concentracdo sérica de glicose (Figura 10) dos machos Wistar em relagdo ao grupo

controle (p=0.3862). A auséncia de variacdes significativas na concentracdo de glicose
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sanguinea sugere que, mesmo alimentados com uma dieta com elevada carga glicémica, a
inexisténcia de uma resposta glicémica alterada indica a manutencao da homeostase glicidica.

Figura 10 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob a glicemia (mg/dL)
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Glicemia (mg/dL). Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas foram analisados pelo teste t de Student néo
pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média + desvio padrao, utilizados 8 animais por grupo
experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Queiroz et al. (2014) relataram resultados semelhantes, ndo observando alteracfes nas
concentragdes de glicemia em jejum em machos da linhagem Wistar alimentados com uma
DRCS por um periodo de 8 semanas.

Oliveira et al. (2020) conduziram um experimento em que machos Wistar foram
submetidos a uma DRCS por um periodo prolongado de 18 semanas. Os resultados obtidos
indicaram que, apesar da duracéo do tratamento, ndo houve um aumento nas concentragdes de
glicose sérica em jejum, sugerindo que, a0 menos durante o periodo investigado, a dieta ndo foi
suficiente para induzir uma alteracdo no controle glicémico dos animais.

De forma analoga, Matias et al. (2018) também observaram que o consumo de uma
DRCS por 20 semanas ndo resultou em elevacdo nas concentragdes de glicose sérica em jejum,
reforcando a ideia de que, periodos distintos de dieta, a ingestdo prolongada dessa dieta ndo
leva necessariamente ao desenvolvimento de hiperglicemia ou disfuncdes no metabolismo da
glicose.

Embora os estudos citados anteriormente e os resultados obtidos neste estudo
demonstrem que o consumo de uma DRCS ndo foi capaz de alterar a concentracéo de glicose
sérica, estes achados ndo excluem a presenca de alteragdes a homeostase glicidica em niveis
celulares e moleculares; a adaptacdo do organismo & dieta ou até mesmo a ndo inducgdo de um

estresse metabolico agudo capaz de perturbar esta homeostase.
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4.7 EFEITO DA DIETA RICA EM CARBOIDRATOS SIMPLES SOB A CONCENTRACAO
PLASMATICA DE COLESTEROL TOTAL E TRIACILGLICEROL APOS 8 SEMANAS
A ingestdo da dieta rica em carboidratos simples durante 8 semanas ndo foi capaz de
alterar a concentracdo plasmatica de colesterol (Figura 11A) dos machos Wistar em comparagéo
ao grupo controle (p=0.6202); entretanto, pode aumentar em 80% a concentracéo plasmatica de
triacilglicerol (Figura 11B) em relagdo ao grupo controle (p=0.0122). Este aumento na
concentracdo de TAG reforga os resultados obtidos anteriormente com relacdo ao aumento na
massa dos tecidos adiposos brancos (retroperitoneal e epididimal) e no grau de adiposidade,
visto que grande parte do TAG produzido é estocado no tecido adiposo para que possa ser
utilizado posteriormente em um momento de necessidade energética. Estes achados reforcam
que a ingestao de uma dieta rica em carboidratos simples é capaz de desenvolver um quadro de
obesidade em ratos apds 8 semanas.
Figura 11 — Efeito da dieta rica em carboidratos simples sob as concentracGes plasmaticas de

triacilglicerol (mg/dL) e colesterol (mg/dL)
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Colesterol total (mg/dL) (A); Triacilglicerol (mg/dL) (B). Os efeitos da ingestdo da dieta durante 8 semanas
foram analisados pelo teste t de Student ndo pareado (*p < 0.05). Os dados foram representados como média +
desvio padrao, utilizados 8 animais por grupo experimental. Fonte: Elaborado pela autora, 2024.

Oliveira et al. (2020), também demonstrou um aumento na concentracdo sérica de
TAG, juntamente ao acréscimo a massa dos tecidos adiposos brancos, sem haver a alteracéo na
concentragdo de colesterol em ratos alimentados com uma DRCS ap6s um periodo de 18
semanas. Corroborando com o expresso anteriormente, Moreno-Fernandez et al. (2018) a
concentragdo de TAG aumentaram significativamente nos grupos alimentados por dietas ricas
apenas em gordura e ricas em gordura e frutose/glicose por um periodo de 20 semanas; sem que
haja a alteragdo da concentracdo de colesterol total dos animais.

Em contrapartida, Zanol et al. (2022) em seu delineamento experimental com fémeas

Wistar alimentadas com uma DRCS por um periodo de duas semanas ndo observou alteragdes
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com relacdo a concentracdo sérica de triglicerideos obtendo aumento na concentracdo de

colesterol total em comparacéo ao grupo controle.
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5 CONCLUSAO

Com esse estudo, conclui-se que o consumo sustentado de uma dieta rica em
carboidratos simples desempenha um importante papel na alteracdo de um perfil metabdlico
saudavel e equilibrado. De modo que, o consumo da DRCS pode alterar parametros
metabolicos importantes, como o aumento nos depositos de lipidios e no indice de adiposidade,
fatores que podem contribuir para o risco de desenvolvimento de doengas associadas ao
metabolismo lipidico, como a sindrome metabdlica, diabetes tipo 2 e doencas cardiovasculares.
No entanto, é importante destacar que, apesar das mudancas observadas nos depoésitos de
gordura, outros fatores como resisténcia a insulina e complicacdes cardiovasculares ndo foram
investigados neste estudo a nivel histoldgico e molecular.

Deste modo, reforga-se a importancia da manutencdo da ingestdo de uma dieta
equilibrada, e sua possivel associacao a habitos de salde mais saudaveis, para um bom controle
antropomeétrico e metabdlico; sendo estes grandes aliados e estratégias fundamentais para o

controle metabdlico e a reducéo dos fatores de risco associados a diversas doencas cronicas.
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