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RESUMO

A transicdo nutricional e epidemiologica tem contribuido para o aumento das
doencas crbnicas n&o transmissiveis, como o diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Em
sua maioria, essas doencas estio diretamente relacionadas ao consumo excessivo
de alimentos caracteristicos da alimentacdo desequilibrada, com destaque para a
dieta estilo ocidental. Diante disso, o presente estudo avaliou os efeitos do consumo
da “dieta ocidentalizada” no metabolismo glicémico de ratos Wistar machos adultos,
acompanhando sua evolugéo ponderal, glicemia de jejum e respostas aos testes de
tolerancia a glicose e a insulina. Foram utilizados 18 ratos machos, com 100 dias de
idade. Os animais foram divididos aleatoriamente em dois grupos (n=9 cada, um
com dieta padrao DP e outro com dieta ocidentalizada-DO) e mantidos em
condi¢cbes controladas de iluminagao, temperatura e umidade com duragdo de 34
semanas. Apos 16 semanas de dieta, o grupo DO passou a apresentar 12% a mais
de massa corporal que o DP e se manteve elevado até o término do experimento,
apesar de ser detectado que ndo houve diferenga na ingestdo energética média
entre os grupos (DP= 572,5+20,5kcals; D0O=526,7+5,2kcals). Na 342 semana
também se observou maior glicemia de jejum no grupo DO e uma intolerancia a
glicose significativa durante todo o periodo de teste, cujo valor do grupo DO foi 28%
mais elevado que o DP aos 60 minutos do teste. Esta intolerancia é reforgcada com o
teste de resisténcia a insulina com o grupo DO apresentando uma lenta resposta ao
decaimento da glicose principalmente ao final de 60 minutos (23% maior para o
grupo DO). Pelo exposto, pode-se concluir que a dieta foi efetiva em causar
alteragdes no peso corporal e no metabolismo glicidico com desenvolvimento de
intolerancia a glicose e resisténcia a insulina. Isto demonstra que as escolhas
alimentares sao determinantes da saude metabdlica em diversas faixas do ciclo da

vida.

Palavras-chave: dieta ocidental; toleréncia a glicose; resisténcia a insulina; ganho
de peso.



ABSTRACT

The nutritional and epidemiological transition has contributed to the increase in
non-communicable chronic diseases, such as type 2 diabetes mellitus (T2DM). Most
of these diseases are directly related to excessive consumption of foods
characteristic of an unbalanced diet, with emphasis on the Western-style diet. In this
context, the present study evaluated the effects of consuming a "Westernized diet"
on the glycemic metabolism of adult male Wistar rats, monitoring their weight
evolution, fasting blood glucose, and responses to glucose and insulin tolerance

tests.

Eighteen male rats, 100 days old, were used. The animals were randomly divided
into two groups (n=9 each, one receiving a standard diet - SD and the other a
Westernized diet - WD) and kept under controlled lighting, temperature, and humidity
conditions for 34 weeks. After 16 weeks on the diet, the WD group showed a 12%
higher body mass than the SD group, and this increase remained until the end of the
experiment, despite no difference being detected in the average energy intake
between the groups (SD = 572.5£20.5 kcals; WD = 526.7+5.2 kcals).

At the 34th week, the WD group also exhibited higher fasting blood glucose and
significant glucose intolerance throughout the test period, with values 28% higher
than the SD group at 60 minutes of the test. This intolerance was further confirmed
by the insulin resistance test, where the WD group showed a slower glucose decay

response, especially at the end of 60 minutes (23% higher for the WD group).

Based on these findings, it can be concluded that the diet effectively induced
changes in body weight and glycemic metabolism, leading to glucose intolerance
and insulin resistance. This demonstrates that dietary choices are key determinants

of metabolic health across different life stages.

Keywords: Western diet; glucose tolerance; insulin resistance; weight gain.



SUMARIO
1. INTRODUGAO. ... oo, 09
; FUNDAMENTA(;AO TEORICA . ... 11
21 Dietaocidentalizada................oooiii e 1

2.2 Dieta ocidentalizada e desfechos no metabolismo glicidico nas

fasesde vida..............oo 13

2.2.1 Durante gestagaoelactagao........................cooiiiiin, 13

222 NOPOS-dEeSMAME. ... ..ot 15

223 Ciclodavida.............cooiiii 17

. OBUETIVOS. ... 19
3.1 Objetivos Gerais..............cooeiiiiiiiii 19
3.2 Objetivos Especificos..............coooiiiii 19

4. JUSTIFIC ATIVA . . e 20
5. METODOLOGIA . ... ... e e e e 21
5.1 Desenho experimental....................... 21
5.2 Dietaexperimental................... i, 21
5.3 Avaliagdo murinomeétrica..................c.oiiiii i, 22
5.4 Avaliagao daingestao calorica..................oooiiiiiiiii i 22
5.5 Determinacgao de hiperglicemia.......................coi 22
5.6 Teste oral de tolerancia a glicose (TOTG)..................ccoiiiiiiiinenn.n. 22
5.7 Teste de Tolerancia a Insulina (TTI)..............c.oo 23
5.8 Analise estatistica)...................oi 23

. RESULTADOS . ... ..o 24
6.1 Evolugao ponderal semanal.....................oooiiiii i 24
6.2 Glicemia de Jejum......... ... 25
6.3 Glicemia no Teste Oral de Tolerancia a Glicose (TOTG)..................... 26
6.4 Valores glicémicos no Teste de Tolerancia a Insulina (TTI)................ 27
6.5Ingestao calorica................oooiiiii 28

7. DISCUSSAOD.........o i, 29
8. CONCLUSAOD. ..o, 33

9. REFERENCIAS .. ... oo 34



10

1. INTRODUGAO

A rapida transi¢ao nutricional e epidemioldgica tem levado a um aumento das
doencgas crbnicas nao transmissiveis, como o diabetes tipo 2 (DM2), obesidade e
hipertensdo, especialmente entre a populacdo adulta e idosa. Esta mudanga no
perfil epidemiolégico possui fatores como a transi¢do nutricional ocorrida no inicio
deste século (Batista, Rissin. 2010), a exemplo do consumo excessivo de alimentos
hipercal6ricos, gorduras trans, acidos graxos saturados, agucar e sal. Este estilo
culmina com a elevada ingestdo de ultraprocessados, considerado um potencial
mediador deste cenario (Faza et al. 2023).

Outros habitos como o consumo de alcool, tabagismo e sedentarismo, sao
caracteristicos do estilo de vida ocidental. Organizagbes tais como a Federagao
Internacional de Diabetes (IDF) e a Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
concordam que a diabetes é “uma das emergéncias de saude global de crescimento
mais rapido do século XXI” (IDF, 2021). Trata-se de uma preocupagao de saude
global que esta a aumentar em todo o mundo. A prevaléncia do diabetes mellitus
tipo 2 tem aumentado de forma alarmante nas ultimas décadas, tornando-se um dos
maiores desafios de saude publica em nivel mundial (Chen et al., 2023)

Em 2021, estimava-se que mais de 500 milhdes de adultos, em todo o
mundo, entre os 20 e os 79 anos de idade, tinham diabetes. Isto representa uns
impressionantes 10,5% da populagdo mundial neste grupo etario (IDF, 2021). Ja no
Brasil, segundo o IBGE (Institudo Brasileiro de Geografia e Estatistica), a populagao
€ formada por 203.080.756 pessoas. Isso, em 2025, indica que a estimativa sobre o
numero de pessoas com diabetes, no Brasil, passaria a ser de aproximadamente 20
milhdes, ja que o ultimo Vigitel, levantamento em amostra representativa da
populacao brasileira feito pelo Ministério da Saude, apontou que, no conjunto de 27
capitais pesquisadas, a frequéncia do diagnéstico autorreferido de diabetes foi de
10,2% (Gregory et al. 2022; SBD, 2025). Esses valores sdo expressivos e
preocupantes visto que uma dieta do estilo ocidental esta associada ao aumento da
mortalidade e ao risco dessas doencas crbnicas nao transmissiveis, incluindo a
DM2 (Canhada et al., 2023).

Ja é bastante consolidado na literatura que modelos animais de exposi¢ao de

dietas capazes de induzir obesidade, como a dieta hiperlipidica, a dieta de cafeteria
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e a dieta ocidentalizada, quando administradas durante o periodo critico de
desenvolvimento, como gestacgao/lactacdo e pds-desmame imediato, causam uma
alteracdo no metabolismo da glicose, que resulta no aumento nas concentragdes
séricas de insulina estresse oxidativo, que resulta em resisténcia a insulina
(Roberts; Frias; Grove, 2015; Vidal-Santos et al., 2017).

Entretanto, pouco € explorado sobre o impacto dessas dietas quando
expostas a um organismo posterior a esse periodo. Dentro desse contexto, estudos
levantam a premissa de que os mecanismos de inducgao e explicacdo da obesidade
e disturbios do metabolismo glicidico através das dietas no estilo ocidental consiste
na possivel hiperfagia gerada, de modo que os animais aumentam o peso ou
volume de sua ingestéo diaria de alimentos (Hariri; Thibault, 2010).

Outro estudo relata que, em quatro semanas, a oferta de dieta ocidentalizada
causou esteatose hepatica, aumento da massa hepatica e aumento do conteudo de
triacilglicerol hepatico e essas alteragdes foram acompanhadas por obesidade e
reducao da sensibilidade a insulina, apesar de nenhuma evidéncia de hiperglicemia
em ratos wistar adultos (Bezan, et al. 2018; Stott; Marino 2020). Embora existam
estudos e modelos com dietas ricas em gordura e agucares simples, as duragdes
variam, e nem sempre ha um consenso sobre o periodo para gerar impactos
significativos no metabolismo glicémico, sobretudo em organismos adultos, o que
reforga a importancia desse estudo.

Diante disso, sabemos que essa alimentagdo, muitas vezes ultrapassa as
necessidades energéticas do organismo, pode alterar o metabolismo glicidico,
levando a resisténcia a insulina e a hiperglicemia. A ingestdo prolongada desses
alimentos afeta o funcionamento de érgédos chaves como o figado, comprometendo
a regulacao glicémica. Estudos em modelos animais tém demonstrado que a dieta
ocidentalizada pode induzir alteragdes significativas na homeostase glicémica,
tornando-se um modelo relevante para entender os mecanismos fisiopatoldgicos do
diabetes tipo 2 (Alves et al., 2021).

Dessa forma, no presente estudo, buscamos avaliar os desfechos do
consumo da dieta ocidentalizada no metabolismo glicémico de ratos adultos,
previamente alimentados com dieta padrdao de biotério, através do
acompanhamento da evolugdo do peso corporal, determinagdo da sua glicemia de

jejum e das suas curvas de tolerancia a glicose e de tolerancia a insulina.
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2. FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 Dieta ocidentalizada

O excesso de peso da populacdo € um dos principais fatores de risco para o
desenvolvimento de uma série de doengas crbnicas, incluindo doencas
cardiovasculares, diabetes e hipertensao (WHO, 2024). Proje¢cdées da ABESO
(Associacao Brasileira para o Estudo de Obesidade e Sindrome Metabdlica)
estimam que em 2025, terdo 2,3 bilhdes de adultos ao redor do mundo acima do
peso, sendo desses, 700 milhdes de individuos com obesidade, isto €, com um
indice de massa corporal (IMC) acima de 30 (ABESO, 2024). Dentre os fatores
contribuintes para este cenario, estdo os habitos alimentares, o comportamento e o
estilo de vida da sociedade atual. O alto consumo das chamadas ‘junk foods”, a
expansao dos “fast foods” e o sedentarismo, tém sido associados a prevaléncia da
obesidade nos paises ocidentais. (WHO, 2014).

Existe um padrao alimentar predominante nos paises do territorio ocidental
do planeta que € conhecido na literatura como “Dieta Ocidentalizada”. Este tipo de
dieta tem sido amplamente discutida no campo da nutrigdo por conta dos seus
impactos na saude (Silva et al., 2021). Este € um modelo alimentar caracterizado
pela alta ingestdo de alimentos ricos em energia e pobres em nutrientes e elevado
em alimentos processados e ultraprocessados, que sao ricos em
aditivos/conservantes, agucares simples adicionados, sal e gorduras saturadas e
com ingestbes reduzidas de alimentos agricolas como frutas, vegetais e graos
integrais (Cordain et al., 2005) e, por conseguinte, reducao de fibras dietéticas e
fitoquimicos.

Uma caracteristica marcante da dieta no estilo ocidental é a alta ingestao de
acgucares adicionados, a exemplo da sacarose, da frutose e de xaropes adicionados
aos alimentos durante o processamento. O consumo desses aditivos tém sido
associado a um risco aumentado de obesidade, DM2 e doengas cardiovasculares
(Malik et al., 2016). De forma semelhante, a ingestdo de gorduras, principalmente
aquelas encontradas em alimentos processados e ultraprocessados, € amplamente
reconhecida como um dos principais fatores que contribuem para o

desenvolvimento da obesidade e diversas alteracdes fisiologicas, dentre as quais
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podem-se destacar: dislipidemias, intolerancia a glicose, resisténcia a insulina, como
também aumento da glicemia e da pressao arterial observados em estudos com
animais (Bray et al., 2004; Castro et al., 2015). Isso ocorre porque o tipo de gordura
consumida pode influenciar diversas fungdes metabdlicas, resultando em alteragdes
na massa corporal e na composi¢ao do corpo (Gaiva et al., 2003).

Estudos em animais, correlacionando uma dieta rica em gordura ao ganho de
peso corporal, foi descrito pela primeira vez em 1959 através de uma intervengao
nutricional com “high-fat diet” (do inglés, dieta rica em gordura), isto é, uma
proporcdao elevada de gordura dietética por si conduz ao desenvolvimento de
obesidade (Masek; Fabry, 1959). Na literatura, varias dietas com diferentes
composi¢des de acidos graxos estdo resumidas com o termo “high fat diet”, levando
a uma consideravel variabilidade nos resultados (Buettner et al, 2006).

Associada a estes componentes da dieta ocidentalizada, como ja descrito
acima, esta também a frutose, que quando processada industrialmente, € um
edulcorante que tem sido implicado no desenvolvimento de uma série de
anormalidades metabdlicas, incluindo resisténcia a insulina, inflamacgao, dislipidemia
e obesidade em animais (Regnault et al. 2013). Além disso, outros estudos
experimentais analisaram o efeito do uso da dieta ocidentalizada na vida perinatal
de prole de ratas, como o de Pomar et al (2017), o qual observou maior peso
corporal ao nascer em prole de ratos alimentados com dieta ocidentalizada na
gestacgao e lactagao.

Diante desse contexto, outros achados foram encontrados em um estudo,
feito por Castro et al. (2021), com ratos no pds-desmame, os quais foram
alimentados de dieta ocidentalizada durante 12 dias, no qual foi relatado que a
ingestao dessa dieta levou a um aumento significativo na massa de gordura dos
animais, apesar do peso corporal ser semelhante ao dos controles. Além disso, no
figado foram observadas alteragbes na oxidacdo lipidica e no metabolismo da
glicose.

Estas alteragdes fenotipicas sao consequentes as alteragdes intracelulares,
por isso, os estudos com animais sao realizados (Muller et al., 2010; Wright et al.,
2014; Speight et al., 2017) para melhor compreensao dos eventos mecanicistas que
estdo subjacentes aos resultados encontrados nas mudangas de composi¢cao
corporal, metabolismo e fisiolégicas. A grande similaridade e homologia entre os

genomas dos roedores e dos humanos tornam esses modelos animais importante
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ferramenta para o estudo de condi¢gbes que afetam os humanos, as quais podem

ser mimetizadas em ratos (Franco, 2016).

2.2 Dieta ocidentalizada e desfechos no metabolismo glicidico nas fases de
vida

2.2.1 Durante gestacao e lactagao

Durante o periodo critico do desenvolvimento, que compreende a fase
intrauterina e de lactagao, insultos nutricionais podem acarretar danos mais sérios
ao organismo, como os observados em animais em classicos estudos de Morgane
et al., 1993; (Morgane et al. 1978; Morgane et al. 2002). Neste periodo, 6rgéos e
sistemas estdo mais vulneraveis as alteragcbes ambientais devido a grande
multiplicagao e diferenciagao celular (Barbosa, 2017).

Ha consistentes evidéncias que o periodo fetal € o mais sensivel a instalagcao
das alteragbes epigenéticas, as quais impactam na expressao génica celular, o
dimorfismo sexual e a predisposi¢cao de disturbios e doengas ao longo da vida, isso
foi visto no estudo de Bogdarina et al., 2007, o qual menciona que o estresse no
utero pode programar o desenvolvimento posterior de disturbios em um fenémeno
chamado programacgao fetal, e que isso pode ser modelado em varios modelos
animais experimentais, incluindo ratos.

A exposicdo materna a dieta ocidentalizada durante o periodo critico de
desenvolvimento, gestagao e lactagdo, gera uma programacao metabdlica na prole
que pode levar a obesidade, resisténcia a insulina e hipertensdo na vida adulta
(Gluckman e Hanson, 2004). Modelos de animais fornecem fortes evidéncias que a
nutricdo perinatal também tem um impacto duradouro em inUmeros aspectos da
fisiologia e do comportamento da prole (Bilbo e Tsang, 2010).

Além da gestagdo, o periodo lactacional é de extrema importancia para o
crescimento e desenvolvimento. Em humanos, esta relacionado a construcdo de
preferéncias alimentares e formacao do sistema imune (Tinoco et al., 2007) e, em
roedores, a elevada taxa de neurogénese, sinaptogénese e morfologia celular
(Morgane et al., 1993), correspondendo ao periodo de maior vulnerabilidade do
sistema nervoso a insultos ambientais. A dieta da mae, por sua vez, influencia
diretamente na concentragdo de alguns nutrientes do leite materno, onde se tem

como exemplo a quantidade de gordura (Tinoco et al., 2007).
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A dieta de estilo ocidental ou ocidentalizada tem sido utilizada em diversos
estudos experimentais (Elahi et al. 2009; White et al., 2009) e tem sido relacionada
a plasticidade do desenvolvimento, que se refere a capacidade do organismo de
modificar sua estrutura e fungdo em resposta a influéncias ambientais ao longo da
vida. O uso de dieta ocidentalizada por ratas, na gestagao e lactagdo, causou na
prole, hiperfagia, aumento da gordura visceral e altos niveis de lipidios (White et al.,
2009).

Sun et al. (2012) estudando em ratos o efeito da dieta ocidentalizada durante
a gestacao e lactagcao no leite materno e suas repercussdes metabdlicas na prole,
mostrou que esta dieta causa a secrecgao de leite inflamatério, rico em acidos graxos
de cadeia longa e saturados, que eleva os niveis de citocinas e enzimas pré
inflamatdrias, consequentemente provocando toxicidade neonatal. Este estudo
demonstrou que a lipotoxicidade induzida pelo leite inflamatério como resultado da
dieta ocidentalizada, pode levar até a sindrome metabdlica, caracterizada por um
conjunto de fatores de risco, como resisténcia a insulina, dislipidemia, hipertenséo e
obesidade, na prole.

Em animais, Purcell et al. (2011) analisaram a composi¢cao do leite materno
de ratas que ingeriram dieta hiperlipidica durante a lactagdo e observaram maior
teor de gordura, proteina e energia bruta. Essas observagdes se assemelham as
observadas por Sun et al (2012) de que a dieta materna rica em gordura durante o
periodo de amamentagao € uma fase critica na determinacdo de consequéncias
metabdlicas para a descendéncia. Isto reforca a influéncia que a alimentagao
materna no periodo pods-natal precoce pode exercer no crescimento,
desenvolvimento, resposta imunoldgica e prevengédo de doengas cronicas na vida
adulta de seus filhos.

Esse tipo de alimentagcdo afeta o desenvolvimento inicial dos descendentes,
tornando-os mais propensos ao desenvolvimento de doencas cronicas nao
transmissiveis, como obesidade, DM2 e doengas cardiovasculares, ao longo da
vida.

Diante dos achados supracitados, algumas estratégias nutricionais tém sido
investigadas na literatura como possiveis formas de minimizar tais efeitos, como por
exemplo, a inclusdo de acidos graxos poli-insaturados na alimentagédo materna e
outras estratégias. No entanto, existem controvérsias acerca da suplementagdo com

w-3 visto que, a adicdo de acido graxo dmega-3 em uma dieta elevada em acidos
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graxos saturados, consumida por ratas na gestacado e lactagao, nao foi capaz de
atenuar ou inibir efeitos adversos em longo prazo na prole, a qual apresentou
hiperglicemia e dislipidemia dos 22 aos 90 dias de vida (Bloise, 2019).

O corpo de evidéncias demonstra a importancia da dieta materna sobre os
efeitos em longo prazo na saude dos descendentes, os quais aumentam o risco de

desenvolvimento de DCNT na vida adulta.

2.2.2 No p6s-desmame

O periodo critico, especialmente a gestagdo e a lactagdo, influencia o
desenvolvimento do Sistema Nervoso Central (SNC) tanto em humanos (Isaacs et
al. (2000) quanto em roedores (Morgane et al. 2002). A fase de desenvolvimento do
Sistema Nervoso Central (SNC) em humanos é caracterizada por ser um processo
prolongado que se inicia na terceira semana de gestacao e se estende pelo menos
até o final da adolescéncia (Stiles; Jernigan, 2010). Enquanto que em roedores
ocorre um desenvolvimento pdés-natal significativamente pronunciado, pois eles
nascem com o SNC mais imaturo, comparado aos humanos, sendo necessarios
aproximadamente 21 dias para completar os estagios obrigatorios do
desenvolvimento, alcangando a maturidade ao final da segunda semana de vida
pos-natal (Levitt 2003; Watson et al., 2006)

Apesar dos modelos experimentais relatados na literatura com o propésito de
induzir resisténcia a insulina e a obesidade (por ex: administracado de somatotropina
e de glicocorticoides (Moreno et al., 2005) e administragdo do monoglutamato de
sédio ou de farmacos (Hirata et al., 1997), o modelo que se aproxima a grande parte
da obesidade humana é o de obesidade exdgena, no qual é oferecido ao animal um
maior aporte caldrico, através de uma sobrecarga de carboidratos ou de gordura,
isoladamente ou em associagao.

Diante disso, estudos revelam que ratos da linhagem Wistar, com 4 semanas
de idade, submetidos a dieta hipercaldrica e hiperlipidica, durante trés meses
pos-desmame, mostraram ganho de peso corporal em 1,4 vezes mais quando
comparados com animais controle (Silva et al., 2010).

Achados semelhantes foram encontrados em um estudo em ratos com uso
de dieta rica em energia, gordura, agucar e sal, da gestacdo até o final da
adolescéncia, que corresponde a 10 semanas, apresentou efeito dose-dependente,

ou seja, quanto maior o periodo de exposi¢gao ao agravo nutricional, mais intensos
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foram os danos. (Bayol et al, 2010). Neste mesmo estudo, os ratos que so
receberam a dieta apds o desmame apresentaram menores agravos no estresse
oxidativo e danos hepaticos, como a presenca de esteatose e balonizacdo dos
hepatdcitos, quando comparados ao grupo que recebeu a dieta durante todo o
periodo de estudo, da gestagao ao final da adolescéncia.

Franco (2016), durante a investigacdo do efeito em longo prazo do uso de
dieta ocidentalizada ofertada apds o desmame, mostrou que o quadro de obesidade
em todos os ratos alimentados com essa dieta atingido a partir da décima semana,
proporcionou o percentual médio de peso 23% superior ao do grupo controle. Nesse
mesmo estudo, os animais apresentavam, aos 150 dias de vida, tolerancia a
glicose, hiperglicemia de jejum, resisténcia a insulina, resultados compativeis com o
quadro de diabetes tipo Il. Esses resultados estdo de acordo com os achados
demonstrados por Elahi et al. (2009), que observaram uma maior porcentagem de
gordura corporal total em grupos de animais alimentados com dieta rica em lipidios,
seja ao longo de todo o experimento ou apenas apds 0 desmame.

Estudos demonstram que a exposi¢cao a dieta ocidentalizada em diferentes
janelas do desenvolvimento impacta de maneira distinta o metabolismo e a
composic¢ao corporal dos animais. Como, por exemplo, no estudo de Nascimento et
al. 2020, foi observado que, embora grupos submetidos a essa dieta apresentassem
maior peso corporal ao final do experimento, a porcentagem de ganho de peso apés
o desmame variou entre eles, sugerindo que o momento da exposi¢cao alimentar
influencia a adaptagado metabdlica dos individuos.

Além disso, é possivel encontrar também na literatura estudos nos quais
indicam que a restricdo caldrica materna seguida por uma dieta ocidentalizada no
pos-desmame pode impactar o crescimento e metabolismo da prole. Nesse
contexto, no estudo de Silva et al. 2014, os filhotes de maes submetidas a restricao
calérica apresentam menor peso corporal, mas a adocdo de uma dieta
ocidentalizada apés o desmame tende a igualar a massa corporal entre 0os grupos.
Dessa forma, a interacdo da dieta materna e da dieta pds-desmame sobre o
crescimento corporal dos descendentes parece ser complexa visto que o uso de
dieta ocidentalizada na gestacdo e/ou lactagdo seguida de dieta controle também

promove repercussoes diversas (Silva et al. 2014).
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2.2.3 Ciclo da vida

Vimos que a alimentagdo materna durante a gestacdo e lactagao
desempenha um papel fundamental no desenvolvimento metabdlico da prole, com
possiveis repercussdes ao longo da vida. Neste momento critico do ciclo da vida, o
uso da dieta ocidentalizada durante a gestacao e lactagdo tem mostrado uma prole
que apresenta alteragdes significativas na homeostase glicémica e no perfil lipidico,
aumentando a predisposicdo ao desenvolvimento de disturbios metabdlicos e
alimentares na vida adulta; igualmente, influencia a predisposi¢éo a doengas na vida
adulta dos descendentes e também pode predispor a prole a respostas inflamatérias
exacerbadas (Lopes, 2010; Menezes, 2016; Araujo, 2018).

A janela temporal em que a dieta é usada parece ser determinante nas
diferentes consequéncias na saude metabdlica, assim como, a duracdo do periodo
escolhido. Nesse sentido, quando ofertada apés o desmame, as repercussoes
parecem diferir em funcdo da dieta materna, ou seja, se os filhotes sao
descendentes de maes alimentadas com dieta padrao, hipocaldrica, hipercaldrica,
hiperproteica, hiperlipidica ou rica em agucares e gordura, como a de estilo
ocidental. Dentre os estudos que identificaram desfechos no metabolismo glicidico,
pode-se citar o estudo de Duart et al. (2006) que ao utilizarem dieta hiperlipidica ou
padrao apos o desmame em ratos Wistar machos durante 15 semanas, encontrou
maior ganho de peso e adiposidade, acumulo de glicogénio hepatico e alterada
morfologia do péancreas. Mas, curiosamente, nao identificaram alteragdo no
metabolismo glicidico, os niveis de glicose e insulina de jejum mostraram-se
normais.

Sabemos que a dieta ocidentalizada é caracterizada pelo alto teor de gordura
saturada e acgucares refinados, fatores que podem impactar negativamente o
metabolismo glicémico e lipidico. Isso é corroborado no estudo de Ishimoto et al.
(2013), no qual, ao utilizar ratos com 10 semanas de idade, foi observado que a
oferta de uma dieta rica em gordura saturada, durante 60 dias, levou ao aumento da
ingestao caldrica total, resultando em maior ganho de peso e acumulo de gordura

nos animais. Além disso, ha relatos de elevagao nos niveis de lipidios plasmaticos e
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desenvolvimento de figado gorduroso leve, condi¢gdes que podem comprometer a
homeostase metabdlica e contribuir para o surgimento de disturbios metabdlicos.

Corroborando esses achados, o uso de dieta ocidentalizada em ratos machos
recém-desmamados causou o desenvolvimento de hiperglicemia, dislipidemia e
alterada composigao corporal apés 120 dias alimentados com a dieta. (Silva et al.,
2015). De forma semelhante, o estudo de de Alves et al. (2021), também avaliou os
impactos da dieta ocidentalizada sobre o metabolismo glicémico, explorando ainda a
influéncia da restrigao temporal de alimentos. Os resultados indicaram que, em ratos
Wistar machos ao iniciar a dieta ocidentalizada aos 21 dias de vida até os 60 dias,
foi possivel observar que houve aumento do peso corporal e da gordura abdominal
desses animais. Além disso, esses animais desenvolveram intolerancia a glicose
sem hiperglicemia de jejum, sugerindo hiperinsulinemia compensatoria.

Agravos no metabolismo dos glicidios e lipidios parecem ser recorrentes nos
diversos estudos que utilizaram dieta hiperlipidica. No estudo de Naik et al. (2023),
ratos machos alimentados com dieta hiperlipidica mostraram elevagao da glicose
pos-prandial, intolerancia a glicose e hiperinsulinismo. O aumento dos niveis de
insulina sérica sugere resisténcia a insulina, afetando negativamente o metabolismo
glicémico dos ratos.

Dito isto, as repercussdes de uma dieta desequilibrada no ciclo da vida de
animais jovens e no periodo critico do desenvolvimento sobre os agravos a saude
sao bem documentadas e evidentes; contudo, em animais adultos esses achados
sdo escassos. Portanto, esta lacuna na literatura suscitou o interesse da realizacao
do estudo uma vez que ratos adultos poderiam ser menos suscetiveis ao
desenvolvimento de alteracbes na saude por uso de dieta a curto e médio prazo.
Diante dessa premissa, o estudo teve como pergunta norteadora se o uso da dieta
ocidentalizada por ratos adultos, que foram por todo o ciclo da vida alimentados com
dieta padrdo, € capaz de desenvolver disturbios de peso e alteracbes no

metabolismo da glicose e dos lipidios quando envelhecidos.
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OBJETIVOS
3.1 Objetivo geral

Avaliar as consequéncias do consumo da dieta ocidentalizada na massa

corporal e metabolismo glicémico de ratos machos adultos.

3.2 Objetivos especificos

Para ambos os grupos:

Acompanhar a evolugao da massa corporal,

Avaliar a ingestéo calorica média total;

Analisar a glicemia em jejum;

Determinar a curva glicémica no Teste de Tolerancia a Glicose (TOTG) e no

Teste de Tolerancia a Insulina (TTI);
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4. JUSTIFICATIVA

A literatura cientifica demonstra de forma consistente que insultos nutricionais
durante periodos criticos de desenvolvimento podem ocasionar danos significativos
ao crescimento e ao desenvolvimento do organismo. A nutrigdo nos estagios iniciais
do desenvolvimento fetal e no periodo neonatal tem sido amplamente reconhecida
como um fator determinante para a construgcido dos habitos alimentares e saude dos
individuos em longo prazo.

No entanto, o0 mundo moderno tem compelido a populagdo adulta a adotar
um padrdo alimentar de maior praticidade incluindo um aumento da ingestdo de
alimentos industrializados ricos em agucares simples, gorduras, aditivos, sodio, e
baixo em fibras e produtos agricolas, conhecida como padrdo ocidental de
alimentagao. Este cenario configura um periodo de transi¢ao nutricional em todo o
ciclo da vida, culminando com maior ocorréncia de disturbios metabdlicos e doengas
cronicas correlatas, a exemplo do diabetes tipo 2.

O conjunto de fatores mencionados acima, aliado a escassez de estudos na
literatura sobre as consequéncias da dieta ocidentalizada para a saude de
individuos adultos, especialmente no que diz respeito ao metabolismo glicidico,
justifica a realizagao do estudo.

Os achados podem reforcar a importancia da alimentacdo balanceada por
todo o ciclo da vida para evitar o desenvolvimento de doengas de carater
metabdlico. Os resultados poderao servir de alerta para os seres humanos de que
nao ha um momento unico de vulnerabilidade para os desequilibrios metabdlicos e
gue manter-se com dieta equilibrada € uma das melhores condutas para preservar a

saude.
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5. METODOLOGIA

5.1 Desenho experimental

O desenho experimental foi realizado com uma amostra de 18 ratos machos,
com 100 dias de idade, da linhagem Wistar, originarios do biotério do Departamento
de Nutricdo da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE). Os animais foram
mantidos em gaiolas (n=3/caixa) sob condigbes constantes de temperatura (22
1+1°C), receberam agua ad libitum e iluminacdo em ciclo invertido (20h00 — 08h00:
claro; 08h00 — 20h00: escuro).

Os animais foram mantidos no biotério Naide Regueira Teoddsio e divididos
em dois grupos (n=9): Grupo Dieta Padrao (DP) e Grupo Dieta Ocidentalizada (DO).
Os ratos foram submetidos, por um periodo de 34 semanas, a uma dieta
ocidentalizada ou a uma dieta padrao, a depender do grupo.

Todos os procedimentos realizados na pesquisa foram registrados e
aprovados pela Comissdo de Etica no Uso de Animais (CEUA) do Centro de

Biociéncias da Universidade Federal de Pernambuco, sob o protocolo n° 0016/2024.

5.2 Dieta experimental

Tabela 1: Composi¢ao da Dieta Padrdo e Dieta Ocidentalizada fornecida aos grupos.

TIPO DE DIETA | CARBOIDRATO LIPIDIO PROTEINA Total

(kcallg)
Dieta Padrao 60% 1% 29% 3,5
Dieta 46% 39,1% 14,8% 4,34
Ocidentalizada

Fonte: elaborado pela autora (2025)

A dieta oferecida ao Grupo DP foi a racdo comercial da marca NUVILAB
CR-1 ®, com a seguinte composigao: carboidrato 60%, proteina 29%, lipidio 11%,
totalizando 3,5kcal/g. A dieta experimental, ofertada ao Grupo DO, € uma adaptagao
baseada na publicagao de Ferro-Cavalcante (2014), com a seguinte composigao:
carboidrato 46,1%, desses, 48,21% sendo agucar simples, proteina 14,8%, lipidio
39,1%, desses, 37,91% sendo gordura saturada, totalizando 4,34 kcal/g.

A dieta experimental produzida foi adicionada de alimentos caracteristico do

estilo de dieta ocidental como: leite condensado, creme de leite, farinha de trigo,
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manteiga, margarina, agucar, sal, glutamato monossaddico, farinha de rosca, biscoito,
banha de porco, 6leo de soja. Além disso, a proteina utilizada na produgédo dessa

dieta foi a caseina.

5.3 Avaliagao murinométrica

Foram mensurados o peso corporal, por meio de uma balanga eletronica
digital, com o objetivo de avaliar a evolugdo de peso ponderal dos animais. A
primeira mensuracao foi realizada no periodo de pré intervengao, onde os animais
estavam com idade de 100 dias, apds isso, o peso foi mensurado, semanalmente,

até a 342 semana, periodo final do experimento.

5.4. Avaliacao da ingestao calérica

A média da ingestdo caldrica total foi calculada a partir do consumo total de
dieta por grupo. O consumo alimentar foi quantificado por unidade amostral, onde o
valor foi obtido a partir da subtragdo, a cada dois dias, entre a dieta ofertada e a
sobra na gaiola.

Sendo assim, o valor foi obtido a partir da multiplicagdo entre o consumo de
dieta e o valor energético da dieta. Considerou-se: DP: 3,5 kcal/lg e DO: 4,34

kcall/g.

5.5 Determinacgao de hiperglicemia

A glicemia capilar foi avaliada assim que foi observada uma diferencga
significativa de peso entre o grupo controle e o grupo com dieta ocidentalizada. A
medicao foi realizada apés um jejum de 8 horas, durante a fase inativa do animal

(periodo claro do ciclo), utilizando o aparelho Accu-Check Active®.

5.6 Teste oral de tolerancia a glicose (TOTG)

O teste foi realizado ainda no fotoperiodo claro em ambos os grupos, ao final
do experimento. Para obtencdo da curva de tolerdncia a glicose, o animal foi
submetido a um jejum de 8 horas, na sua fase inativa, e, apds esse periodo, foi
coletada a primeira amostra de sangue (tempo 0) para a determinagdo da dosagem
da glicose basal foi usado o aparelho Accu-Check Active®. Logo apods, foi

administrado por gavagem uma solugao de glicose a 50%, na dosagem de 2g/kg de
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peso do animal. (Suresha et al., 2013). A glicemia obtida nos tempos 30, 60, 90 e
120min sera calculada a area sob a curva de glicose (AG) por meio do método
trapezoidal (Le Floch et al., 1990).

5.7 Teste de Tolerancia a Insulina (TTI)

O teste foi realizado no fotoperiodo claro em ambos os grupos, ao final do
experimento. Para avaliagdo da sensibilidade a insulina o animal foi submetido a 6h
de jejum, na sua fase inativa, apos, foi coletada amostra de sangue no tempo 0. Em
seguida foi administrada insulina na dose de 0.75 U/kg de peso corpéreo por via
intraperitonial. Apds a administragao da insulina foram mensuradas as glicemias nos
tempos: 15, 30, 45 e 60min (lvanov et al., 2022). Apos isso, foi calculada a
constante de decaimento da glicose (KITT, %/min.) a partir da regresséo linear das
concentragbes de glicemia obtidas durante o TTIl (Seraphim; Nunes; Machado,
2001).

5.8 Analise estatistica

Para fins estatisticos foi considerada a significancia de p<0,05. A avaliagao
da homogeneidade foi realizada através do teste de Shapiro Wilk. Para
comparagdes multiplas entre os grupos, foi utilizada a analise de variancia (ANOVA)
two-way, quando detectada diferenga entre os grupos foi aplicado o pos-teste de
multiplas comparacdes de Sidak’s. Os dados foram expressos em média e
desvio-padrao da média e foram analisados pelo programa estatistico GraphPad
Prism 8.0.1.
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6. RESULTADOS

6.1 Evolugao ponderal semanal

No inicio do estudo, os animais nao exibiam diferengas de peso (DP = 395,32
+30,31; DO = 382,68 +21,70). Ao longo do tempo, observou-se que, a partir da 162
semana, houve uma diferenca significativa no peso corporal entre os grupos (DP =
459,38 +19,07; DO = 512,42 +32,83) e o grupo DO comecgou a apresentar 12% a
mais de massa corporal que o grupo DP.

A partir desse periodo, até o final do estudo, verificou-se um maior ganho de
peso no grupo DO, quando comparado ao grupo DP. Ao final das 34 semanas o
grupo DO apresentou 24,85% (+7,77) a mais de peso corporal comparado ao grupo
DP. (DP = 509,30 +41,42; DO = 635,87 +57,94).

Figura 01 - Evolugao do peso corporal (g) de ratos machos adultos, alimentados com Dieta Padréao
ou Dieta Ocidentalizada ao longo de 34 semanas.
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Resultados expressos em média e DP. ANOVA two-way. Os resultados foram considerados
estatisticamente significantes quando p < 0,05.(DP=9, grupo alimentado com dieta padrao; DO= 9,
grupo alimentado com dieta ocidentalizada)

Fonte: elaborado pela autora (2025)
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6.2 Glicemia de jejum

O acompanhamento da glicemia de jejum em trés momentos do experimento
indicou que nas 202 e 242 semanas, 0s niveis de glicemia de jejum do grupo DO nao
diferiram significativamente em relagdo ao grupo DP que recebeu dieta padrdao. No

entanto, essa diferenga tornou-se estatisticamente significativa na 34% semana.

Figura 02 - Glicemia de jejum (mg/dL) de ratos wistar machos adultos, alimentados com Dieta
Padréao ou Dieta Ocidentalizada nas 20?, 242 e 342 semanas.
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Resultados expressos em média e DP. ANOVA two-way. Os resultados foram considerados
estatisticamente significantes quando p < 0,05. (DP=9, grupo alimentado com dieta padrao; DO= 9,

grupo alimentado com dieta ocidentalizada)

Fonte: elaborado pela autora (2025)
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6.3 Glicemia no Teste Oral de Tolerancia a Glicose (TOTG)

No Teste Oral de Tolerancia a Glicose (TOTG), as glicemias foram aferidas
em 0, 30, 60, 90 e 120 minutos, apés a administracédo de glicose a 50%, na
dosagem de 2g/kg nos ratos. Ambos os grupos, independente da dieta, mostraram
aumento inicial da glicemia. No entanto, a partir de 60 minutos, enquanto o grupo
DP apresentou uma redugéo progressiva nos niveis glicémicos até o final do teste, o
grupo DO manteve a glicemia em patamares elevados e praticamente constantes.
Essa diferenga no perfil glicémico entre os grupos, especialmente entre os minutos
60 e 120, foi estatisticamente diferente, com o grupo DO apresentando niveis de

glicose significativamente superiores aos do grupo DP.

Figura 03 - Teste Oral de Tolerancia a Glicose de ratos wistar machos adultos, alimentados com
Dieta Padrao ou Dieta Ocidentalizada.
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Resultados expressos em média e DP. ANOVA two-way. Os resultados foram considerados
estatisticamente significantes quando p < 0,05. (DP=9, grupo alimentado com dieta padrao; DO= 9,
grupo alimentado com dieta ocidentalizada)

Fonte: elaborado pela autora (2025)
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6.4 Valores glicémicos no Teste de Tolerancia a Insulina (TTI)

A glicemia foi avaliada durante o Teste de Tolerdncia a Insulina (TTI) nos
tempos de 0, 15, 30, 45 e 60 minutos. Em ambos os grupos, observou-se uma
redugdo progressiva dos niveis glicémicos ao longo do tempo. No entanto, no
minuto 60, a glicemia do grupo DO apresentou valores significativamente superiores

em comparagao ao grupo DP.

Figura 04 - Teste de Tolerancia a Insulina de ratos wistar machos adultos, alimentados com Dieta
Padrao ou Dieta Ocidentalizada.
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Resultados expressos em média e DP. ANOVA two-way. Os resultados foram considerados
estatisticamente significantes quando p < 0,05. (DP=9, grupo alimentado com dieta padrao; DO= 9,
grupo alimentado com dieta ocidentalizada)

Fonte: elaborado pela autora (2025)



29

6.6 Ingestao caldrica

Em relacdo a ingestdo caldérica semanal, foi possivel observar que, desde a
12 semana de experimento até a finalizagdo na 34? semana, ndo houveram
diferencas estatisticamente significativas entre os grupos, independente da dieta
que foi ofertada (DP = 572,53 +20,5kcals; DO = 526,74 +5,2kcals).

Figura 03 - Ingestdo calérica (kcal) semanal de ratos wistar machos adultos, alimentados com Dieta
Padrao ou Dieta Ocidentalizada.
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Resultados expressos em média e DP. ANOVA two-way. Os resultados foram considerados
estatisticamente significantes quando p < 0,05. (DP=9, grupo alimentado com dieta padrao; DO= 9,
grupo alimentado com dieta ocidentalizada)

Fonte: elaborado pela autora (2025)
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7. DISCUSSAO

Os achados do presente estudo demonstram que a resposta metabdlica a
dieta ocidentalizada em ratos adultos traz consequéncias em longo prazo sobre a
saude metabdlica e estas por sua vez independe do valor energético, visto que
caloricamente ndo houve diferenga significativa na ingestao total de energia entre
grupos alimentados com dieta padrdo e ocidentalizada. O maior peso corporal
observado no grupo DO destaca a influéncia e importancia da qualidade e
composi¢cao da dieta na regulagdo do peso corporal. A composi¢cao da dieta do
estudo prioriza agucares simples (48,21%) e gorduras saturadas (37,91%), o que
parece favorecer um metabolismo alterado tanto referente ao metabolismo glicidico
quanto lipidico. Além disso, aumento de peso corporal, intolerancia a glicose e
resisténcia a insulina foram observados quando em comparagao ao grupo controle.

Diante disso, neste estudo, o maior peso corporal observado no grupo
ocidentalizado ndo parece estar diretamente associado a maior ingestao caldrica,
uma vez que o consumo energético foi semelhante ao do grupo controle. Esse
achado sugere a possibilidade de uma maior eficiéncia metabdlica nesse grupo,
caracterizada por um menor gasto energético dos tecidos metabolicamente ativos e
um aumento na conservacgao de energia. No entanto, ndo foram realizadas analises
metabdlicas para confirmar essa hipétese.

Contudo, estudos anteriores, como o de McLean et al. (2004), demonstraram
que a dieta ocidentalizada e a dieta hiperlipidica (Crescenzo et al. 2015) pode
induzir esse mecanismo, resultando em maior ganho de peso independentemente
do consumo caldrico total, devido a economia de energia mitocondrial. Como
consequéncia, ha reducado na quantidade de substrato necessaria para producio de
energia em forma de adenosina trifosfato (ATP), na cadeia transportadora de
elétrons do musculo esquelético (Crescenzo et al. 2015).

De forma semelhante, Franco et al. (2022) observaram que, mesmo quando
a ingestao caldrica total era equivalente entre os grupos, os animais submetidos a
dieta ocidentalizada apresentavam maior consumo energético proveniente de
lipidios em comparagédo com proteinas e carboidratos, o que os diferenciava do
grupo controle. Esses resultados foram acompanhados por um maior coeficiente de

eficacia alimentar e energética, dessa forma, reforca-se a ideia de que a qualidade

nutricional da dieta influencia diretamente o ganho de peso e gordura,
independentemente de um maior aporte calorico.




31

Apesar de conter uma quantidade total menor de carboidratos, a dieta
ocidental €& rica em carboidratos simples, caracterizados por um alto indice
glicémico, o que favorece um maior estimulo a secrecao de insulina. Além disso, a
dieta pode modificar a expressdo de enzimas-chave no metabolismo da glicose
(Rudic et al. 2004), bem como afetar os genes que mantém a homeostase glicémica
no estado de jejum (Hatori et al. 2012).

Segundo Gao et al. (2014), Dasu; Jialal (2011), o excesso de acidos graxos
livres (AGL) circulantes ativam proteinas de membrana plasmatica denominadas
TLR-4, que por sua vez ativam vias inflamatérias que vao interferir na captagao de
glicose pela sinalizagdo da insulina. Assim, inicia-se uma cascata de competi¢cdes
por sitios de ligacdo, onde os AGL, ao se ligarem ao receptor TLR-4, ativam
cascatas, as quais prejudicam a geragao de substratos provenientes da ativagao
dos receptores de insulina. Dessa maneira, esses prejudicam sua fosforilagdo em
residuos de tirosina e a subsequente translocacdo do GLUT4 (Nguyen et al., 2007,
Andreasen et al., 2011).

Essa modificagdo molecular influencia a translocagdo das proteinas
transportadoras de glicose (GLUT) e foi observada no grupo que recebeu a dieta
ocidentalizada. Isso foi evidenciado pelo teste de tolerancia a insulina (TTI), que
demonstrou a incapacidade dos animais de transportar a glicose para os tecidos,
mesmo apds a administracdo exdgena de insulina. Esse resultado caracteriza um
quadro de resisténcia a insulina, acompanhado de hiperglicemia de jejum, padrao
observado em individuos com diabetes tipo II.

Logo, a dieta ocidentalizada como aqui ja descrita, caracterizada pelo alto
teor caldrico e lipidico, além da elevada presenca de carboidratos simples, causa,
além do ganho de peso, uma alteragdo no metabolismo da glicose, que resulta no
aumento nas concentragdes séricas de insulina, com elevagdo dos niveis de
triglicerideos séricos, estresse oxidativo, que resulta em resisténcia a insulina,
disturbios vasculares e hipertensao (Roberts; Frias; Grove, 2015; Vidal-santos et al.,
2017. Visto isso, as células beta pancreaticas secretam insulina em resposta as
flutuagbes das concentracdes de glicose circulante para estimular a captacao de
glicose pelos 6rgaos periféricos. E também, a longo prazo, € possivel que haja
falha das células beta (secrecao insuficiente de insulina) e o desenvolvimento de
resisténcia a insulina (agcéo prejudicada da insulina na captagao de glicose) precede

o desenvolvimento do DM2. Tanto a falha das células beta quanto a resisténcia a
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insulina contribuem para a hiperglicemia, a principal caracteristica do DM2 (Cerf et
al., 2012).

Com base na dieta administrada, o aumento do peso corporal do nosso grupo
alimentado com dieta ocidentalizada corrobora com estudos anteriores que
utiizaram dieta hiperlipidica em ratos (Araujo et al., 2016). Igualmente,
assemelha-se com resultados encontrados também em animais adultos, em que se
observa ndo apenas elevacdo do peso, mas também maior acumulo de tecido
adiposo (Woodie; Blythe, 2018).

Nossos achados em relagcdo ao peso corporal, hiperglicemia e alteragcao da
homeostase glicémica avaliados pelo TOTG e TTI estdo em concordéncia com Naik
et al. (2023), o qual relata que os animais alimentados com a dieta high-fat
(hiperlipidica), apresentaram um aumento significativo no peso corporal. Além disso,
observou que a glicemia pos-prandial foi maior no grupo de alta caloria do que no
grupo de baixa caloria, indicando que uma dieta rica em carboidratos e gorduras &
responsavel pelo desenvolvimento de caracteristicas da sindrome metabdlica, a
qual pode ser definida como disturbios metabdlicos interligados, caracterizados por
resisténcia a insulina, obesidade abdominal, dislipidemia. (Naik et al. 2023).

Resultado semelhante foi constatado com estudos prévios que utilizaram
composicoes dietéticas semelhantes ao do presente estudo, como o de Ferro
Cavalcante et al. (2014), os quais relatam elevagdo do peso, gordura corporal,
hiperglicemia, hiperinsulinemia e dislipidemias. Porém, contrapondo nossos
resultados, ao avaliar a ingestdo energética na vida adulta, esse mesmo estudo
observou uma maior ingestao caldrica no grupo alimentado com dieta ocidentalizada
quando comparado ao controle. Ja no estudo de Carvalho et al. (2013), o grupo
experimental apresentou menor ingestao energética quando comparada ao controle.

Nossos resultados também corroboram com outro estudo, dessa vez de
Kintscher et al. (2008), ao relatar, em seu modelo de desenvolvimento a resisténcia
a insulina em ratos, que a oferta durante cinco semanas de dieta hiperlipidica foi
capaz de reduzir significativamente a sensibilidade a insulina, conforme
demonstrado por testes de tolerancia a insulina. Resultados semelhantes ao anterior
foram encontrados no estudo de Geng et al. (2016), no qual demonstrou que uma
dieta rica em gorduras induziu obesidade, metabolismo da glicose prejudicado,
resisténcia a insulina e resposta inflamatdéria em ratos adultos. Isso esta relacionado

com o fato de que, como relatado nos estudos de Cai et al. (2005), a obesidade leva
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a inflamagao hepatica por meio da produgao de citocinas, causando resisténcia a
insulina tanto localmente no figado, quanto sistemicamente.

Este estudo faz parte de um projeto maior o qual podera trazer novas
respostas e novos “insights” aos resultados ja expostos neste trabalho. Contudo,
fica evidente que a dieta exerce um papel primordial para a saude em todos os
ciclos da vida com consequéncias distintas e periodos variaveis de intervencéo.

Porém, os prejuizos a saude sao observados de forma precoce ou a longo prazo.
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8. CONCLUSAO

Com os achados deste estudo foi possivel observar que a ingestdo de uma
dieta ocidentalizada, mesmo quando iniciada na vida adulta, aumenta o peso
corporal, pode comprometer significativamente o funcionamento do metabolismo
glicémico, a exemplo de intoleréncia a glicose e desenvolvimento de resisténcia a
insulina, independentemente, do consumo caldrico total. A qualidade e composi¢ao
da dieta foram determinantes na regulagdgo da homeostase glicémica e
evidenciaram o papel desse padrao alimentar no desenvolvimento de disturbios

metabdlicos.
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