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COMPARACAO DE MODELOS DE INDUGAO DA SINDROME ME:I'ABOLICA:
DIETA COM EXCESSO DE FRUTOSE E DIETA HIPERLIPIDEMICA
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RESUMO

Introducdo: A Sindrome Metabdlica (SM) é
uma doenca cronica nao transmissivel,
associada a um conjunto de riscos
cardiometabdlicos. Constitui uma importante
ameaca a saude publica devido a sua
associagdo com 0 aumento no risco de
desenvolver Diabetes Mellitus tipo 2 e doenga
cardiovascular. Sua etiopatogenia ainda
carece de uma definicdo bem estabelecida,
portanto a busca de um modelo experimental
adequado para simular a SM é extremamente
valida, visando contribuir com progressos na
compreensdo da etiologia e intervencdes
terapéuticas desta sindrome. Objetivo:
Comparar e validar dois modelos de inducdo
da SM, em ratos Wistar. Materiais e Métodos:
Foram utilizados 80 ratos Wistar machos com
90 dias de vida, pesando entre 200-300g. Os
animais  foram  divididos em  grupo
controle (n=30), que recebeu racao
normocalérica, grupo frutose (n=30), que
recebeu racdo adicionada de 60% (p/p) de
frutose e grupo hiperlipidémica (n=20) que
recebeu racdo adicionada de chocolate,
bolacha e amendoim. Resultados: Quando
comparados 0 grupos controle e grupos
testes, verificamos aumento significativo do
peso corporal, glicemia e acido Urico em
ambas as dietas em relacdo ao controle, além
de diferenca significativa nos niveis de
triglicerideos e glicemia no grupo da dieta
hiperlipidémica em relagdo ao grupo frutose.
Os demais parametros analisados néo
apresentaram alteracdes significativas.
Conclusdo: Somente a dieta hiperlipidémica foi
capaz de induzir a SM, apresentando
alteragcdo em trés parametros conforme critério
diagnéstico da NCEP ATPIII, sendo, portanto,
a dieta de escolha para estudos futuros sobre
a SM.

Palavras-chave: Modelos Animais. Doencas
Cronicas ndo Transmissiveis. Dieta de
Cafeteria. Dosagens Bioquimicas.
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ABSTRACT

Comparison between models of metabolic
syndrome induction: diet with fructose excesso
and hyperlipidemic.

Introduction: The Metabolic Syndrome (MS) is
a not transmissible chronic disease, associated
to cardio metabolic risk factors. It is considered
an important menace to the public health due
to the association with the increase of the
development possibility of Diabetes Mellitus
type 2 and cardiovascular disease. There is no
proper definition of etiopatogenia, therefore,
the search for suitable experimental model to
simulate MS is extremely important, which will
contribute  with the progress in the
understanding of the etiology and in the
therapeutic interventions of this syndrome.
Aim: To compare and validate two MS
induction models in Wistar mice. Materials and
Methods: 80 Wistar mice with ninety days of
life and 200-300g were used. The animals
were separated in: control group (n=30), which
received normocaloric ration, fructose group
(n=30), which received ration with 60% (p/p) of
fructose e hyperlipidemic group (n=20) which
received a ration with chocolate, cookies and
peanuts. Results: Comparing the control and
test groups of the diet with fructose, we verified
a significant increase of the body mass,
glycemia and uric acid in both diets compared
to the control, as well as significant differences
in the levels of triglycerides and glucose levels
in the hyperlipidemic diet group than in the
fructose group. The rest of the analyzed
parameters did not show significant alterations
in both diets. Conclusion: Only the
hyperlipidemic diet was capable of inducing
the MS, by showing variations in three
parameters as the diagnostic criterion of NCEP
ATPIII, therefore, chosen as the diet for studies
about MS.

Key words: Animal Models. Chronic Ciseases.
Cafeteria Diet. Biochemical Measurements.
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INTRODUCAO

A sindrome metabdlica (SM) é uma
doenca cronica ndo transmissivel (DCNT)
complexa, multifatorial, associada a um
conjunto de riscos cardiometabdlicos dentre
eles: dislipidemias, intolerancia a glicose,
resisténcia a insulina, hipertensdao e
obesidade.

Constitui uma importante ameaca a
saude publica devido a sua associacdo com o
aumento de cinco vezes no risco de
desenvolver Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 e
com uma duplicacdo no risco para doenca
cardiovascular (Rodrigues, Canani, Grossi,
2010; Omejua, Osuiji, 2012).

A prevaléncia da SM vem aumentando
mundialmente nas Ultimas décadas. Estima-se
gue na populacao em geral a prevaléncia é de
aproximadamente 24%, sendo ainda maior,
cerca de 42%, entre individuos com idade
superior a 60 anos e chegando a mais de 80%
entre os pacientes com DM tipo 2 (Rodrigues,
Canani, Grossi, 2010; Busnello e
colaboradores, 2011; Pinto e colaboradores,
2011).

Sua etiopatogenia ainda carece de
uma definicdo bem estabelecida. Atualmente
sabe-se que a maioria dos pacientes
acometidos por essa disfungdo s&o pessoas
obesas, sedentarias e que apresentam
resisténcia a insulina, sendo que alguns
estudos postulam que este motivo seja a
causa primaria da SM (Rezende e Brune,
2011).

A classificagédo atualmente
recomendada pela | Diretriz de Diagnostico e
Tratamento da SM é a proposta pelo National
Cholesterol  Education  Program:  Adult
Treatment Panel Il (NCEP ATP 1ll) em 2001,
atualizada em 2005 pela American Heart
Associatione pelo National Heart Lung and
Blood Institute, no qual exige a presenca de
pelo menos trés dos seguintes componentes
para o diagnostico de SM: glicemia 2100mg/dl;
triglicerideos ~ =150mg/dl, HDL-colesterol
masculino <40mg/dl e feminino<50mg/dI,
pressdo arterial: 2130mmHg de presséao
arterial sistdlica e =85mmHg de pressao
arterial diastdlica e obesidade abdominal
2102cm para homens e 288cm para mulheres
(Rodrigues, Canani, Grossi, 2010; Cornier e
colaboradores, 2010; Pinto e colaboradores,
2011).

Apesar de ndo fazerem parte dos
critérios  diagndsticos, varias condicdes
clinicas e fisiopatologicas tém  sido
frequentemente relacionadas a SM, tais como:
sindrome de ovérios policisticos, doenca
hepéatica gordurosa nao alcodlica,
microalbumindria, estados pré-trombdéticos
(elevacdes nas concentracfes do fibrinogénio
e aumento de inibidor-1 do ativador de
plasminogénio), estados pré-inflamatérios
(aumento das citocinas: TNF-alfa, IL-6 e
aumento da proteina C-reativa), disfungéo
endotelial, além da hiperuricemia, que
aumenta o risco em 1,6 vezes mais para o
desenvolvimento da SM e o0 aumento da gama
glutamiltransferase (GGT) que também tem
sido associado, atualmente, como um
importante preditor para esta sindrome
(Cornier e colaboradores, 2010; Kawamoto,
Tabara, Kohara, 2010; Gallagher, LeRoith,
Karnieli, 2011; Oliveira, Burini, 2012).

Outro ponto importante a se destacar
€ o estilo de vida da sociedade moderna,
como sedentarismo e habitos alimentares
inadequados, esses fatores vém cada vez
mais contribuindo para o0 aumento da
incidéncia desta DCNT (De S&, Moura, 2010).

Existem evidéncias de que a ingestédo
elevada de frutose, um aclcar altamente
lipogénico, constitui um importante fator
nutricional no desenvolvimento da SM
induzida.

Estudos apontam que nos ultimos 20
anos, um acentuado aumento na obesidade e
na prevaléncia da SM tem sido associado a
um aumento de 30% na ingestdo de frutose
nos EUA (Moura e colaboradores, 2009;
Dekker e colaboradores, 2010).

A frequente realizacdo das refeicdes
em “fast-foods” também tem sido relacionada
com o aparecimento da SM. Para avaliar esse
impacto no metabolismo aplica-se, em modelo
animal, a chamada dieta de cafeteria, também
conhecida na literatura como  dieta
hiperlipidémica, “ocidentalizada” ou de “fast-
food” (Cesaretti, Kohlmann Junior, 2006).

Ela contém alimentos carregados em
energia, com grande aporte caldrico, ricos em
sédio e gordura saturada e pobres em fibras.
Estudos apontam que esta dieta, administrada
em ratos, promove um padrdo alimentar
hiperfagico e hipercalérico, um rapido ganho
de peso, aumento da massa de tecido
adiposo, intolerancia a glicose, resisténcia a
insulina e hiperinsulinemia (Estadella e
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colaboradores, 2004; Sampey e
colaboradores, 2011; Goularte, Ferreira,
Sanvito, 2012).

Devido as inumeras limitagGes éticas
em relacdo a pesquisas envolvendo seres
humanos, no qual ¢é imprescindiveis
resguardar a integridade fisica e
psicoemocional dos participantes, além de
prestar todo esclarecimento e informacdes a
respeito dos possiveis beneficios ou maleficios
da conduta proposta, o uso de modelo animal
pode superar essas limitagbes e proporcionar
o entendimento da fisiologia do organismo,
assim como, possibilitar a busca por novos
tratamentos de um modo mais rapido e menos
oneroso (Fagundes, Taha, 2004; DaMatta,
2010).

Diante desses achados e visto a
grande participacdo dos componentes citados
na nossa alimentacdo diaria é de extrema
importancia delinear as consequéncias e
efeitos metabdlicos da ingestdo dos mesmos e
sua relagdo com a SM, a fim de contribuir para
progressos na compreensdo da etiologia,
patogenia e possiveis intervencdes
terapéuticas da SM.

Portanto, o objetivo deste trabalho foi
comparar e validar dois modelos de indugéo
da SM, em ratos Wistar, através da dieta com
excesso de frutose e dieta hiperlipidémica.

MATERIAIS E METODOS

Estudo transversal, de carater
experimental, sem intervencdo, aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Feevale conforme protocolo n°
2.08.01.10.1648.

Todos os procedimentos para o
cuidado e uso dos animais foram adotados de
acordo com as regulamentacdes publicadas
pela Sociedade Brasileira para Neurociéncia e
Comportamento (SBNec).

Animais

Foram utilizados neste estudo 80 ratos
machos da linhagem Wistar, com 90 dias de
vida, pesando entre 200-300g, provenientes
do Biotério da Universidade FEEVALE - Novo
Hamburgo, RS, dispostos em gaiolas plasticas
coletivas de dimensdo 45 x 30 x 15 cm
contendo, no maximo, cinco animais.

Estes animais permaneceram no
biotério por 20 dias para adaptacdo ao

ambiente, com oferta de ragdo padrédo e agua
da torneira a vontade, com temperatura
mantida em 23° + 1°C sob um ciclo claro-
escuro de 12 horas, iniciando-se a fase clara
as sete horas da manha.

Apbs esse periodo de adaptacdo os
animais foram randomizados e separados em
grupos de acordo com a alimentacdo a ser
recebida. Grupo controle (GC) (n=30); grupo
dieta de frutose (GF) (n=30) e grupo dieta
hiperlipidémica (GH) (n=20). Todos 0s grupos
tiverem acompanhamento e dieta adequada
ad libitum por um periodo de 120 dias.

Dieta controle

Os animais do GC receberam dieta
padrdo, composta por racdo comercial
normocalérica Nuvilab® (Nuvital, Colombo,
Parana, BR) contendo por peso 57% de
carboidrato, 22% de proteina e 4% de lipidios.

Dieta com excesso de frutose

Para esta dieta foi adicionado 60%
(peso/peso) de frutose Doce Menor® (Gold
Nutrition, S&o Bernardo do Campo, Séo Paulo,
BR) com rac¢&o padrdo, de acordo com Moura
e colaboradores, 2009.

Dieta hiperlipidémica

A dieta hiperlipidémica ou de cafeteria
foi padronizado conforme o descrito por
Estadella e colaboradores, (2004) consistindo
em uma mistura de alimentos hipercaléricos
na seguinte proporcao: 15g de racdo padrdo
(3,78kcallg); 10g de amendoim torrado (5,95
kcal/g); 10g de chocolate ao leite (5,4 kcal/g) e
59 de bolacha maizena (4,25 kcal/g), contendo
por peso 20% de proteina, 48% de
carboidrato, 20% de lipideos, 4% de celulose,
5% de vitaminas e minerais.

Controle do peso corporal e glicemia

Para controle do peso corporal os
animais foram pesados individualmente antes
da administracdo das dietas e semanalmente,
durante o tempo do experimento, utilizando-se
uma balanca eletronica BioPrecisa® (Labmais,
Curitiba, Parana, BR) modelo JH2101.

O controle glicémico foi avaliado com
amostras de sangue coletadas através de
pequena incisdo da ponta da cauda dos ratos,

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricdo e Emagrecimento, S&o Paulo. v.9. n.51. p.96-104. Maio/Jun. 2015. ISSN 1981-9919



99

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricao e Emagrecimento

ISSN 1981-9919 versio eletrénica

Periddico do Instituto Brasileiro de Pesquisa e Ensino em Fisiologia do Exercicio

www.ibpefex.com.br-www.rbone.com.br

utilizando o medidor de glicose Accu-Chek
Active® (Roche Diagnostica, Sdo Paulo, BR).

Coleta de amostras

Os animais de todos o0s grupos
experimentais  foram sacrificados por
decapitacdo em guilhotina, sem anestesia
prévia, ao final de 120 dias de tratamento. No
dia anterior a decapitacao, todos
permaneceram em jejum de oito horas. Foram
coletadas amostras de sangue em tubos sem
anticoagulante, para obtenc&o de soro e tubos
contendo fluoreto de sédio para determinagéo
da glicemia.

Andlises bioquimicas

As analises de glicose, triglicerideos,
colesterol total, HDL-colesterol e &cido Urico
foram realizadas através do método
enzimatico colorimétrico, e a GGT foi
determinada através do método cinético,
sendo utilizado kits do fabricante BioClin
(Quibasa, Belo Horizonte, Minas Gerais, BR),
com leitura em analisador bioquimico semi-
automético LabQuest (Bio-Plus, Sdo Paulo,
BR).

Analise estatistica

Os dados estdo apresentados como
média e desvio padrdo. Os valores obtidos
para cada analito foram avaliados através do
teste estatistico ANOVA seguido do teste de
Tukey para identificacdo de possiveis
diferencas significativas entre 0s grupos,
considerando significativo p <0,05. Para
andlise dos dados foi utilizado o software
GraphPhadPrism 5.0.

RESULTADOS

Na tabela 1 estdo descritos os dados
obtidos a partir das analises bioquimicas
realizadas para avaliacdo dos efeitos das
dietas, no qual podemos observar uma
diferenca significativa no peso, nos niveis de
glicose e de acido Urico em ambos os grupos
das dietas em relag&o ao GC.

A glicose também  apresentou
alteracdo significativa no GH em relacdo ao
GF e os niveis de triglicerideos do GH foram
maiores em relacdo ao GC e diferente do GF,
gue ndo apresentou alteracdes significativas
para este pardmetro, assim como colesterol
total, HDL-colesterol e GGT nao apresentaram
diferencas significativas em ambos os grupos.

Tabela 1 - Comparativo entre dieta com excesso de frutose e dieta hiperlipidémica.

Parametro GC

GF GH

Média _ DP Média _ DP Média _Dp____ Vaorp
Peso (g) 308,4 3,0 390,4* 12,9 391,7*  14.28 0,0018
Glicose (mg/dL) 84,05 2,6 100,9* 3,3 115,8 2,77 <0,001
Triglicerideos (mg/dL) 39,0 3,0 43,5 4,0 60,7+ 3,0 <0,001
Colesterol total(mg/dL) 52,0 3,3 61,7 4,2 50,9 2,1 0,1061
HDL-colesterol (mg/dL) 34.23 1.324 42.33 2.091 31.05 1.068 0,0832
Acido arico (mg/dL) 1,3 0,06 1,83* 0,04 1,75* 0,11 0,0019*
GGT (U/L) 1.967 0.02357 2.000 0.01195 2.000 0.01195 0,1725

Notas: * Diferenca significativa em relagédo ao controle (p<0,05); ¥ Diferenca significativa entre os grupos Frutose
e Hiperlipidémica; Abreviaturas: GC, grupo controle; GF, grupo teste frutose; GH, grupo teste hiperlipidémica;

DP, desvio padréo.

DISCUSSAO

O sobrepeso e a obesidade séo
condi¢gdes clinicas que veem aumentando
significativamente em todo o mundo, e os
fatores ambientais, como o0 consumo
excessivo de alimentos e sedentarismo, s&o
0s principais fatores relacionados com a

génese dessa doenca.

A OMS estima que cerca de 50 a 75%
da populagdo mundial possua sobrepeso.
Evidéncias indicam que a obesidade provoca
inflamacé&o cronica de baixo grau e que esta
contribui para a disfungdo metabdlica
sisttmica que esta associada a diversas
comorbidades incluindo a resisténcia a
insulina, diabetes tipo 2, aterosclerose,
dislipidemias, hipertensdo e SM o que leva a
um aumento nas taxas de mortalidade e
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morbidade (Ouchi e colaboradores, 2011;
Pinho e colaboradores, 2012).

Os dados de prevaléncia mundial da
SM séo preocupantes, ja que esta sindrome é
preditora de diabetes e doengas
cardiovasculares.

Considerando que existam cerca de
200 milh&es de pacientes diabéticos em todo o
mundo e que 80% irdo falecer devido a
doencas cardiovasculares, ha enorme
necessidade de se identificar marcadores da
SM que possam auxiliar no combate a
progressdo da atual epidemia, e para isso faz-
se necesséria a utilizacdo de modelos animais
vidveis que mimetizem os aspectos e o
desenvolvimento dos principais sinais da SM
(Ribeiro Filho e colaboradores, 2006; Panchal,
Brown, 2011).

O estilo de vida e as facilidades que o
mundo contemporaneo influenciaram nos
hébitos alimentares, favorecendo uma dieta
calérica com sobrecarga de acucares,
carboidratos e lipidios (Santos e
colaboradores, 2010; Rosini, Silva, Moraes,
2012).

No presente estudo examinamos o
efeito de duas dietas diferentes na inducédo
dos componentes da SM. Em relacdo a
administracdo de 60% de frutose, embora
muitos estudos demonstrem que a mesma é
capaz de induzir um quadro de SM, no nosso
estudo esta dieta néo foi capaz de induzir essa
patologia.

Mesmo tendo apresentado aumento
de peso, glicemia de jejum alterada e aumento
dos niveis de acido Urico, segundo os critérios
da NCEP ATP Ill o &cido drico ndo ¢é
considerado um padrédo de diagndéstico, sendo
assim, a dieta foi eficaz apenas em dois
parametros relacionados com a NCEP ATP I,
nao sendo, portanto, eficaz como indutora da
SM (Lozada e colaboradores, 2007; Moura e
colaboradores, 2009; Castro e colaboradores,
2011; Ghezzi e colaboradores, 2011,
Tranchida e colaboradores, 2012).

A diferenca de peso corporal em
nosso estudo demonstra que a dieta
apresentada foi eficaz na inducdo da
obesidade. Esse fato € importante, pois, de
acordo com os atuais critérios para diagnéstico
da SM, propostos pelo NCEP ATP IlIl, a
obesidade central, assim como a glicemia
aumentada, também observada em nosso
estudo, sdo caracteristicas essenciais da SM.

Porém o critério requer a presenca de
pelo menos trés dos componentes
estabelecidos para o diagnostico. Sendo
assim, segundo os dados obtidos em nosso
estudo, este ndo seria um modelo adequado
para estudos posteriores relacionados com a
SM.

O aumento da glicemia, nesta dieta,
pode ser explicado devido ao fato de que apos
0 excesso de ingestdode frutose ndo ocorre
um aumento nosniveis de insulina, pois o
pancreas ndo contém GLUT5 transportadores
de frutose, o que limita a absor¢do defrutose
no pancreas (Tran, Yuen, McNeill, 2009).

Corroborando os nossos achados o
estudo de Moura e colaboradores, (2008) com
ratos Wistar, mostrou que a elevada ingestao
de frutose ocasionou intolerancia a glicose e
ndo alterou significativamente os niveis de
colesterol total e HDL. Porém diferentemente
do nosso estudo a concentragcdo de
triglicerideos séricos foi maior no grupo
alimentado com a dieta de frutose e o peso
corporal ndo diferiu entre os grupos.

Entretanto, estudos de estudos de
Lozada e colaboradores, (2007); Moura e
colaboradores, (2009); Castro e
colaboradores, (2011) e Tranchida e
colaboradores, (2012) mostram alteracdes
também nos niveis de triglicerideos, colesterol
total, HDL-colesterol, &cido Urico entre outros
parametros relacionados com a Sindrome
Metabdlica.

O estudo de Moura e colaboradores,
(2009) examinou o efeito metabdlico da
administragdo de frutose em ratos Wistar em
trés diferentes protocolos. No primeiro
protocolo foram administrados 10% de frutose
na agua de ratos Wistar machos adultos (90
dias) e né@o foram observadas diferengas
metabodlicas.

No segundo protocolo também foram
utilizados ratos Wistar com 90 dias. Estes
foram alimentados com uma dieta de 60% de
frutose e observou-se que esse protocolo
induziu os seguintes componentes da SM:
intolerancia & glicose, resisténcia a insulina,
aumento de triglicerideos sérico, colesterol
total e LDL e também uma elevada
concentracao de lipidios no figado.

Para o terceiro protocolo foram
utiizados ratos Wistar jovens (28 dias)
também alimentados com dieta de 60% de
frutose e pode ser observado
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hipertrigliceridemia e intolerancia a glicose,
sem outras alteragoes.

Portanto, de acordo com os achados
do estudo de Moura e colaboradores, (2009) o
segundo protocolo foi o mais eficaz para
induzir os componentes da SM, sendo este
realizado em nosso estudo.

As alteracBes metabdlicas observadas
em ratos alimentados com dieta de frutose sdo
bastante divergentes especialmente devido a
quantidade e via de administracao de frutose,
a idade dos animais no inicio do experimento
(se jovens ou adultos) e o periodo de
exposicdo a dieta serem diferentes entre os
estudos (Moura e colaboradores, 2009; Rosini,
Silva, Moraes, 2012).

J4 a dieta hiperlipidémica, ou de
cafeteria, no nosso estudo, foi capaz de
induzir a obesidade, que pode ser observada
pelo acentuado aumento do peso corporal,
além de aumentar a glicemia, triglicerideos
séricos e 0s niveis de &cido Urico. Essas
alteracdes mostram a eficAcia do modelo
testado na inducdo da SM em modelo animal
e estdo em conformidade com diversos
estudos (Duarte e colaboradores, 2006;
MacQueen e colaboradores, 2007;
Nascimento e colaboradores, 2008; Scoaris e
colaboradores, 2010; Miesel e colaboradores,
2010).

Estudos mostram que ratos Wistar
tratados com essa dieta durante trés meses
aumentam aproximadamente 1,4 vezes a
massa corporal quando comparados com
animais controle (Rosini, Silva, Moraes, 2012).

Corroborando nossos achados os
estudos de Duarte e colaboradores, 2006;
Santos e colaboradores, 2010; Scoaris e
colaboradores, 2010; Miesel e colaboradores,
2010 e Sampey e colaboradores, 2011 com
ratos Wistar machos mostraram que 0s grupo
alimentados com dieta hiperlipidémica
apresentaram maior indice de ganho de peso
comparados aos grupos controle.

Esse modelo de inducdo com
linhagem de ratos Wistar, também tém sido
utilizado para investigar disfuncdes
endoteliais, visto que na maioria dos estudos
0s animais submetidos a esse tratamento
apresentam importantes alteracdes
metabdlicas como o aumento  dos
triglicerideos, que estdo relacionados com
aumento na producao dos anions superoxido e
consequente diminuicdo da biodisponibilidade
de 6xido nitrico, um importante vasodilatador

liberado pelo endotélio vascular (Rosini, Silva,
Moraes, 2012).

Em relagio ao aumento de
triglicerideos observado em nosso estudo,
este também estd em conformidade com os
estudos de MacQueenet e colaboradores,
(2007); Nascimento e colaboradores (2008) e
Miesel e colaboradores, (2010).

Bem como o aumento de glicemia nos
ratos tratados com a dieta hiperlipidémica
observado no nosso estudo, significativo em
relagdo ao GC e também ao GF condiz com os
achados de Nascimento e colaboradores
(2008); Miesel e colaboradores, (2010) e
Sampey e colaboradores, (2011).

Alguns estudos mostram também
alteracbes nos niveis de Acido urico e GGT,
que sao apontados como “novos” marcadores
bioquimicos usados para definicdo da SM.
Porém, no nosso estudo, foram observadas
mudancas significativas apenas nos niveis de
acido Urico em ambas as dietas (Araujo, Lima,
Daltro, (2005; Oliveira, Burini, 2012;
Kawamoto, Tabara, Kohara, 2010; Neto e
colaboradores, 2011, Lee e colaboradores,
2012).

A dieta hiperlipidémica, portanto,
reporta 0s habitos alimentares da atual
sociedade, onde cada vez mais é frequente a
realizacé@o das refeicdes em “fast-food”, devido
ao sabor e a rapidez com que os alimentos
séo preparados, sendo essa, uma alimentacéo
caracterizada por apresentar grande aporte
caldrico, altas concentragbes de gorduras,
carboidratos e sddio e baixo consumo de
frutas, verduras e cereais.

Esse comportamento alimentar tem

sido associado com aumentos nos niveis de
IMC e peso corporal, além do desenvolvimento
de  doenga  coronariana  (Miesel e
colaboradores, 2010; Goularte, 2011).
Por esses motivos, reproduzir
experimentalmente e de forma controlada o
modelo animal adequado da SM é de extrema
importancia, uma vez que estudos controlados
e de longo prazo com seres humanos sédo
dificeis de serem realizados.

E diante dos achados deste estudo, a
dieta hiperlipidémica ou de cafeteria, reflete de
forma mais aproximada a variedade dos
alimentos altamente palataveis, ricos em
energia, sodio, gorduras e pobres em fibras
gue prevalecem como padrdo alimentar na
sociedade moderna e estdo associados com a
prevaléncia da SM (Goularte, 2011).
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CONCLUSAO

Com este estudo conclui-se que a
dieta com excesso de frutose ndo é um
modelo adequado de inducdo da SM, visto
que se obteve somente a alteracdo em dois
parametros recomendados pelo NCEP ATP Il

Ao contrario, a dieta hiperlipidémica
promoveu obesidade, aumento da glicemia e
triglicerideos séricos o que torna esse modelo
viavel para posteriores estudos que
contribuam nos progressos na compreensao
da etiologia, patogenia e intervencdes
terapéuticas da SM.
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