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RESUMO

Objetivo
Neste trabalho, analisa-se o efeito de dieta hiperlipidico-proteica com baixo teor de carboidrato sobre o peso

corporal, peso de 6rgaos, consumo de racao, parametros biogquimicos e alteracdes histopatoldgicas no figado
de ratos.

Métodos

Foram utilizados 24 animais - 12 no grupo-controle e 12 no grupo-experimental - com peso médio de 160
gramas no inicio do experimento. Semanalmente, foram verificados o peso corporal e o consumo de racéo, e
ao final de oito semanas foram feitas as dosagens bioquimicas sanguineas, pesagem de érgaos e andlise
histopatoldgica dos figados.

Resultados

Os animais do grupo-experimental tiveram maior ganho de peso corporal e acumularam mais tecido adiposo
gue os animais do grupo-controle. Figado, rins e baco ndo sofreram alteracdes quanto ao peso. Os animais
que receberam dieta hiperlipidico-proteica tiveram um aumento na ingestdo energética acumulada nas oito
semanas do estudo. O grupo-experimental desenvolveu hiperglicemia e hipertrigliceridemia, aumento da fracédo
lipoproteina de alta densidade do colesterol e da creatinina sérica quando comparado ao grupo-controle. Foi
detectada esteatose hepatica no grupo-experimental.

1 Artigo elaborado a partir da dissertacdo de A.J. BORBA, intitulada “Efeito da dieta hiperlipidico-proteica no metabolismo de
ratos Wistar adultos”. Universidade Federal do Triangulo Mineiro; 2008.
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Conclusao

Os resultados demonstraram que dietas pobres em carboidratos e ricas em gordura e proteinas podem acarretar
alteracoes metabolicas prejudiciais ao organismo.

Termos de indexac¢do: Carboidratos. Dieta. Lipideos. Metabolismo. Proteinas. Rato.

ABSTRACT

Objective

This study analyzed the effect of a high fat, high protein and low carbohydrate diet on the body weight, organ
weight, food intake and biochemical parameters of rats and the histopathological changes in their livers.

Methods

A total of 24 animals were used, 12 in the control group and 12 in the experimental group, with a mean
weight of 160 grams at baseline. Body weight and food intake were collected weekly. At the end of 8 weeks,
the animals were killed for the biochemical tests and weighing of organs and the livers were submitted to
histopathological analysis.

Results

The animals in the experimental group gained more weight and accumulated more body fat than the animals
in the control group. The weight of the liver, kidneys and spleen did not change. The animals fed the low
carbohydrate diet consumed more calories during the 8 weeks of the study period. They also developed
hyperglycemia and hypertriglyceridemia and presented high high-density lipoprotein cholesterol and serum

creatinine. The experimental group also presented hepatic steatosis.

Conclusion

The results show that low carbohydrate diets that are rich in fats and proteins may result in harmful metabolic

changes in rats.

Indexing terms: Carbohydrates. Diet. Lipids. Metabolism. Proteins. Rat.

INTRODUCAO

Revista de Nutricdo

A obesidade pode ser considerada um
grave problema de saude publica em muitos
paises do mundo e esté associada a fator predis-
ponente e coexistente com doencgas cardiovas-
culares, metabdlicas e neurais, como hipertensao
arterial, trombose, acidente vascular cerebral e
diabetes'. A obesidade é consequéncia de varios
fatores genéticos e ambientais, incluindo habitos
alimentares incorretos e falta de atividade fisica.
A obesidade, juntamente com varios fatores de
risco metabdlicos, tais como resisténcia a insulina,
niveis plasmaticos elevados de Triglicérides (TG) e
baixos niveis de Lipoproteina de Alta Densidade
(HDL), esta relacionada a uma reducao da ex-
pectativa de vida em paises desenvolvidos e em
desenvolvimento?=.

O papel do tecido adiposo como um regu-
lador da homeostase de lipideos e da glicose

surgiu de muitas evidéncias experimentais, como
a demonstracdo de que elevados niveis de Acidos
Graxos Livres (AGL) no sangue se correlacionam
com a resisténcia periférica a insulina®.

O desequilibrio dietético em macronu-
trientes estd associado a alteracdes metabdlicas.
Em estudo anterior, foi demonstrado que ratos
alimentados com dieta rica em gordura durante
cinco semanas tiveram sobrepeso, hiperlipidemia
e hiperleptinemia, e um retardo do clearance de
glicose, provavelmente causado por um aumento
de AGL na circulacdo®. Em concordancia, outro
estudo demonstrou que, apds dieta rica em gor-
dura durante 12 semanas, os ratos tinham aumen-
tado significativamente o peso corporal, a pressao
arterial sistélica, a insulinemia, a glicemia e a trigli-
ceridemia, bem como a albumina urindria, quando
comparados com agueles alimentados com uma
dieta com baixo teor de gordura®. Além disso, a
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dieta rica em gordura também induziu infiltracao
hepatica e reducdo dos receptores de glucagon
na membrana celular, com repercussao no
metabolismo geral e especialmente no da gli-
cose’. Porém, dietas com alta relacdo proteina/
carboidrato (53% de proteina do leite) causam
um menor ganho de peso associado com uma
menor deposicao de gordura e reducdo na propor-
cao dos adipdcitos grandes, provavelmente devido
a reducdo da ingestao alimentar. Além disso, foi
observada uma melhora na tolerancia a glicose e
na sensibilidade a insulina quando comparados
com animais submetidos a uma dieta com alta
de sacarose®. Em outro estudo, foi demonstrado
gue um aumento do teor de proteina - 15-30% -
induziu uma menor ingestdo energética, prova-
velmente devido ao aumento da sensibilidade a
leptina, resultando em uma reducao significativa
do peso. Esse efeito anoréxico do teor de proteinas
pode contribuir para perda de peso induzida pela
dieta de baixo teor de carboidratos®.

Embora existam muitos estudos sobre
dietas hiperlipidicas ou hiperproteicas, os que
determinam o efeito da presenca simultanea de
excesso de proteina e de lipideos sdo menos pre-
sentes, embora dietas desse tipo sejam frequen-
temente utilizadas pela populacdo. Curiosamente,
ratos alimentados com uma dieta hiperproteica e
hiperlipidica (55% e 45% do total de energias
fornecidas por proteinas e lipideos, respectiva-
mente) e sem carboidratos apresentam menor
consumo de alimentos e, consequentemente, me-
nor ganho de peso corporal que os que foram
alimentados com dieta apenas com baixo teor de
carboidratos ou normoglicidica. O menor peso
corporal causado por dietas pobres em carboidra-
tos é, pelo menos em parte, devido a uma menor
deposicao de gordura e um menor consumo de
energia, que sdo observados em animais subme-
tidos a restricdo de carboidratos'.

Assim sendo, o objetivo deste trabalho foi
avaliar o efeito de uma dieta com alto teor de
protefna (50% em peso, 31% em energias) e lipi-
deos (45% em peso, 66% em energias) e baixo
teor de carboidratos (5% em peso, 3% em ener-
gias) - uma composicao similar as dietas sugeridas
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para perda de peso corporal - no ganho de peso,
nos parametros biogquimicos, no peso de érgdos
e na histologia hepatica de ratos Wistar adultos.

METODOS

0 estudo foi aprovado pelo Comité de Eti-
ca em Experimentacdo Animal (CEEA) da Univer-
sidade de Uberaba, sob numero CEEA 007/2008.
Ratos Wistar (Média-M=160g, Desvio-Padrao-
-DP= 8g) foram alojados individualmente em
gaiolas metabolicas de arame de ago inoxida-
vel em ambiente com temperatura de m=24°C,
DP= 2°C, com ciclo claro/escuro: 12 horas de luz
e 12 horas de escuro.

Os animais foram separados em grupo-
-controle (n=12), que recebeu alimentacao balan-
ceada (racao comercial para ratos), e grupo-expe-
rimental (n=12), alimentado com dieta rica em
proteina (31% do total de energias, como caseina
de leite) e lipideo (66 % do total de energias, como
banha de porco) e pobre em carboidrato (3% das
energias totais, como sacarose). A ingestao de
alimentos e o peso corporal foram monitorados
semanalmente, durante oito semanas. Nesse pe-
riodo, a alimentacdo e a dgua foram fornecidas
ad libitum.

No final do periodo de estudo, os animais
foram submetidos a privacao de racdo durante a
noite e eutanasiados pela manha com injecdo
intraperitoneal de pentobarbital sodico (50mg/kg
de peso corporal), sequida de laparotomia e inci-
sdo do diafragma.

O sangue foi coletado por puncao da veia
cava inferior e centrifugado a 12000 x g por 15
minutos para separacao do soro. Orgaos e tecidos
foram retirados e pesados apds a eliminacéo de
fascias e gordura adjacente. O peso dos érgaos e
tecidos foi expresso em unidades normalizadas
correspondentes ao grama de 6rgao/100g de pe-
so corporal.

Composicao das dietas

A dieta do grupo-controle continha carbo-
nato de calcio, farinha de milho integral, farelo
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de arroz, farelo de soja, farelo de trigo, fosfato
bicélcico, melado de cana, cloreto de sddio, éleo
de soja, complexo de vitaminas e minerais e foi
adquirida de LABCIL®, Sao Paulo, Brasil. A compo-
sicao centesimal da dieta-controle era assim cons-
tituida: carboidrato 56%, proteina 23%, gordura
3%, fibra 8%, umidade 10%.

A dieta experimental continha: caseina de
leite 45,4%, banha de porco 44,3%, sacarose
5,0%, celulose microcristalina 0,2 %, Pré-mix vita-
minico Rhoster® AIN 93 1,0%, Pré-mix mineral
AIN 93M Rhoster® 3,5%, L-cistina 0,3%, bitar-
tarato de colina 0,1% e colesterol 0,1%. Todos
os ingredientes foram misturados em batedeira
industrial e armazenados em aliquotas de 500g,
a temperatura de -20°C até o uso.

Parametros bioquimicos

Todos os parametros bioguimicos do san-
gue foram determinados com o analisador se-
miautomatizado Bioplus-2000®, que utiliza amos-
tras de soro ndo hemolisado e quites comerciais
enzimaticos ou colorimétricos (Gold Analysa®, Sao
Paulo, Brasil). Em todas as dosagens foi feita uma
curva de calibracdo com amostras fornecidas pelo
fabricante. A Lipoproteina de Baixa Densidade
(LDL-colesterol) foi determinado pela férmula:
LDL =(TCO - HDL) - (TG/5), onde TCO = Colesterol
Total, HDL = Lipoproteina de Densidade Alta e
TG = Triglicérides.

Analise histolégica do figado

Os figados foram mantidos em formalina
tamponada (formol 10%, pH 7,0) por um tempo
minimo de 10 dias, apds o qual foi feito o pro-
cessamento histolégico de rotina: desidratacdo em
série crescente de &lcool etilico, diafanizacdo em
xilol e inclusdao em parafina; corte com éum de
espessura e coloracdo com hematoxilina eosina.
As observacbes dos cortes histolégicos foram
realizadas por microscopia de luz comum por meio
de um microscopio da marca Zeiss modelo

Axioskop®, e as imagens foram capturadas por
uma camera digital Sanyo®. A avaliacdo da es-
teatose foi realizada de forma semiquantitativa e
classificada em ausente, discreta, moderada e
acentuada. Considerou-se ausente quando nao
havia esteatose em nenhuma porcao analisada
do corte; discreta quando comprometia entre
25% e 50% do corte; moderada quando acome-
tia entre 51% e 75% do corte, e acentuada com
acometimento acima de 75% do corte'".

Os resultados individuais de todos os para-
metros de cada rato dos grupos-experimental e
controle foram inseridos em planilha eletronica
para andlise estatistica. A analise dos valores foi
feita pelo software estatistico GraphPad Prism 4
for Windows®, tendo sido efetuada anélise com-
parativa através de teste T ndo-pareado, conside-
rando-se o valor de p<0,05 como nivel de signi-
ficancia para diferenca entre os grupos. Nas Tabe-
las e Figuras os resultados foram expressos como
média e desvio-padrao da média.

RESULTADOS

Peso corporal

A partir da segunda semana de experimen-
to, 0 peso médio dos ratos do grupo experimental
foi superior ao dos ratos do grupo-controle, mas
s6 apods a 5% semana essa diferenca foi estatisti-
camente significativa (p<0,05) (Figura 1).

Ingestao alimentar

A ingestao de racdo, medida em gramas
ingeridas/animal, foi significativamente menor no
grupo-experimental do que no grupo-controle em
todas as oito semanas do experimento (p<0,001,
dados nao mostrados). Em termos energéticos, a
ingestao pelos animais do grupo-experimental foi
semelhante aos animais do grupo-controle, exceto
nas semanas 1, 4 e 5, quando houve maior consu-
mo energético pelo grupo-experimental (Figura
2). Quando se analisa a ingestdo acumulada de
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energia ao longo das oito semanas pelos animais
de cada grupo, observa-se uma ingestdo ener-
gética significativamente maior (p<0,05) nos ratos
do grupo-experimental (3.963, 1kcal/animal) em
relacdo aos animais do grupo-controle (3.479,8
kcal/animal).

Peso de 6rgaos e tecidos

Os animais do grupo-experimental nao
apresentaram diferencas quanto ao peso do figa-

450 A
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250 4

Meédia do peso (g)

200 A
150 A

100 T T T T T T T T 1
0 1 2 3 4 5 6 7 8

Tempo (semanas)

—&— Controle —m— Experimental

Figura 1. Peso médio (gramas) dos animais do grupo-controle e
experimental ao final de cada semana do estudo.
Uberaba (MG), 2008.

Nota: Dados = média e desvio-padrao ("p<0,05).
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do, rins, musculo tibial anterior e baco em relacao
aos animais do grupo-controle. Os animais do
grupo-experimental tiveram aumento tanto da
gordura perirrenal quanto periepididimal quando
comparados ao grupo-controle (p<0,01) (Tabela1).

Analise histolégica do figado

Foi observada frequéncia de 5,5% de es-
teatose (de grau discreto) no grupo-controle, con-
tra 16,7% de esteatose discreta, 44,5% mode-

600 A
500 -
400 -

300 A

Consumo semanal (Kcal)

200 A

100 T T T T T T T |

Tempo (semanas)

—&— Controle —#— Experimental

Figura 2. Consumo médio semanal de racéo (kcal) pelos animais
do grupo-controle e experimental. Uberaba (MG), 2008.

Nota: Dados = média e desvio-padrao ("p<0,05).

Figura 3. Corte histolégico de figado de animal do grupo-controle (A) e experimental (B) (Hematoxilina e Eosina, 800x). Uberaba (MG),
2008.

Nota: A seta indica esteatose.
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rada e 38,8% de esteatose acentuada no grupo-
-experimental (p<0,001) (Figura 3). Foi observado
também infiltrado inflamatério em pequena inten-
sidade, sem diferenca entre os grupos de animais
(dados ndo mostrados).

Parametros bioquimicos

Os animais do grupo-experimental apre-
sentaram aumento significativo da glicose quan-
do comparados aos animais do grupo-controle
(p<0,05). A dieta hiperlipidico-proteica (HLP)
causou um aumento significativo nos niveis de
triglicerideos dos animais do grupo-experimental,
guando comparados ao grupo C (p<0,05). A fra-
cao LDL do colesterol assim como o colesterol total
nao apresentaram diferenca estatisticamente

Tabela 1. Peso relativo (g/100g de peso corporal) dos érgaos e
tecidos dos animais do grupo-controle e do experimen-
tal. Uberaba (MG), 2008.

Controle Experimental

M DP M DP

Figado 3,36 0,42 3,53 0,37
Rins 0,86 0,10 0,88 0,062
Musculo 0,23 0,036 0,24 0,043
G. P. Renal 0,86 0,48 1,89 0,74"
G. P. Epidid. 1,1 0,27 2,10 0,51"
Baco 0,27 0,039 0,29 0,061

M: médias; DP: desvio-padréo; ("p<0,01).

Tabela 2. Dosagens bioquimicas de glicose (GLI), Triglicerideos
(TRI), Colesterol total (COL), colesterol HDL, colesterol
LDL, Ureia (URE), creatinina (CRE) e Calcio (CAL), dos
animais dos grupos-controle e experimental. Uberaba

(MG), 2008.
Controle Experimental
M DP M DP
GLI 129,80 21,90 172,40 58,0°0
TRI 34,50 4,40 47,00 13,70
COoL 37,60 13,10 46,00 7,90
HDL 3,20 1,60 7,80 3,30
LDL 27,60 13,10 28,70 7,60
URE 56,80 15,00 51,80 11,00
CRE 0,49 0,09 0,60 0,09
CAL 11,50 1,94 10,80 1,00

M: médias; DP: desvio-padrao; ("p<0,01).

significativa entre os grupos. Entretanto, é possivel
observar que os niveis da fracdo HDL do colesterol
apresentaram diferenca estatisticamente signi-
ficativa (p<0,01) entre o grupo-controle e o experi-
mental. Os resultados das dosagens da ureia e
do célcio séricos nao apresentaram diferenca
significativa entre os grupos. Ja os niveis de creati-
nina dos animais experimentais foram superiores
guando comparados com os animais do grupo-
-controle (p<0,05) (Tabela 2).

DISCUSSAO

Nesta pesquisa foi estudado o efeito de
uma dieta hiperlipidico-proteica com baixo teor
de carboidrato no metabolismo de ratos Wistar
adultos.

Segundo Akiyama et al."?, ratos alimen-
tados com dieta hiperenergética com alto teor
de gorduras podem desenvolver obesidade. Neste
estudo, embora o consumo energético semanal
tenha sido semelhante para os dois grupos
avaliados, observa-se que os animais do grupo-
-experimental tiveram maior ganho de peso quan-
do comparados aos animais do grupo-controle,
como reflexo de um consumo maior de energia
ao longo das oito semanas de experimento. Com
base nesses dados, pode-se afirmar que o maior
ganho de peso dos animais do grupo-experi-
mental foi causado pela maior ingestao energética
proporcionada pela dieta HLP. Duarte et al.* cons-
tataram que, mesmo sem alterar a quantidade
diaria de racéo ingerida, a dieta hiperlipidica pro-
moveu obesidade, fato que também se observa
neste estudo.

Estadella et al.™ descreveram que uma
dieta hiperlipidico-proteica aumentou a taxa de
leptina na circulacdo sistémica dos animais. Outro
estudo de Fam et al.’> mostrou que uma dieta
hiperlipidica causou diminuicdo na sensibilidade
da leptina. Esses dados podem ajudar a explicar
os resultados, pois uma reduzida sensibilidade a
leptina, mesmo com niveis maiores desse hormo-
nio, poderia justificar o ganho de peso dos ani-
mais, tendo em vista que uma das acdes da leptina
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é a inducao dos mediadores anorexigenos, tais
como proé-opiomelanocortina (POMC) e transcrito
regulado pela anfetamina e cocaina (CART), os
quais inibem os mediadores orexigenos como
neuropeptideo Y (NPY) e peptideo relacionado
ao Agouti (AgRP), causando a indugdo do gasto
energético com processos metabdlicos “futeis”,
como a geracao de calor via termogenina ou pro-
tefna desacopladora e a diminuicdo do consumo
de alimento'®. Assim, com menor atividade de
leptina, possivelmente devido a uma falha nessas
vias reguladoras, o comportamento da alimen-
tacdo ndo seria reduzido proporcionalmente ao
aumento do tecido adiposo, como usualmente
acontece em condi¢des normais.

O maior peso corporal dos animais experi-
mentais deveu-se, pelo menos em parte, ao maior
deposito de gorduras nos adipdcitos induzido pela
dieta HLP, tendo em vista que a analise do peso
da gordura perirrenal e periepididimal mostrou
um significativo aumento desses tecidos nos ani-
mais experimentais (Tabela 1). Isso sugere que o
aumento na massa corporal é reflexo do ganho
de massa gorda, tendo em vista que os demais
6rgaos analisados (figado, rins, musculo e baco)
ndo apresentaram variacao significativa entre os
dois grupos. Resultados similares foram relatados
por Woods et al.'’, que mostraram que a quanti-
dade de tecido adiposo foi maior em ratos que
ingeriram dieta hiperlipidica. No entanto, esses
autores relatam que o peso corporal foi similar
entre os dois grupos, o que permite inferir que o
excesso de proteina na dieta HLP compromete
ainda mais o ganho de tecido adiposo, uma vez
gue se observa maior peso corporal nos animais
experimentais e que proteinas e carboidratos sao
isoenergéticos. Em outras palavras, nao sé a densi-
dade energética mas também a origem dessas
energias (carboidratos ou proteinas) podem afetar
o metabolismo e a deposicdo de gorduras, obser-
vacao também relatada no estudo de Woods
etal."’. Outro estudo realizado por Klaus' mostra
gue o aumento da relacdo proteina-carboidrato
de uma dieta com alto teor lipidico atrasa mas
nao previne o desenvolvimento da adiposidade.
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Apesar de a dieta experimental ser pobre
em carboidratos, os animais do grupo experi-
mental apresentaram uma elevacao significativa
da glicemia e da trigliceridemia quando compa-
rados ao grupo-controle. Esse aumento da glice-
mia provavelmente esteja associado ao aumento
da quantidade de gordura corporal e também ao
aumento de hormonios hiperglicemiantes: glu-
cagon, adrenalina, cortisol e horménio de cresci-
mento'®2?°. Habitos alimentares desbalanceados
levaram as alteracdes bioquimicas séricas tais
como hiperlipidemia, hiperinsulinemia e intole-
rancia a glicose, como foi demonstrado por
Akiyama et al.'? e Fernandes et al.?'. Por esses
motivos, é importante conhecer a associacao en-
tre o consumo de determinados alimentos e os
niveis de lipideos séricos??, uma vez que a disli-
pidemia pode desencadear o aparecimento de
aterosclerose e outras doencas. Os dados do pre-
sente estudo, no entanto, contrapdem-se aqueles
de Duarte et al.’3, que demonstraram que a obesi-
dade provocada pela dieta hiperlipidica palatavel
nao alterou os niveis de glicose e insulina de jejum
dos animais.

Os niveis de colesterol total se mostraram
aumentados no grupo-experimental, porém nao
houve diferenca estatisticamente significativa
guando comparados ao controle, sugerindo que
o nivel desse metabdlito ndo responde sempre
com acréscimo em resposta ao aumento no teor
lipidico do alimento. A fracdo LDL também nao
apresentou alteracdes significativas. No entanto,
a fracdo HDL dos animais experimentais elevou-
-se consideravelmente em relacdo ao controle.
Esse aumento da fracdo HDL pode ser explicado
pela grande quantidade de gorduras monoinsa-
turadas presentes nas dietas experimentais,
constituidas de banha de porco, um componente
rico nesse tipo de nutriente. O aumento na inges-
tdo de gorduras monoinsaturadas, juntamente
com uma reducdo da oferta de carboidratos,
induz aumento da fracdo HDL do colesterol, ainda
gue possa promover o aumento de peso?. Toda-
via, apesar do efeito positivo representado pelo
aumento do HDL colesterol, a dieta HLP induz a
mais alteracoes indesejaveis, tais como o0 aumento
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na glicemia e na trigliceridemia, do que efeitos
positivos. De fato, Wolf?* denomina de “defen-
sivo” 0 aumento do colesterol HDL induzido por
dieta rica em gorduras e colesterol, de modo que
esse tipo de dieta ndo deve ser encorajado.

Os dados do consumo de racao sugerem
uma regulacdo da ingestdo, pela quantidade de
energias ingeridas, pois, embora as dietas esti-
vessem “ad libitum”, ndo houve um maior consu-
mo semanal de energias por parte do grupo expe-
rimental por estar ingerindo uma dieta hiperener-
gética, confirmando a hipotese de que os animais
controlam sua ingestdo em funcdo das neces-
sidades energéticas?®. No entanto, ao analisar o
consumo total de energias ao longo das oito se-
manas, observou-se ingestao energética maior no
grupo-experimental e suficiente para o acimulo
de tecido adiposo, de acordo com o trabalho de
Pullar & Webster?®.

Klaus'®, comparando os efeitos de dietas
isoenergéticas hiperlipidicas com duas diferentes
relacdes proteina/carboidrato sobre a obesidade
e 0 metabolismo energético em ratos, notou que
houve uma hiperfagia ativa inicial sequida de um
hiperconsumo passivo continuo. Essa hiperfagia
foi transitoria e desapareceu quase completa-
mente apos trés semanas. Estudos em humanos
também sugerem que a densidade energética
afeta a ingestao alimentar somente a curto prazo,
enquanto a longo prazo esses efeitos sdo modu-
lados e ocorre compensacao?’.

Segundo Dawson-Hughes?®, o consumo
diario de proteinas tem vérios efeitos no calcio
do organismo, que resultam no aumento da excre-
cao urinaria de célcio. Neste estudo foi realizada
dosagem de célcio sérico, mas nao houve dife-
renca entre 0s grupos.

Uma dieta rica em proteinas ird provocar
um excesso de aminoéacidos nos tecidos, utilizado
como fonte de energia e neoglicogénese, libe-
rando ureia contendo nitrogénio proveniente do
metabolismo das proteinas formada no figado a
partir da amdnia?®. Considerando o alto teor de
proteina das dietas experimentais, poderia ser
esperado um aumento desse analito no soro dos

animais experimentais. No entanto, isso nao foi
observado, provavelmente devido ao maior volu-
me urinario dos animais experimentais (dado nao
mostrado).

A creatinina é um produto metabdlico da
degradacéo da creatina-fosfato no musculo. A sua
producao é relativamente constante e depende
da massa muscular. Valores aumentados de creati-
nina acontecem na insuficiéncia renal. Por outro
lado, a ingestao de proteinas em quantidade sufi-
cientemente grande pode aumentar potencial-
mente o nivel sérico de creatinina e diminuir sua
depuracao?=°, Esses dados explicam o resultado
elevado da creatinina sérica dos animais expe-
rimentais que ingeriram a dieta hiperlipidico-
-proteica.

No presente estudo foi observada maior
intensidade de esteatose hepatica no grupo
experimental. J& foi demonstrado que dietas ali-
mentares produzem efeitos que atuam na bioqui-
mica corporal e acimulo de reservas, modificando
morfologicamente varios 6rgados. Esse efeito apa-
rece nao s6 em individuos adultos, mas também
em recém-nascidos de maes cujas dietas foram
modificadas'. Estudos indicam inclusive que a
dieta materna pode causar um imprinting meta-
bélico nos fetos, ou seja, modificam a expressao
de genes, contribuindo para que o metabolismo
desse individuo seja modificado®'. Osei-Yiaman
et al.>> mostraram que dietas de alto teor de Lipi-
deos causam alteracoes metabolicas como hiper-
glicemia, resisténcia a insulina e esteatose hepa-
tica ndo alcodlica, o que corrobora os achados
deste estudo.

CONCLUSAO

A dieta HLP com baixo teor de carboidra-
tos, que em seres humanos é utilizada como ema-
grecedora, induziu a um significativo ganho de
massa corporal, com aumento do tecido adiposo
em ratos, quando comparada com consumo de
dieta balanceada. A dieta HLP causou esteatose
hepatica e alteracbes em parametros bioquimicos,
gue representam uma piora da condicdo de saude
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dos animais. Portanto, as dietas hiperlipidico-pro-
teicas com objetivo de reducdo de peso corporal,
embora eficazes segundo seus proponentes, po-
dem levar a resultados contrarios ao esperado.
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