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RESUMO

O excesso de tecido adiposo esta associado ao aumento da morbidade e da redugdo da expectativa de vida. Estudos revelam
uma associacdo entre obesidade e pressdo arterial elevada, colocando os problemas cardiovasculares como uma das
principais causas de morte em pessoas obesas. O presente artigo teve por objetivo avaliar a estrutura da aorta toracica de
ratos induzidos a obesidade por dieta de cafeteria. Para tanto, utilizou-se de uma pesquisa com ratos Wistar (machos e
fémeas) com 21 dias de idade foram divididos em dois grupos: o grupo controle, alimentado com dieta padréo balanceada e o
grupo cafeteria que recebeu dieta hipercalérica, constituida de ragcdo balanceada acrescida de alimentos industrializados. Os
animais foram acompanhados até completarem 30 semanas de idade. Amostras de sangue foram coletadas por meio de
puncdo caudal e a glicemia foi analisada através de um glicosimetro. O estudo estrutural foi realizado no segmento
descendente da aorta toracica, com cortes transversais de 5um, sendo 15 cortes de cada artéria, totalizando 300 cortes,
corados através do método Tricromico de Masson. A contagem de pontos foi realizada por meio do sistema-teste de cicléides.
A dieta de cafeteria causou um aumento significativo no peso corporal e elevou a glicemia dos ratos de ambos os sexos. Os
segmentos adrticos analisados nédo apresentaram espessamento da intima, o que indicaria a formacé&o aterosclerética, porém,
mostraram redu¢do do mdusculo liso e aumento do colageno. A dieta de cafeteria promove enrijecimento da artéria,
aumentando o risco para o desenvolvimento de patologias cardiovasculares.
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CAFETERIA DIET REMODELS THE STRUCTURE OF AORTA OF O BESE RATS

ABSTRACT

The adipose tissue excess is closely associated with the increase of morbidity and reduction of life expectancy. Studies reveal
a relationship between obesity and high blood pressure, standing the cardiovascular problems as one of the main causes of
obese people death. This study aims to assess the structure of the thoracic aorta of obese rats induced by cafeteria diet.
Wistar rats (male and females) at 21-day-old were divided in two groups: control group, fed with standard balanced diet and;
cafeteria group, that received hypercaloric diet, constituted by balanced diet plus industrialized foods. The animals were
accompanied until 30-week-old. Blood samples were collected by caudal puncture and the glycemia was analyzed with a
glycometer. The structural study was accomplished in descending segment of thoracic aorta, with cross sections of 5um.
Fifteen sections of each artery (a total of 300 sections) were stained according to Masson’s trichrome method. The stitch count
was realized by the cycloid system-test. The cafeteria diet caused a significant increase in body weight and raised the glycemia
of rats from both genders. The analyzed aortic segments showed no thickening of intima, that indicates atherosclerotic
formation, but they showed smooth muscle reduction and increase of collagen. The cafeteria diet promotes hardening of the
artery that increases the risk of cardiovascular pathologies.
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Obesidade e estereologia da aorta

INTRODUGAO |

Estudos epidemiolégicos realizados nas
Ultimas décadas demonstram que a obesidade
atingiu numeros alarmantes, representando
atualmente um problema de sadde publica em
diversos paises. A Organizacao Mundial da
Saude (OMS) em 2002 apontava para a
existéncia de mais de um bilhdo de adultos
com excesso de peso, sendo 300 milhdes
considerados obesos (1). No Brasil, nos
individuos adultos em 2003 os obesos
representavam 20% do total de homens e um
terco das mulheres (2). Isto €& algo
extremamente preocupante, pois 0 excesso de
tecido adiposo reflete negativamente na
qualidade de vida da populagdo, estando
associado ao aumento da morbidade e
reducdo da expectativa de vida (3-7).

A etiologia da obesidade é multifatorial,
podendo ser ocasionada por alteracbes
metabdlicas, fatores genéticos, psicolégicos,
sedentarismo dentre outros distlrbios. A
obesidade pode se instalar com o avanco da
idade e, por estar associada a disturbios
metabdlicos, tende a aumentar os riscos de
doencas  crbnico  degenerativas  néo
transmissiveis, como por exemplo, as
doencas cardiovasculares, como a
arteriosclerose e a hipertenséo arterial (8-11).
Estudos demostram uma forte associacdo
entre o excesso de peso corporal e pressédo
arterial elevada (12). Alguns indicadores de
obesidade como o indice de Massa Corporal
(IMC) e Circunferéncia de Cintura (CC) estédo
intimamente relacionados com a hipertenséo
arterial, o que indica que os habitos de vida
incorporam importantes riscos para 0
desenvolvimento de algumas patologias (13).

Existem alguns  modelos de
obesidade experimentais em animais como a
mutacdo génica, transgénicos, Knock-out e
induzidos por administracdo de drogas e
dietas. Embora nenhuma dessas formas

s

experimentais possa ser  considerada
exatamente igual aos modelos de obesidade
humana, sdo muito utilizadas em modelos de
ratos e camundongos, pois fornecem uma rica
ferramenta para explorar a natureza
multifatorial da obesidade (14-15). A dieta de
cafeteria é caracterizada como uma dieta
hipercalérica a qual mimetiza uma refeicao
fast-food e tem sido bem aceita como um dos
modelos que mais se aproxima da obesidade
humana (16).

O presente estudo buscou avaliar, se
os efeitos da dieta de cafeteria na estrutura da
aorta toracica de ratos sao prejudiciais a ponto
de levar a complicacdes como doencas
cardiovasculares.

MATERIAL E METODOS

O protocolo experimental utilizado
nesta pesquisa foi aprovado pelo Comité de
Conduta Etica no Uso de Animais em
Experimentacdo da Universidade Estadual de
Maringa (parecer 040/2008). Foram utilizados
20 ratos Wistar, sendo 10 machos e 10
fémeas, com 21 dias de idade, mantidos em
condicbes  controladas de temperatura
(23°+£2°C) e fotoperiodo de 12 horas claro/12
horas escuro, suprimento alimentar e liquido a
vontade e cinco animais/caixa de contencao.
Dois grupos experimentais foram
estabelecidos para cada género (com cinco
animais cada grupo): o grupo controle foi
alimentado com dieta padrdo balanceada
(Nuvital CR1; Nuvilab®, Colombo/PR — Brasil)
e o grupo cafeteria recebeu dieta hipercalérica
constituida de ragdo balanceada acrescida de
alimentos industrializados, conforme cardapio
semanal mostrado na Tabela 1. Os grupos de
animais alimentados com dieta de cafeteria
também receberam refrigerante de guarana e
de cola em bebedouros, além dos bebedouros
com agua.

Tabela 1. Cardapio alimentar semanal oferecido aos animais do grupo cafeteria.

Dia da semana

Dieta

Segunda-feira
Terga-feira
Quarta-feira

Quinta-feira
Demais dias
cola.

- Mortadela, marshmallow, chips bacon, bolacha waffer, refrigerante de guarana.
- Bolacha recheada, chips queijo, ragao, salsicha, refrigerante tipo cola.
- P&o francés, marshmallow, chips queijo e refrigerante tipo guarana.

- Mortadela, bolacha waffer, pagoca, chips bacon, refrigerante tipo cola.
- Bolacha recheada, salsicha, chips queijo, ragdo, marshmallow e refrigerante tipo
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RESULTADOS E DISCUSSAO

A dieta de cafeteria foi eficiente para
aumentar significativamente o peso corporal
em 24% (p<0,05) nas fémeas e 31% (p<0,05)
nos machos, comparados aos seus
respectivos controles. Além disso, a dieta
causou distdrbios metabdlicos, conforme foi

evidenciado pelos valores da glicemia. Nas
fémeas, tanto a glicemia de jejum como a pos-
prandial encontrou-se elevada, com aumento
de 30% e 18% (p<0,05), respectivamente,
guando comparado com o grupo controle. Nos
machos houve apenas diferenca na glicemia
pés-prandial com aumento de 13% (p<0,05)
em relacdo ao grupo controle.

Tabela 2. Peso corporal inicial (21 dias de idade) e final (30 semanas de idade), glicemia de jejum e p6s-prandial de

ratos.
Género  Grupo  Peso inicial Peso final Glicemia de Glicemia
(9) (9) Jejum (mg/dL) pos-prandial
(mg/dL)
Fémeas Co 50,10+ 2,20  290,60+10,12 86,27+4,10 104,4145,07
Ca 49,40 £0,73  362,50+15,14*  112,6716,79* 123,73+1,14*
Machos Co 46,70+2,04  417,40+12,72 95,98+4,36 98,02+3,16
Ca 50,80+1,40 547,40+16,09*  103,10%3,29 110,87+4,7 0%

p<0,05 em relacdo ao grupo controle, teste t de Student

JA na estrutura da aorta toracica foi
constatada que a tUnica média de todos os
animais estava composta por células
musculares lisas entre colageno e laminas
elasticas, ndo tendo sido evidenciado
espessamento da intima. No grupo controle,
tanto em machos como fémeas, observou-se
uma maior densidade de mdusculo liso (50%,
p<0,05), em relagdo ao colageno (25%, p<0,05).
Nas fémeas a dieta de cafeteria promoveu
resultados
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significativos, com aumento de 40% (p<0,05) da
Vv de colageno e uma reducéo de 40% (p<0,05)
da Vv de musculo liso (Figura 1). Nos ratos
machos podemos observar no grupo cafeteria
um aumento de 52% (p<0,05) na Vv de
colageno e reducdo de 32% (p<0,05) na Vv de
musculo liso (Figura 2). Estes dados podem ser
melhor observados pela analise de imagens
(Figura 3).

Bl Colageno
3 Masculo liso

Cafeteria

Figura 1. Densidade de colageno e de musculo liso presente no segmento descendente da aorta toracica de ratas fémeas
com 30 semanas de idade. * p<0,05, teste de Kolmogorov-Smirnov.
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Figura 2. Densidade de colageno e de musculo liso presente no segmento descendente da aorta toracica de ratos machos

com 30 semanas de idade. * p<0,05, teste de Kolmogov-Smirnov.

Figura 3. Fotomicrografias do ramo descendente da aorta toracica de ratos; grupo controle (superior) e grupo induzido a
obesidade por dieta de cafeteria (inferior). (A) Ratas fémeas. (B) Ratos machos. (Tricrdmico de Masson. 660X).
Representa o tecido colageno em coloragdo azul anil.  Representa o musculo liso de coloragéo avermelhada.

DISCUSSAO |

Ratos alimentados com dietas de
cafeteria apresentam claramente um aumento
no peso corporal, conforme pode ser
constatado na literatura (20,21). Os dados
mostram que ratos, tanto os machos quanto as
fémeas, possuem aumento do peso corporal
quando submetidos a dietas que possuem

maior valor calérico, como é o caso da dieta de
cafeteria. Quando analisado a glicemia de
jejum e poés-prandial, as fémeas foram
afetadas por elevados niveis de glicose nas

duas situacfes. Machos apresentaram apenas
um aumento da glicemia po6s-prandial.
Essesdados indicam que a ingestdo da dieta
de cafeteria causa intolerancia a glicose
conforme ja foi mostrado por outros trabalhos

(14, 22).
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Na tdnica média da aorta toracica de
todos os animais, a composicdo de células
musculares lisas entre o coldgeno e as
laminas elasticas, sem espessamento da
intima, indica formacdo aterosclerética. A
aterosclerose humana ¢é um fendmeno
caracterizado em sua esséncia por um
componente lipidico e por um componente de
proliferacédo celular e fibrose (23). O processo
aterosclerético tem inicio com agressdes do
endotélio vascular e é causado devido a
fatores diversos, como estresse mecéanico e
avanco de lipoproteinas aterogénicas. O
endotélio lesionado propicia 0 aumento da
permeabilidade e oxidacdo do LDL-colesterol
no espaco subendotelial e essa oxidagédo
estimula a adesé@o de mondcitos e linfécitos na
parede arterial agravando a lesdo (24). Esse
processo também estimula a proliferacdo de
musculo liso. Estudos revelam que uma maior
hiperglicemia pds-prandial é representada por
uma menor vasodilatacdo dependente do
endotélio, bem como uma maior quantidade de
radicais livres, juntamente com uma maior
oxidacao lipidica com suas particulas de LDL
colesterol menores e mais densas (25).

A reducdo do musculo liso é atribuida,
em parte, ao aumento do colageno (26).
Harknnes e colaboradores mostraram que o
musculo liso ocupa aproximadamente 20% da
tinica média, ja o colageno e a elastina
ocupam aproximadamente  60%  (27).
Possivelmente os grupos Ca, tanto de machos
quanto de fémeas, sofreram com a resisténcia
vascular, podendo ter desenvolvido um
aumento da pressao arterial ou até mesmo,
em um processo crbnico, arteriosclerose. As
disfuncdes vasculares induzidas pela dieta
comprometem o0 mecanismo de vasodilatacéo,
dependente ou independe do endotélio, mas
nédo influenciam na contratibilidade vascular
(28). A fisiopatogénese da hipertensdo arterial
associada a obesidade néao esta
completamente esclarecida (29,30), mas €
encontrada em ambos os sexos, sendo maior
0 risco no sexo masculino (25).

" € @

Outros  trabalhos da literatura
corroboram com nossos resultados, afirmando
que dietas hipercaléricas promovem aumento
do peso corporal, bem como a uma maior
pressao arterial sistolica (26). (0]
remodelamento proporcionado pela dieta esta
ligeiramente associado com o0 excesso de
peso corporal e, além disso, evidéncias
mostram que a alta taxa de gordura visceral
esta altamente correlacionada a parametros de
rigidez aodrtica abdominal (9). Entretanto, a
forte associacdo do aparecimento de rigidez
precoce, associada a prevaléncia da
obesidade, aumenta substancialmente a
incidéncia de doencas cardiovasculares (31).

Contudo, medidas como reduc¢éo do
peso corporal, niveis plasmaticos de lipideos
e glicose, e alteracbes no estilo de vida
(reduzindo a ingestdo alimentar e a
realizagdo de atividade fisica), sdo metas
para a prevencao das doencas
cardiovasculares (32). Mas é de suma
importdncia que estas medidas sejam
iniciadas de forma precoce, pois é sabido
gue a programacao metabdlica determinada
no inicio da vida é um importante fator para a
regulacdo do sistema energético, elevando o
catabolismo e reduzindo o anabolismo,
propiciando assim um saldo energético
sempre negativo, podendo atenuar o
desenvolvimento da obesidade na
adolescéncia e na vida adulta.

CONSIDERAGOES FINAIS |

Ratos machos e fémeas, alimentados com
dieta de cafeteria apresentaram aumento de
peso corporal, distirbios na homeostase
glicémica e um processo de enrijecimento
arterial, com maior densidade de tecido
colageno em relacdo ao tecido muscular na
aorta toracica, aumentando O risco para o
desenvolvimento de patologias
cardiovasculares.
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