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Resumo

SALERNO, Pamela Silva Vitoria. Efeito da dieta de cafeteria em ratos
submetidos ao Estresse Cronico Variado: analise de parametros bioquimicos e
comportamentais. 2014. 89f. Dissertacdo (Mestrado). Programa de P6s-Graduacéao
em Nutricdo e Alimentos. Universidade Federal de Pelotas, Pelotas.

Obesidade é definida pelo acumulo de gordura no corpo, causada por um estilo de
vida sedentario e ingestdo de alimentos caloricos. As doencas relacionadas com o
sobrepeso sdo consideradas um dos problemas de salude publica mais grave em
todo mundo, associada ao risco de diabetes e doencas cardiovasculares e certos
tipos de céncer. O estresse também tem sido mencionado como um problema da
sociedade moderna que causa distirbios emocionais e fisiolégicos. Nas ultimas
décadas foi crescente o numero de doencas relacionadas ao estresse, sobrepeso e
obesidade, associadas ao aumento do consumo de alimentos energeticamente
densos. O objetivo do estudo foi avaliar os efeitos de uma DC associada ao estresse
crénico variado (ECV) nos parametros bioquimicos, depdsitos de gordura corporal e
comportamentais. Foram utilizados 40 ratos machos Wistar divididos em quatro
grupos: Controle total (C) — Ragao padrédo sem modelo de estresse; Grupo estresse
(E) — racdo padréo e estresse; grupo Dieta de cafeteria sem estresse (D) e Grupo
Dieta + Estresse (ED). Os animais foram submetidos ao ECV durante 40 dias, em
horéarios e dias alternados. Os parametros de ansiedade avaliados pelo teste
Labirinto em cruz elevado (Plus Maze) mostraram que a dieta foi capaz de reverter
ou amenizar os efeitos do estresse. A atividade locomotora, avaliada pelo teste
Campo Aberto (Open Field) ndo foi alterada pela dieta, nem pelo estresse. A
memoéria avaliada pelo teste Reconhecimento de Objetos nédo foi alterada, nem pela
dieta, nem pelo estresse. Os animais do grupo E obtiveram menor ganho de peso, e
a dieta compensou o efeito do estresse em relagcdo ao ganho de peso nos animais
que receberam DC e ECV. Houve aumento do peso do figado e dos tecidos
adiposos (subcutaneo e abdominal) dos animais que receberam a DC, porém néo
submetidos ao ECV. Os niveis séricos de glicose, triglicerideos, colesterol total,
HDL-Colesterol, lipase, foram mensurados, porém ndo sofreram alteracdes
significativas.

Palavras chave: obesidade, palatabilidade, estresse crbnico variado, dieta de
cafeteria.



Abstract

SALERNO, Pamela Silva Vitéria. Effect of cafeteria diet in rats subjected to
chronic variety stress: analysis of biochemical and behavioral parameters.
2014. 89p. Dissertation (Master). Pos Graduate Program in Nutrition and Food.
Federal University of Pelotas, Pelotas.

Obesity is defined as an accumulation of fat in the body, caused by a sedentary
lifestyle and consumption of high-calorie foods. Diseases related to overweight are
considered one of the most serious problems of public health worldwide, associated
with risk of diabetes and cardiovascular disease and certain cancers. Stress has also
been mentioned as a problem of modern society that causes emotional and
physiological disorders. In the last decades has been the increasing number of
stress-related, overweight and obesity, associated with increased consumption of
energy- dense foods. The object of study to evaluate the effects of a cafeteria diet
associated with chronic varied stress (CVS) in biochemical parameters, deposits of
body fat and behavioral. Stress Group (S) - standard chow and stress; cafeteria diet
group without stress (D) and diet + stress group (SD) standard model without stress
control group rats (C): Fourt Wistar rats were divided into four groups used). The
animals were submitted to the CVS for 40 days on alternate days and times. The
parameters of anxiety assessed by Plus Maze showed that the diet was able to
reverse or ameliorate the effects of stress. Locomotors activity, assessed by the
Open Field Test was not altered by diet or by stress. The memory assessed by the
Object Recognition Test has changed, neither by diet nor by stress. Animals in group
E had lower weight gain, diet and offset the effect of stress in relation to weight gain
in animals fed cafeteria diet and CVS. There was an increase in liver weight and
adipose tissues (subcutaneous and abdominal) of animals that received the cafeteria
diet, but not undergoing CVS. Serum glucose, triglycerides, total cholesterol, HDL-
Cholesterol, lipase, were measured, but not changed significant.

Keywords: obesity, palatability, miscellaneous chronic stress, cafeteria diet.
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1. Introducéo Geral

O sobrepeso e obesidade tém aumentando mundialmente em todas as
faixas etérias, causando o desenvolvimento de doencas como diabetes, hipertensao
arterial e cancer (WHO, 2012). O acumulo de gordura corporal em geral € devido ao
consumo elevado de alimentos, principalmente alimentos caloricamente densos e
um estilo de vida sedentério (BRASIL, 2010; BAYOL et al., 2012). Somam-se a isso,
situacOes estressantes do cotidiano que alteram a homeostase do organismo. Tais
alteracdes sao importantes para que o organismo se prepare para lidar com elas por
meio de adaptacdes de reacBes comportamentais, além de fornecer energia
necessaria para um aumento repentino da atividade motora (ANISMAN et al., 2008).
O estresse cronico sobrecarrega esses mecanismos fisiologicos levando a disturbios
funcionais ou organicos, afetando também o sistema nervoso com alteracdes
cognitivas, imunolégicas, neuroldgicas, além de alteraces no consumo e alimentar
(SAPOLSKY et al., 1996; METZ et al., 2001).

O modelo de estresse cronico variado (ECV) foi desenvolvido para
identificar sintomas depressivos em ratos, no qual os animais sdo submetidos, por
algumas semanas a estressores variados de intensidade moderada, assim ndo ha
adaptacdo ao estressor (WILLNER, 1997). Esse modelo de estresse comumente
apresenta alteracbes alimentares como diminuicdo do consumo de solugao
acucarada que caracteriza estado de anedonia, ou seja, uma incapacidade de sentir
prazer de qualquer natureza, comum em casos de depressao, além de ser marcador
da sensibilidade a recompensa (WILLNER, 1997; HOLMES et al., 2003; LI et al.,
2008). De acordo com dados da literatura, animais expostos ao ECV apresentam
menor consumo de alimento doce em comparagcdo com animais ndo estressados,
além de apresentar maior perda de peso e alteragbes comportamentais (BEKRIS et
al., 2005; GAMARO et al., 2003; LUCCA et al., 2009).

O consumo de dietas consideradas palataveis é associado ao estresse, onde
pessoas submetidas a situacdes de estresse relatam ingerir mais alimentos como,
por exemplo, chocolate, doces e bolachas, conhecidos como “comfort foods” e
paralelamente, diminuicdo do consumo de frutas e vegetais (GIBSON, 2006). O
estado de recompensa ou “conforto” causado por estes alimentos pode ser

explicado pela ativacdo do sistema de recompensa do cérebro e diminuicdo da
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atividade do eixo hipotalamico pituitario adrenal (HPA), diminuindo a resposta ao
estresse pela diminuicdo da liberacdo de glicocorticoides (GC) (DALLMAN et al.,
2006; TOMIYAMA et al., 2011; SCHULZ e LAESSLE, 2012). A dieta de cafeteria
(DC), também denominada hipercal6rica ou hiperpalatavel, caracteriza-se pelo
elevado teor de carboidratos simples e gordura (BAYOL et al.,, 2010). A alta
densidade caldrica proveniente leva a alteracdes metabdlicas, fisiologicas e
desequilibrio de nutrientes (ALBUQUERQUE et al., 2006; MACEDO et al., 2012). O
estresse associado ao consumo elevado de determinados alimentos para alivio em
curto prazo gera preocupacdo no que tange a sociedade atualmente, devido as
alteracdes metabdlicas e a associacdo com doencas. O objetivo do estudo foi avaliar

os efeitos da DC associada ao modelo de ECV.
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RESUMO

VITORIA, Pamela Silva. Efeito da dieta de cafeteria em ratos submetidos ao
Estresse Crdnico Variado: andalise de parametros bioquimicos e
comportamentais. 2012. Projeto de Mestrado - Programa de Pdés-Graduagdo em
Nutricdo e Alimentos, Universidade Federal de Pelotas, Pelotas.

Nas ultimas décadas tem sido crescente 0 aumento de doencas relacionadas ao
estresse, sobrepeso e obesidade, tais como diabetes, depressao, cancer e doencas
cardiacas. Essas morbidades sdo as principais causas de mortes no mundo, sendo
responsaveis por milhdes de mortes a cada ano. O estresse também esta associado
com inumeras patologias, como depressdo e ansiedade, além de favorecer o
sobrepeso e a producéo de radicais livres. O consumo de alimentos industrializados
tem aumentado consideravelmente, pois sdo de consumo rapido, além de
diminuirem os sintomas de estresse em curto prazo. Por esta razdo sao
denominados como “comfort foods”. Porém, levando em conta a composicéo
nutricional, esta fica prejudicada em relacdo as recomendac¢fes de micronutrientes
como vitaminas e minerais. Tais alimentos sdo ricos em acucar e gordura,
principalmente do tipo trans e saturada. Serdo utilizados 56 ratos machos Wistar
submetidos a um protocolo de estresse crbnico variavel associado a uma dieta
hipercaldrica, conhecida como dieta de cafeteria. Serdo divididos em quatro grupos:
Controle total (CT) — Racao padrdo sem modelo de estresse; Grupo estresse (EP) —
racado padrédo e modelo de estresse; grupo dieta e estresse (ED); grupo dieta sem
estresse (CD). Os animais serdo submetidos ao Estresse Crbnico Variado (ECV)
durante 40 dias, em horéarios e dias alternados. Os testes comportamentais que
avaliam atividade locomotora, ansiedade e memoria serdo realizados ao final do
experimento, por meio dos testes Campo Aberto, Labirinto em Cruz Elevado e
Reconhecimento de Objetos. Também serdo avaliados: ingestdo calérica, consumo
de agua ao longo do tratamento, niveis séricos de leptina, glicose, triacilglicerol,
colesterol total, HDL, LDL e VLDL, assim como mensuracdo do peso do figado e
glandulas adrenais. A andlise estatistica sera realizada pelo teste ANOVA de
medidas repetidas para peso, ingestdo calérica e consumo de liquido ao longo do
tratamento e ANOVA de duas vias para os demais parametros, seguidos do teste de
Student-Newman Keuls (SNK). O projeto de pesquisa sera submetido ao Comité de
Etica da UFPel. Tendo em vista os problemas da sociedade atual no que tange a
saude, o estudo visa relacionar uma dieta palatavel (dieta de cafeteria) ao estresse
cronico variado e associar com parametros bioquimicos e comportamentais como
ansiedade e memoria.

Palavras-chave: Estresse. Cronico. Variado. Dieta. Cafeteria.
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2.1 INTRODUCAO

A obesidade € definida como um acumulo de gordura capaz de causar riscos
a saude e desenvolvimento de algumas patologias como, por exemplo, diabetes,
cardiopatias, e cancer. No mundo, mais de 300 milhdes de adultos sdo obesos e 42
milhdes de criangas apresentam sobrepeso (WHO, 2012; NHSIC, 2010). O estilo de
vida ocidental, com uma nova organizacdo familiar trouxe mudancas no padréo
alimentar, com aumento de refeicbes realizadas fora do domicilio, em
estabelecimentos de preparo e consumo rapido, ricos em alimentos de alta
palatabilidade (BAYOL et al., 2010). Além disso, esse estilo de vida caracterizado
por sedentarismo, estresse e consumo aumentado de alimentos industrializados,
juntamente com o estimulo gerado pela indastria alimenticia reflete o panorama
crescente de obesidade nas ultimas décadas (ADAM e EPEL, 2007; BRASIL, 2010a;
BRASIL, 2010b).

O excesso de ingestdo energética em obesos estd relacionado com
mecanismos descritos na patogénese e progressao da obesidade, onde verifica-se
aumento na producédo de espécies reativas de oxigénio (EROS), que esta envolvida
nas respostas adversas da obesidade (ELMARAKBY e SULLIVAN, 2010). Somam-
se a isso, situacbes estressantes do cotidiano que alteram a homeostase do
organismo. Tais alteracdes sdo importantes para que o organismo se adapte as
situacdes e se prepare para lidar com elas por meio de adaptacbes de reacdes
comportamentais, além de fornecer energia necessaria para um aumento repentino
da atividade motora (ANISMAN et al., 2008). O estresse cronico sobrecarrega esses
mecanismos fisioldgicos levando a distirbios funcionais ou organicos, afetando
também o sistema nervoso com alteracbes cognitivas, imunolégicas, neurologicas
como ansiedade, anorexia e depressao (METZ et al., 2001).

O estresse esta relacionado com efeitos bidirecionais em relacéo a ingestao
de alimentos, induzindo ao aumento ou reducdo da ingestdo, estas evidéncias sao
mostradas em estudos com animais e humanos (PECORARO et al., 2004; SCHULZ
e LAESSLE, 2012). O consumo de dietas consideradas palataveis é associado ao
estresse, onde pessoas submetidas a situacfes de estresse relatam ingerir mais
alimentos como, por exemplo, chocolate, doces e bolachas, conhecidos como

‘comfort foods” e paralelamente, diminuicdo do consumo de frutas e vegetais
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(GIBSON, 2006). O estado de recompensa ou “conforto” causado por esse tipo de
dieta pode ser explicado pela ativacdo do sistema de recompensa do cérebro e
diminuicdo da atividade do eixo hipotalamico pituitario adrenal (HPA), diminuindo a
resposta ao estresse pela diminuicdo da liberagdo de glicocorticoides (GC)
(DALLMAN et al., 2006; TOMIYAMA et al., 2011; GOULARTE et al., 2012). Esses
hormoénios secretados pelas glandulas supra-renais, bem como a liberagcdo de
insulina pelo péncreas atuam antagonicamente, favorecendo ao acumulo de
triacilglicerdis (TAG) no tecido intra-abdominal (DALLMAN et al., 1995; DALLMAN et
al., 2004).

A DC, também denominada hipercaldrica ou hiperpalatavel, caracteriza-se
pelo elevado teor de carboidratos simples, gordura (saturada e/ou trans), baixo teor
de fibras alimentares, vitaminas e minerais (BAYOL et al., 2010; MACEDO et al.,
2012). A alta densidade calérica proveniente deste tipo de dieta causa desequilibrio
de nutrientes, além de alteracdes metabdlicas e fisiolégicas (ALBUQUERQUE et al.,
2006).
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2.2 OBJETIVOS

Verificar os efeitos da DC em animais expostos ao estresse cronico variado.

2.2.1 Objetivos Especificos

Mensurar os niveis de leptina em animais submetidos a dieta e ao estresse;
Avaliar o perfil lipidico por meio da analise de triacilglicerol, colesterol total, e
HDL e LDL juntamente aos niveis de glicose dos animais;

Mensurar o peso do figado e glandulas adrenais dos animais submetidos a
dieta e ao estresse;

Avaliar a quantidade de tecido adiposo das regiées subcutanea, mesentérica
e visceral,

Monitorar o ganho de peso dos animais submetidos a dieta e ao estresse;
Monitorar o consumo de agua e dieta padréo ao longo do tratamento;

Avaliar a memoria e atividade locomotora por meio das tarefas
comportamentais de Campo Aberto, Labirinto em Cruz Elevado e

Reconhecimento de objetos.
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2.3HIPOTESE

O consumo da DC associada a exposicdo ao ECV causa alteracdes
metabdlicas como dislipidemia, hiperinsulinemia, excesso de peso e hiperleptinemia.
Além disso, o ECV gera alteragBes comportamentais nos animais como ansiedade e
depressdo, a DC por sua vez, além de causar alteracbes fisioldégicas e

comportamentais, atua como algo compensador, amenizando 0 estresse.
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2.4 JUSTIFICATIVA

O desequilibrio entre o consumo e gasto energético leva ao aumento de
peso, onde as consequéncias sdo danos a saude. A obesidade tem sido tema de
grande preocupac¢do nas ultimas décadas, sendo considerada uma epidemia, visto
que atinge popula¢des do mundo todo, tornando-se um problema de saude publica.
Tem se observado que o aumento do sobrepeso e obesidade é encontrado em
todas as faixas etarias (WHO, 2012).

Frequentemente as pessoas se encontram expostas a ambientes conhecidos
como obesogénicos, com alta oferta de alimentos caloricamente densos e estes,
implicam em alivio imediato ao estresse. Assim, de acordo com Pecoraro et al.,
2004, situacdes de estresse modulam o comportamento alimentar. Além disso,
comportamentos alimentares compulsivos que ocorrem muitas vezes em situacoes
de estresse induzem ao aumento do depdsito de gordura corporal (COCCURELLO
et al., 2009). Dietas de cafeteria, ricas em gordura, agucares, carboidratos refinados
e pobres em micronutrientes estéo relacionadas com aumento de peso, aumento da
adiposidade abdominal, altera¢des no perfil insulinico e lipidico em modelos animais
(BARTOLOMUCCI et al., 2009).

Os individuos séo cada vez mais afetados por situacdes estressantes. Essas
situagcdes modulam as respostas ao agente estressor, mediada por alteracdes
fisiol6égicas do eixo HPA que provoca a estimulacdo do ACTH e liberacdo de GC.
Estes hormdnios causam alteracbes no metabolismo energético, alterando o
consumo alimentar e consequentemente peso corporal. Assim, as mudancas
enddocrinas em decorréncia do estresse modulam o humor e pode acarretar em
situacdes de depressédo e/ou ansiedade (DALLMAN et al., 2004).

Levando em consideracdo os problemas da sociedade atual, com aumento
do estresse induzido por diferentes fatores estressantes e o ambiente propicio ao
aumento do consumo de alimentos considerados nao nutritivos e relacionados com
aumento de peso, 0 presente estudo procura investigar se existe relagdo entre o
modelo de estresse e a ingestdo de uma dieta palatavel. Os resultados obtidos
poderdo elucidar tais questfes, visto que, o tema € de relevante importancia na
pesquisa em saude atualmente. No entanto, os estudos que avaliam os efeitos da

DC associada ao ECV sao escassos.
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2.5 MATERIAIS E METODOS

2.5.1 Animais

Serdo utilizados 56 ratos Wistar machos, adultos provenientes do Biotério
Central da Universidade Federal de Pelotas. Os animais serdo mantidos em caixas
moradia, estas com 5 animais cada. As caixas medem 65 x 25 x 15 cm, com
assoalho coberto de maravalha. Os animais serdo submetidos ao ciclo claro/escuro
onde as luzes permanecerdo acesas das 07:00 as 19:00 horas. Os animais seréo
mantidos em temperatura controlada (24-26 °C). O experimento se dard em duas
etapas, onde serdo utilizados 23 animais por etapa.

2.5.2 Desenho Experimental

Os animais serdo randomizados e divididos em quatro grupos. Grupo
controle total (CT), que recebera racdo padrdo e agua ad libitum; grupo controle
mais dieta de cafeteria (CD); grupo que sera submetido ao ECV com racao padrao
(EP); grupo submetido ao ECV mais dieta de cafeteria (ED). Os animais
permanecerdo no Laboratério de Nutricdo Experimental da Faculdade de Nutricdo
da UFPel durante o periodo do experimento, sendo expostos apenas a manipulacao
para limpeza das caixas-moradia e para medidas de peso corporal uma vez por

semana.
Figura 1: Desenho experimental

Inicio Final

Adaptacdo | |

| | 35° dia
Comportamento
Monitoramento diario da ingestéo alimentar
Pesagem semanal dos animais
Protocolo diario de estresse

Protocolo de comportamento
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Os animais do grupo Estressado serdo submetidos ao modelo de estresse
cronico variavel conforme descrito por Vascocellos e colaboradores (2011) durante
40 dias. O modelo, segundo Gamaro et al.,, 2003 com alteracdes, baseia-se na
exposicdo do animal a sete agentes estressores diferentes: (1) luz piscante, (2)
restricdo de movimentos, (3) isolamento, (4) natacéo for¢ada, (5) inclinagcédo da caixa
(anglo de 45°), (6) restricdo de movimentos no frio e (7) ruido, durante turnos
variados. O tempo de exposicdo sera variavel, podendo ou n&do haver dias
intercalados sem a presenca de agentes estressores. Apos pelo menos 40 dias de
tratamento, os animais serdo submetidos a tarefas comportamentais e andlises

bioguimicas.

2.5.2.1 Agentes Estressores

Conforme descrito na tabela 1. Luz Piscante: a caixa-moradia dos animais
ser& colocada dentro de uma caixa de madeira, medindo 50 cm de altura, 60 cm de
largura e 40 cm de profundidade, com a face anterior de vidro. Na tampa da caixa de
madeira existira uma lampada de 40 Watts que piscara numa frequéncia de 2 Hz.
Esta caixa sera colocada em uma sala escura durante o tempo determinado para a
sessdo de estresse, que variara de 30 minutos até 4 horas.

Restricdo de movimentos: os animais serdo submetidos a imobilizagéo
parcial dos membros, em cilindros plasticos de diametro regulavel durante diferentes
intervalos de tempo, que poderdo variar de 30 minutos a 3 horas, conforme o
protocolo.

Restricdo de movimentos no Frio: constituiu-se do mesmo processo de
imobilizacdo descrito acima, porém 0s animais permanecerdo imobilizados em
ambiente com temperatura de 0 a 4 °C.

Isolamento: 0s animais permanecerdo de 2 a 3 dias em caixas-moradia
individuais, no Laboratorio de Nutricdo Experimental da Faculdade de Nutricdo da
UFPel, com ciclo claro-escuro, de 12 horas, agua e comida "ad libitum".

Natacdo Forcada: os animais serdo submetidos a natagdo forcada em um
aquario de vidro, com 50 cm de altura por 40 cm de largura, com temperatura entre
25 e 30 °C. O animal sera colocado na agua e permanecendo por um tempo que

poderd variar de 10 a 15 minutos, de acordo com o protocolo.
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Inclinagdo da caixa: a caixa moradia sofrer& inclinacdo (anglo de 45°) por 4-

6 horas.

Ruido: Os animais ficardo sob ruido por 10-15 minutos.

Tabela 1 — Cronograma de exposi¢cao aos agentes estressores

Dia de tratamento  Estressor Duracéo
1 Inclinacéo da caixa 4h

2 Ruido 10h

3 Isolamento 24h

4 Isolamento 24h

5 Isolamento 24h

6 Luz piscante 3h

7 Inclinagdo da caixa 5h

8 Natacao 10min
9 Restricdo movimentos 1h

10 Inclinagdo da caixa 5h

11 N&o aplicar estressor _

12 N&o aplicar estressor _

13 Restricdo movimentos + frio 2h

14 Luz piscante 2.5h
15 Ruido 15min
16 Natacao 15min
17 Isolamento 24h
18 Isolamento 24h
19 Isolamento 24h
20 Inclinagéo da caixa 6h

21 Ruido 10min
22 Luz Piscante 3h

23 Restricdo movimentos 2h

24 Isolamento 24h
25 Isolamento 24h
26 Restricdo movimentos + Frio 1.5h
27 Natagao 10min
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28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40

Luz piscante

N&o aplica estressor
Ruido

Restricdo movimentos
Luz piscante
Inclinacéo da caixa
Restricdo movimento + Frio
Natacao

Isolamento
Isolamento

N&o aplicar estressor
Luz piscante

Natacao

3.5h

10min
3h

2h
4.5h
2h
15min
24h
24h

3h

10min

2.5.3 Dietas Experimentais

2.5.3.1 Dieta padréao
Sera utilizada dieta padrédo Nuvilab CR-1 (NUVITAL®) composta de 55% de

carboidratos que, 22% de proteinas, 4,5% de lipidios, entre outros constituintes

(fibras e vitaminas) e perfaz um total de 2,93 kcal/g (informacgdes do fabricante).

2.5.3.2 Dieta de cafeteria

A dieta palatavel caloricamente densa (dieta de cafeteria) sera conforme

descricdo de Estadella et al., (2004), onde os componentes e as calorias estao

descritos na tabela 2. Os alimentos serédo ofertados in natura para os animais, ndo

havendo necessidade de peletiza-la. A dieta padrao estara disponivel para que os

animais nao tenham déficit nutricional.

Tabela 2 — Descricdo dos componentes e composi¢cao caldrica da dieta de cafeteria

Alimentos Kcal/g/ml
Bolacha recheada 4,76
Leite condensado 3,20
Salgadinho 4,68
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Salsicha 2,97
Waffer 5,32
Refrigerante 0,42

2.5.4 Composicao Centesimal

A composicdo centesimal das dietas sera determinada em amostras das
dietas conforme os procedimentos recomendados pela Association of Official
Analytical Chemistry (1995), sendo a determinacdo de carboidratos realizada
segundo Dubois (1956) e comparada com o célculo do conteudo de carboidratos
obtido pela diferenca entre 100% e a soma dos demais macronutrientes. A analise
centesimal determinara os teores de proteina, umidade e cinzas, segundo 0s
procedimentos descritos no manual da AOAC. Lipideos totais serdo determinados
pelo método descrito por Bigh e Dyer (1959).

2.5.5 Eficiéncia Alimentar

A eficiéncia alimentar avalia a capacidade do animal em converter energia
alimentar consumida em peso corporal, se da através do coeficiente de eficacia
alimentar (CEA) e do ganho de peso por consumo calérico (GPCC). Durante o
experimento os animais serdo pesados e quantificados o CEA de acordo com a
ingestdo alimentar e 0o GPCC de acordo com a ingestéo calorica para cada grupo.

O CEA é a relacdo entre o ganho de peso por quantidade de alimento
ingerido (NERY et al., 2011) CEA = (PF-PI) / TA, sendo:

PF: peso final (g) do animal durante o periodo de acompanhamento

PI: peso corporal do animal no inicio do experimento em gramas

TA: quantidade total de alimento ingerido no periodo em gramas.

Coeficiente de ganho de peso por consumo calérico: CGPCC = (PF-PI) / kcal
ingeridas. Em que:

PF: peso final (g) do animal durante o periodo de acompanhamento

PI: peso corporal do animal no inicio do experimento em gramas

Kcal: valor calérico da dieta ingerida.
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2.5.6 Dosagens Bioquimicas

A afericdo das concentraces plasmaticas de glicose mg.dL™, colesterol
total, triacilglicerdis (TAG) e lipoproteina de alta densidade (HDL) serdo dosadas por
meio de kits da marca Bioclin por espectofotometria e expressos em mg/dL. Os
valores de lipoproteina de baixa densidade e muito baixa densidade (LDL e VLDL)
serdo calculados pela equagéo de Friedewald (VLDL= TAG/5, LDL= Colesterol total -
(HDL-VLDL) (FRIEDWALD et al., 1972). As lipoproteinas serdo somadas para se
obter o valor total, simulando o que se considera colesterol total em humanos.

Dosagem de Leptina sera realizada com o kit ELISA da marca MILLIPORE.

2.5.7 Coleta de soro
ApoOs 12 horas de jejum e 24 horas da ultima sessdo de estresse, 0s
animais serdo eutanasiados por meio de decapitacdo. O sangue troncular sera
coletado e armazenado em tubos plasticos, centrifugado por 5 minutos em 5000 rpm
a temperatura ambiente e o soro armazenado em freezer a -70°C para posterior

analise.

2.5.8 Medidas antropométricas
O peso (g) dos animais sera aferido semanalmente. Ao final do experimento
sera expresso o comprimento naso-anal (cm) para posterior determinacao do indice

de Lee.

massa corporal (g) 1 000

comprimento focinho-dnus {cm})

O figado, glandulas adrenais e tecido adiposo das regides subcutanea,
mesentérica e visceral serdo removidos para pesagem em balanca eletronica, de

acordo com descrigao de Cinti (2005).
2.5.9 Tarefas comportamentais
2.5.9.1 Campo Aberto (“open field”)

O teste Campo Aberto tem por finalidade avaliar a capacidade exploratoria e

serve para verificar ansiedade. Esta tarefa sera realizada no Laboratorio de Nutricdo
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Experimental da Faculdade de Nutricdo da UFPel. Os animais serdo colocados em
uma caixa de madeira medindo 50 x 60 x 40 cm, com a parede frontal de vidro. O
assoalho sera dividido em 12 retangulos de 15 x 13,3 cm, com linhas escuras
(PIETA DIAS, et al., 2007). Sera realizada somente uma sess&o, onde o animal sera
exposto ao ambiente novo por um tempo total de 5 minutos e serdao medidas as
respostas de orientacdo (rearings), os cruzamentos, o numero de bolos fecais e a
laténcia para saida do primeiro quadrado (aquele onde o animal era colocado no

inicio da tarefa). Esta tarefa sera realizada no ultimo dia do experimento.

2.5.9.2 Reconhecimento de objetos

Este teste tem por finalidade avaliar memoérias ndo aversivas. Conforme
descrito por Silva et al., (2007), os animais serdo colocados na mesma caixa de
madeira do campo aberto. Todos os animais devem ser submetidos a sessdo de
habituacdo durante 5 minutos. ApGs 24 horas, cada animal sera colocado na caixa
com 2 objetos idénticos (Al e A2 brinquedo) por 5 minutos, em posicao simétrica e
com distancia da parede de 10 cm aproximadamente. A exploracdo sera definida
pelo tempo gasto cheirando ou tocando o objeto com 0 nariz ou com as patas
dianteiras. Os animais serdo colocados na caixa com um objeto familiar e outro
diferente para explorar por 5 minutos. Os objetos apresentardo cor, textura e
tamanho semelhante, porém formas distintas.

ApoOs cada teste, 0os objetos serdo lavados com etanol (10%) para eliminar
odores ou residuos. O indice de reconhecimento seré calculado pela relagdo TB/
(TA + TB), TA=tempo gasto explorando o objeto familiar A, TB=tempo gasto
explorando o novo objeto, B ou C. O sera realizado no Laboratério de Nutricdo
Experimental da Faculdade de Nutricdo da UFPel, na tltima semana do experimento
(35°dia).

2.5.9.3 Labirinto em cruz elevado (“plus-maze”)

O plus-maze € um dos principais modelos usados nos estudos de
ansiedade. O aparato sera constituido por 2 bracos abertos (50 X 10 cm ) sem
qualquer anteparo dispostos em oposicdo a outro e de 2 bracos fechados (de
mesma propor¢cdo com paredes de 40 cm de altura) também opostos, formando

uma cruz. O aparato estard a 50 cm de altura do chdo. (BOWMAN, 2009). Os
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animais serdo colocados no centro do labirinto (no cruzamento entre os bracos),
com a cabeca voltada para um dos bragos abertos e 0 comportamento sera avaliado
por um periodo de 5 minutos. O teste também seré realizado Laboratorio de Nutricdo

Experimental da Faculdade de Nutricdo da UFPel, no altimo dia do experimento.

2.5.10 Analise Estatistica
Sera realizado o teste ANOVA de medidas repetidas para peso, ingestédo
calorica e consumo de liquido ao longo do tratamento, e ANOVA de duas vias para

0s demais parametros, seguidos do teste de Student-Newman-Keuls (SNK).

2.5.11 Aspectos Eticos
Os procedimentos propostos para este projeto seguirdo as normas gerais,
nacionais e internacionais que regem a experimentacao animal (LANZIOTTI et al.,
1994; GOLDIM, 1995). O projeto sera submetido ao Comité de Etica da UFPel.



2.6 ORCAMENTO

Tabela 3 - Orcamento e descricdo dos materiais utilizados no projeto de pesquisa.

Quant.  Unid. Descrigéo Marca Valor (R$)
1 Kit Colesterol monoreagente 400 mL Bioclin 107,00
1 Kit Glicose monoreagente 1000 mL Bioclin 79,00
1 Kit HDL direto 80 mL Bioclin 299,00
1 Kit LDL direto 40 mL Bioclin 314,00
1 Kit Lipase colorimétrica 40 mL Bioclin 67,80
1 Kit Elisa para leptina Millipore 1839,95
1 Kit Proteina total (método biureto) 250 ml Analisa 150,00
1 Kit Triglicerideos Liquiform 308,54

Dieta de cafeteria 800,00
Total 3965,29

Recurso financeiro;: PROAP-PPGNA/CAPES.



2.7 CRONOGRAMA
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 Obesidade

A obesidade é caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura corporal,
decorrente do desequilibrio entre 0 consumo e o gasto energético. No entanto, a
identificacdo das causas da obesidade é complexa, pois se trata de uma doenca
multifatorial, sendo resultado da interacdo de fatores comportamentais, fisiolégicos,
endocrinos e genéticos (GERHARDT et al., 2001). Sobrepeso e obesidade sédo
considerados fatores de risco para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares,
hipertenséo, diabetes, cancer de mama, colon e endométrio (WHO, 2012). Em 2008,
aproximadamente ¥4 dos adultos ingleses (24% dos homens e 25% das mulheres)
foram classificados com sobrepeso ou obesidade (IMC a partir de 30 kg/m?), no
Brasil 13,9% dos adultos foram classificados como obesos (BRASIL, 2010a).

Embora a composicdo corporal seja influenciada por fatores genéticos, os
habitos alimentares, como por exemplo, o consumo de alimentos densamente
caloricos séo fatores cruciais para um aumento da adiposidade corporal. Observa-se
tamanho aumentado das células adiposas devido ao acumulo de lipideos ou
consequéncia do aumentado nimero de adipdcitos resultantes da diferenciacdo de
células adiposas (ROSEN e SPIEGELMAN, 2000). Os adipocitos além de
apresentarem a funcdo de reserva energética, também secretam adipocinas como
leptina e adiponectina que regulam o balanco energético do metabolismo e a
resposta neuroenddcrina (AHIMA e FLIER, 2000). Para manter a homeostase de
lipideos, os adipdcitos realizam dois processos bioquimicos: lipogénese e lipdlise,
assim, o contetudo de gordura é controlado parcialmente através do metabolismo do
tecido adiposo (ROSEN e SPIEGELMAN, 2000; AHIMA e FLIER, 2000).

Evidencias mostram que a avaliagdo da ingestdo alimentar também é
mediada por neuropeptidio Y (NPY) associado com outros hormoénios derivados dos
adipécitos como a leptina (DALLMAN et al.,, 1995; CAVAGNINI et al., 2000). A
leptina € um horménio secretado pelos adipécitos, expressa no tecido adiposo e
atua no controle da saciedade, sendo que a quantidade de leptina circulante esta
relacionada com a adiposidade (CAVAGNI et al., 2000). No plasma sanguineo se
liga a receptores especificos no sistema nervoso, sinalizando saciedade ao sistema

nervoso central (SNC) que sinaliza a quantidade existente de energia em forma de
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gordura no organismo. A leptina age por intermédio de receptores modificando a
expressao e a atividade de inUmeros peptideos hipotalamicos que regulam o apetite
e 0 gasto de energia, além de induzir a uma resposta imune pro-inflamatoria
(SOUTH et al., 2012).

A insulina também desempenha um papel importante no metabolismo de
lipideos e no armazenamento de TAG, incluindo AGS (acido graxo sintase), LLP
(lipase lipoproteica), adiponectina e leptina. AGS catalisa a sintese de acidos graxos
de cadeia longa (BENKALFAT et al., 2011). A enzima LLP hidrolisa TAG circulante
de lipoproteinas como VLDL e os quilomicrons, fornecendo substrato para a
absorcdo de acidos graxos. A LLP encontra-se aumentada em humanos obesos,
assim como em diferentes modelos de obesidade em roedores, e esta envolvida na
fisiologia da obesidade (WANG et al., 2009).

Estudos em humanos mostram que uma dieta com grande quantidade de
gordura (=30% de energia proveniente de gordura) pode conduzir a obesidade
(ROSENGREN e LISSNER, 2008; HILL et al, 2000; SCHRAUWEN e
WESTERTERP, 2000). Mundialmente tem aumentado o consumo de alimentos ricos
em gorduras, agucares e sal e pobre em vitaminas e minerais, juntamente com a
inatividade fisica (WHO, 2012). Existe uma relacdo positiva com a composicdo da
dieta e a ocorréncia de certas doencas, pois estudos populacionais mostram que
dietas ricas em acidos graxos saturados aumentam a incidéncia de doencas
cardiacas. Por outro lado, acido graxo mono e poli insaturados conferem protecéo
contra doencas cardiovasculares (DE QUEIROZ et al., 2009; WILLETT, 2012).

Dieta de cafeteria € utilizada na literatura como um modelo animal de
obesidade, composta de alimentos palataveis e caloricamente densos. Uma das
principais caracteristicas é a platabilidade, pois é composta por alimentos saborosos
gue conferem sensacao de conforto (BENTON, 2010). Estudos com esse modelo de
dieta apresentam resultados semelhantes quanto ao ganho de peso, aumento de
gordura subcutanea e abdominal (MACEDO et al., 2012; WARNEKE et al., 2014)

3.2 Estresse
O estresse pode ser definido como uma mudanca interna ou externa que
causa desequilibrio na homeostase, onde pode causar mudangas comportamentais

e fisiologicas, além de alteragbes emocionais, fisicas e sociais (PACAK e
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PALKOVITS, 2001). A resposta ao estresse se traduz na ativacdo de um complexo
de respostas comportamentais e fisiolégicas, onde a percepcdo do estressor
mediada pela adrenalina secretada na medula adrenal tem papel na preparacao
para enfrentar possiveis agressores (GRAEFF, 2003).

Se o0 estressor é percebido como uma ameaga, como por exemplo, uma
situacdo que ndo se tem os recursos para enfrenta-la, a resposta ao estresse ativa 0
eixo hipotalamico pituitario adrenal (HPA) culminando com a liberacdo de GC
(HENRY, 1997). Em contrapartida, se o estressor é percebido como um desafio, o
sistema simpatico adrenomedular (SAM) é ativado e atua sobre o eixo HPA, onde o
cortisol estimula a secrecao de adrenalina. Nos seres humanos, quando o estresse
se traduz em ameaca, algo ligado ao medo, a liberacéo do cortisol é ainda mais forte
(DICKERSON et al., 2004).

Embora o estresse seja dependente de sua intensidade, duracéo e tipo do
agente estressor existem 0s componentes cruciais envolvidos na sua ativacdo como
o eixo HPA e SAM. O controle responsavel pelo estresse € localizado no hipotalamo
onde a liberacdo do horménio corticotropina no ndcleo paraventricular inicia a
resposta ao estresse. O hormonio liberador de corticotrofina (CRH) estimula a
secrecdo de ACTH pela hipdfise, este por sua vez, estimula a secrecéo de cortisol e
corticosterona pelas glandulas supra-renais. O cortisol em excesso sinaliza ao
hipotalamo a diminuicdo da ativacdo do eixo HPA. Este feedback negativo protege o
organismo da exposi¢cdo prolongada ao cortisol e mantém a sua concentracao
dentro de uma faixa estavel (HUIZENGA et al., 1998).

A ativacdo do eixo HPA em resposta ao estresse € um importante fator de
regulacdo do comportamento alimentar. Uma vez que, as respostas neurais que
regulam o consumo de energia convergem para o nucleo paraventricular liberando o
CRH, responsavel pela circulacdo de GC e insulina. Os GC, por sua vez, na
presenca de insulina inibem a mobilizacao de lipideos dos adipécitos, favorecendo o
acumulo de TAG (DALLMAN et al., 1995; COTTONE et al., 2009).

A modulagédo das emoc0Oes inclui estruturas cerebrais que se encontram
conectadas, como cortex pré-frontal, estriado, amigdala e hipocampo. Alteracbes
nessas areas podem desencadear respostas negativas como sintomas cognitivos de

depressao, anedonia e prejuizos de memoria (MALETIC et al., 2007). Alteracdes na
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amigdala podem modular respostas emocionais como medo e ansiedade
(RODRIGUES et al., 2009).

3.3 Estresse cronico variado

O modelo de estresse cronico variado (ECV) foi desenvolvido para identificar
sintomas depressivos em ratos, no qual os animais sdo submetidos, por algumas
semanas a estressores variados de intensidade moderada, assim ndo ha adaptacao
ao mesmo estressor (WILLNER, 1997). Este modelo de estresse comumente
apresenta alteragbes alimentares como diminuicdo do consumo de solugao
acucarada, que caracteriza estado de anedonia, a incapacidade de sentir prazer de
qualquer natureza, comum em casos de depressdo, além de ser marcador da
sensibilidade a recompensa (WILLNER, 1997, HOLMES et al., 2003; LI et al., 2008).

De acordo com dados da literatura, animais expostos ao ECV apresentam
menor consumo se alimento doce em comparagdo com animais nao estressados,
além de apresentar maior perda de peso e alteragcdes comportamentais (BEKRIS,
2005; GAMARO et al., 2003; LUCCA et al., 2009). A exposi¢cdo dos animais ao ECV
€ capaz de induzir mudancas no eixo HPA, no peso corporal e glandulas adrenais
(HARRO et al., 2001). Consequentemente essas alteracdes observadas no modelo
de ECV séo capazes de induzir a hiperatividade do eixo HPA, verificando niveis
elevados de corticosterona. Estudos com animais expostos ao ECV apresentaram
alteracdes no metabolismo lipidico, como aumento do colesterol total e LDL
comparado com animais néo estressados (MANTING et al., 2011; NEVES et al.,
2009).

Evidencias sugerem que existe relacdo entre estresse, mediadores
pscicolégicos e desordens cognitivas, que levam a alteragcbes do sistema
imunologico e enddcrino. Essas alteracdes sao estimuladas por excessiva secre¢cao
de citocinas inflamatdrias e hormoénios, como TNFa (fator de necrose tumoral),
interleucina 1 (IL-1B), il-6, interferon, corticosterona, CRH e ACTH. Estes estédo
envolvidos nos distlrbios relacionados com o estresse e na sintomatologia da
depressao (JOZUKA et al., 2003; MEDEIROS et al., 2007; GEMMA e BICKFORD,
2007).
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3.4 Estresse e comportamento/memoéria

A memoaria € composta de diferentes fases: a fase de formacéo, aquisicdo e
evocacao de determinadas informacdes. A concepcdo da memoria depende de uma
sequéncia de reacOes bioquimicas, as quais sdo vulneraveis a estressores diversos
(IZQUIERDO e MEDINA, 1997). A aquisicdo €é também definida como
aprendizagem, uma vez que se armazena aquilo que foi assimilado. O
armazenamento das informacfes se da através de modificacdes permanentes da
forma e funcdo das sinapses das redes neurais de cada memoéria (IZQUIERDO,
2006).

O teste de esquiva inibitéria € utilizado nos estudos para descrever a
formacdo de memdrias aversivas, resultante de uma situacdo de perigo, onde esta
associada a processos de reacfes e adaptacbes frente a situacdes de risco
(IZQUIERDO e MEDINA, 1997). O hipocampo e a amigdala sao estruturas
importantes na modulacdo da memoria, sendo que a comunicacdo sindptica é
influenciada pelos hormbénios  glicocorticoides, vasopressina e  varios
neurotransmissores. Além disso, a adrenalina e noradrenalina tem efeito dual na
amigdala basolateral e facilita a consolidacdo da meméria em baixas doses, ja em
doses elevadas causa amnésia (MCGAUGH et al., 1996).

O Hipocampo é uma estrutura relacionada com processos cognitivos de
aprendizado e memodria, possui muitos receptores e GC que atuam de formas
distintas ao estresse agudo e crbnico. A exposicdo a GC por periodos prolongados
gera alterac6es neuroquimicas e morfoldgicas (BREMNER, 2006; CONRAD, 2006).
Estudos com animais associam o estresse cronico a déficits cognitivos (ORSETTI et
al., 2007).

Comportamentos relacionados com disturbios de estresse estdo associados
com deficiéncias cognitivas, desempenho e atividade motora prejudicada, avaliados
no teste “campo aberto” (GARCIA-DIAZ et al., 2007; CIOBICA et al., 2010). Estudo
de LALANZA et al, (2014) mostrou que a dieta também altera a atividade
locomotora, ou seja, animais expostos a DC diminuiram a capacidade exploratoria
do ambiente, verificado no teste campo aberto. Estudos onde os ratos foram
submetidos ao ECV mostraram prejuizo na memoria, tanto na fase de aquisicao
como de retencdo de memoéria (METZ et al., 2005; TAGLIARI et al., 2011). Além
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disso, o ECV induz ao dano celular neuronal e diminuigdo da neurogénese (LI et al.,
2008).

3.5 Dieta de cafeteria, estresse e comportamento alimentar

Em humanos a literatura mostra que o estresse afeta a ingestédo alimentar de
uma forma bidirecional, sendo que, poucas pessoas em situacdes de estresse
relatam diminuir a ingestao de alimentos e perder peso durante ou depois do periodo
de estresse (STONE e BROWNELL, 1994; EPEL et al., 2004). Em paises ocidentais,
as pessoas frequentam ambientes onde h& abundancia de alimentos caléricos,
fazendo com que a maioria ingira esses alimentos quando se encontram
estressadas para alivio imediato (STAMBOR, 2006).

O termo comfort food é designado para caracterizar alimentos palataveis
com alta densidade energética, estes apresentam alta concentracdo de aclcares e
gorduras. Dada a relacdo entre estresse e balanco energético, verifica-se que o
estresse induz a ingestdo destes alimentos e estes por sua vez, reduzem oS
sintomas de estresse, como ansiedade, proporcionando sensacéo de conforto e bem
estar (ADAM e EPEL, 2007; MANIAM e MORRIS, 2010; TOMIYAMA et al., 2011;
KROLOW et al., 2013; ZEENI et al, 2013).

Estudos tem investigado a resposta ao estresse em diferentes patologias
alimentares. Pessoas com transtorno alimentar compulsivo tendem a mostrar mais
elevados niveis de cortisol basal (GLUCK et al., 2004; GLUCK, 2006). Testes com
humanos mostram que os que apresentaram altos indices de cortisol sdo mais
susceptiveis a consumir mais calorias apds o estressor, principalmente provenientes
de alimentos mais gordurosos, isso para limitar a resposta ao estresse ou reduzir a
ansiedade (EPEL et al., 2001). No entanto, em humanos é dificil mensurar os tipos
de repostas ao estresse, uma vez que apresentam diversas emocdes e fatores
relacionados que tendem a interferir nos resultados (KIRSCHBAUM et al., 1993).

Em animais, os GC estimulam a sensacao de prazer como o0 consumo de
drogas (GOEDERS, 2003). Visto que, uma dieta palatavel estimula essa sensacao
(BHATNAGAR et al., 2006; DALLMAN et al., 2003). Os modelos animais de estresse
gue incluem estressores variados como fome, exposicdo ao frio, imobilizagéo, luz
piscante, exposicdo a um membro socialmente dominante da mesma espécie
(GAMARO et al., 2003; WILLNER, 2005). Estudo realizado com animais expostos
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durante 40 dias ao ECV mostrou aumento na peroxidacao lipidica no hipocampo e
no cortex estriado e aumento das espécies reativas ao acido tiobarbitarico (TBARS).
Neste contexto, 0 estresse oxidativo causa danos nas estruturas do cérebro
podendo desencadear a patogénese da depressao (FONTELLA et al., 2005; EREN
et al., 2007).

Estudos com animais mostraram que o estresse pode levar ao aumento ou
diminuicdo da ingestédo alimentar, dada a relacdo dose resposta. Sugere-se que a
diminuicdo da ingestdo ou a perda de peso pode ser um marcador da gravidade do
estresse (ARMARIO, 2006; SCHWEIZER, 2009). No entanto, quando os ratos s&o
expostos a alimentos palataveis ricos em gordura e acucares o estresse pode
aumentar o consumo especificamente destes alimentos saborosos (DALLMAN et al.,
2003; DALLMAN et al., 2005; KUO et al., 2008; GOULARTE et al., 2012).

Estudo encontrou que animais submetidos a DC, ap0s sete semanas
apresentaram rapido ganho de peso, intolerancia a lactose e resisténcia insulinica
(FALL, 2009). Também foi verificado em animais expostos a DC e expostos a ECV
alteracdes no perfil lipidico, onde houve diminuicdo do HDL e aumento de LDL,
aumento de peso e de gordura intra-abdominal além de maior percentual de gordura
corporal. Além disso, observou-se aumento de corticosterona nos Qgrupos
submetidos ao estresse, porém o grupo que recebeu DC foi verificado diminui¢do da
corticosterona, mostrando a modulacdo da resposta ao estresse causada pela dieta
palatavel (ZEENI et al., 2013).

Estudo com animais expostos a DC apresentaram comportamento
hiperfagico e uma condicao pré-diabética, apresentando glicose elevada, resisténcia
insulinica e inflamacéo no figado. Além disso, quando comparado com uma dieta
rica em gordura, mostrou que o0s animais alimentados com DC apresentaram
sindrome metabdlica (SAMPEY et al., 2011).

Estudo realizado por 16 semanas também mostrou que ratos com livre
acesso a dieta palatavel apresentaram comportamento hiperfagico, verificando-se
aumento de peso, aumento da adiposidade, aumento da glicose sanguinea, insulina
e leptina. Por outro lado, quando estes ratos foram expostos a racdo padrao,
diminuiram a ingestdo e consequentemente 0 peso, isso pode ser explicado pela

reducdo do alimento considerado compensador e agradavel (SOUTH et al., 2012).
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Quando a DC foi administrada para os ratos alimentados com racdo padrao,
estes apresentaram comportamento hiperfagico. O consumo agudo de sacarose e
gordura provoca liberacdo de dopamina, portanto em curto prazo, pode ser
considerado protetor dos sintomas de estresse (ZHANG et al., 1994; LIANG et al.,
2006). Porém um estudo realizado por um periodo mais prolongado, 4 meses
mostrou que 0s animais que ingeriram a DC eram mais ansiosos (SOUZA et al.,
2007).

Estudo observou que a capacidade antioxidante foi diminuida nos animais
alimentados com DC comparado com o grupo controle, Além disso, houve aumento
na ingestdo alimentar e acumulo de gordura, confirmando a capacidade
obesogénica da DC (BOUANANE et al., 2010).

Mudancas emocionais como exposicées as situacdes estressantes podem
influenciar o comportamento alimentar, e a exposicdo cronica pode alterar a
composi¢do corporal de animais, tanto no ganho como na perda de peso além de

causar danos cognitivos e locomotores.
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5. RELATORIO DO TRABALHO DE CAMPO

Primeiramente foi realizado um projeto de pesquisa, e esse foi apresentado
a uma banca de qualificacdo, composta por professores da faculdade de Nutricdo da
Universidade Federal de Pelotas, que teve parecer favoravel a execucdo do
trabalho. Apos a qualificacdo e aprovacgédo, o projeto foi encaminhado ao Comité de
Etica em Experimentacdo Animal da Universidade Federal de Pelotas
(CEAA/UFPEL), aprovado pelo processo (CEAA 10757). ApOs procedeu-se a
reserva dos animais experimentais no Biotério Central da UFPel.

O ensaio biolégico foi realizado no laboratério de experimentacdo animal da
faculdade de nutricdo/ UFPel. Por uma questdo de logistica e espaco, 0s animais
foram divididos em duas levas, sendo que a primeira teve inicio no dia 8 de abril de
2014 e foi finalizada no dia 17 de maio de 2013. O segundo grupo iniciou dia 03 de
julho de 2013 e foi finalizado dia 11 de agosto de 2013. Nas semanas posteriores ao
término do ensaio bioldgico foram realizadas as dosagens bioquimicas no
laboratorio do departamento de Bioquimica da UFPel realizada pela professora
Giovana Gamaro, Rejane Tavares juntamente com a mestranda Pamela Salerno. A
determinacdo centesimal da racdo padréo foi realizada no laboratério da faculdade
de Nutricdo. Posteriormente, foram realizadas tabulagdo dos dados e andlises
estatisticas.

A dosagem prevista de leptina ndo foi possivel devido a perda de amostras
causada pela queda de energia elétrica no campus Capéao do Ledao.

Com a realizacdo do presente estudo foi obtido o artigo intitulado: THE
INFLUENCE OF CAFETERIA DIET ON BEHAVIOR IN CHRONICALLY STRESSED
ANIMALS.
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ABSTRACT

The increase number in cases of obesity appears to be result of changes in
food intake, eating habits and physical activity levels. The cafeteria diet is a widely
used animal model to study obesity, consisting of different kinds of palatable foods
that are offered to rodents in addition to normal chow. Another factor related with to
the changing in feeding habits is the stress condition of life. This study aims to
evaluate the relationship between cafeteria diet on response to chronic variate stress
for 40 days on body weight, biochemical parameters and anxiety-related behavior.
Our results show an alteration preference in intake of palatable foods in contrast with
habitual rat chow. The animals fed with cafeteria diet had higher body weight and
intra-abdominal fat percentages compared with the other groups. The animals
exposed to cafeteria diet showed an increase in intra- abdominal adipose tissues
depots that corroborates with literature. Furthermore, stress decreased locomotion
and anxiety as assessed by the Open Field test and in the Elevated Plus Maze.
Lastly, stress and cafeteria diet not induce changes in the lipid profile and glycemic
index, only an increase in liver weight on group that receive cafeteria diet. Our data
suggest an important interaction between stress and cafeteria diet, showing that

cafeteria diet can induce changes in the animal’s response to stress.

Key words: feeding behavior; cafeteria diet; chronic variate stress, comfort

food, palatability, obesity, anxiety.



57

Introduction

Obesity and overweight is related with the over-eating behavior that it
stimulated by the ready availability of food rich in fat and sugar (Erlanson-Albertsson,
2005). The rise in the number of cases of obesity appears to be result of changes in
food intake, eating habits and physical activity levels (Goularte et al. 2012). Studies
have demonstrated the impact of hyper energetic diets on the central nervous system
and investigate behavioral implications of obesity in neurotransmitter synthesis and
release (Wright et al. 2011; McMillen et al. 2004). Another factor related with to the
changing in feeding habits is the stress condition of life. Stress is the organisms
adaptive response that activates multiple systems, such as the adrenergic
sympathetic adrenal medulla system and the HPA-axis, regulating glucocorticoids
function (Tanke et al. 2008; Selye, 1955; Orsetti et al. 2007). HPA-axis activity seen
in affective disorders may be a secondary effect of persistent attempts to adapt to
stress or, conversely it impairs coping to stress and causes depression (Tanke et al.
2008).

Stress affect appetite, metabolism and feeding behavior (Adam and Epel
2007; Chrousos and Gold 1992; Dallman et al. 2005; Cottone et al. 2009; Torres et
al. 2002) the common effect is decrease food intake with weight loss, but it
dependent of severity, duration and type of stressor (Adam and Epel 2007; Tsigos
and Chrousos 2002; Gamaro et al. 2003; Torres et al. 2002).

The chronic exposition to different types of stressor cause a decrease in the
rewarding properties of variety of natural and drugs rewards, like decrease in the
consumption of sweat solutions compatible with a decrease in the rewarding

proprieties (Willner 1997; Gamaro et al. 2003 a, b; Mello et al. 2014).
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The cafeteria diet is a widely used animal model to study obesity, consisting
of different kinds of palatable foods that are offered to rodents in addition to normal
chow. This kind of diet is associated with the obesity epidemic effects that produce
hyperphagia and high energy intake, body-weight gain, increase adipose tissue
mass, glucose intolerance, insulin resistance, hyperinsulinemia, and pro-
inflammatory response (Macedo et al. 2012; Goularte et al. 2012; Sampey et al.
2011; Shafat et al. 2009; Sclafani and Springer 1976).

The present study aimed to investigating the relationship between chronic
variate stress and cafeteria diet on body weight, biochemical parameters and

anxiety-related behavior.

Materials and Methods

Ethics

The experimental protocol was approved by the Research Ethics Committee
and Care and Use Committee of Universidad Federal de Pelotas (protocol no.10757)
and was compliant with Brazilian guidelines involving the use of animals in research.
The minimum number of animal required to produce reliable scientific data were

used.

Animals

Forty adult male rats were weighed and randomized. Five days later they
were divided in four groups:1) Control (C) receiving standard chow ad libitum; 2)
Cafeteria Diet (D) receiving both chow and cafeteria diet ad libitum; 3) Stress (S)

receiving standard chow ad libitum + stress; 4) Stress +Diet Cafeteria (SD) receiving
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both standard chow and cafeteria diet ad libitum + stress. The animals were housed
in polypropylene cages (49 cm x 34 cm x 16 cm), five rats/cage and were maintained
on a stander in a 12h light-dark cycle (lights on at 7:00 a.m. and lights off at 07:00
p.m.) in a temperature-controlled environment (22°+2°C). The experiment was
performed over six weeks. During 40 days, previously weighed amounts of cafeteria
diet and standard lab chow were offered, and the remaining was measured each day

to evaluate the consumption.

Diets

Cafeteria Diet is characterized as highly palatable has been used in
experimental studies to induce obesity in animal (Macedo et al. 2012; Estadella et al.
2004). In this study the diet was describe by Macedo et al (2012), this diet mimics the
current feeding, is composed of milk condensed, soda, wafer, sausages, chips and
crackers. The animals of group D and group SD receiving the palatable diet also had
access to standard rat chow (PuroTrato — Puri Lab 22, Santo Augusto, Brasil®) and

water daily. Table | shows the nutritional composition of these foods.

Chronic variable stress procedure
Chronic variate stress was adapted from the procedure described by Gamaro
et al. (2003 a,b). The animals of stressed group (S) were submitted during 40 days of
treatment and were submitted to 7 different stressors: restraint for different periods (1
— 3h), 10 or 15min of intermittent white noise, cage tilt (home cages were tilted to
45°Cdegrees from the horizontal (4-5h), forced swimming for 10 or 15 minutes,
restraint on cold (4°C, from 1.5 -2h), isolation (2-3 days), and flashing light 40W (1-

3.5 h) during different periods (Table Il). The stress treatment was maintained during
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40 days. Control animals were kept in their home cages. Individual stressors and
length of time applied each day are listed in Table Il. Stress was applied at different
times every day, in order to minimize the previsibility of stressor. Restraint was
carried out by lacing the animal in a 25 X 07 cm plastic tube, and adjusting it with

plaster tape on the outside so that the animal was unable to move.

Weigh parameters and tissue collection

Body weight delta was defined as the difference between final and baseline
weight. The liver, adrenal glands and intra- abdominal adipose tissues (epididimal,
perirenal and sub-cutaneous) were manually dissected and weight on analytical
balance immediately after decapitation. Data were expressed as grams of tissue per

body weight rats (weight tissue /body weight X 100).

Biochemical analyses

The animals were 12-h fasted and euthanized by conscious decapitation, 24
h after the last session of chronic stress. Blood was collected in plastic vials and
centrifuged for 15 min at 3500 g. The serum were removed and stored at —80°C until
assayed for biochemical markers.

For serum glucose, serum total cholesterol, serum HDL cholesterol and
triglycerides levels, a standard enzymatic colorimetric kit was used (Bioclin, Parana,
Brazil). For lipase activity an enzymatic method was performed, using commercial

kits (Bioclin, Parana, Brazil).
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Behavior Procedures
After 40 days of chronic variable stress exposure all animals were subjected

to a behavioral apparatus. At first, open field, object recognition and plus maze.

Open Field
Open field (50X40X60) cm made of brown plywood with a frontal glass wall
was used. The floor was subdivided with white line into 12 equal 13.3 by 15.0 cm
rectangles. In the test session, the animals were gently placed facing the left corner
and allowed to explore the arena for 5 minutes. The performance of rearings, line
crossings latency to the first crossing and number of fecal bolus were counted. The
number of crossings was used as a measure of motor activity and number of fecal

bolus was evaluated as a measure of emotional behavior (Pieta Dias et al. 2007).

Object recognition

Twenty-four hours after open field exploration the animals were trained and
tested in a novel object recognition task as previously described (De Lima et al.
2005; Da Silva et al. 2007). The object recognition task took place in the same arena
used for the open field; training was conducted by placing individual rats into the
field, in which two identical objects (objects A1 and A2; Lego toys) were place in a
symmetrical position about 10 cm from the wall; exploration was defined as the time
spent sniffing or touching the object with the nose and/or forepaws. Animals failing to
explore objects for at least 10s were discarded from the study. Test sessions were
performed either 24 h after training, when mice were allowed to explore the open
field for 5min in the presence of one familiar (A) and one novel (B) object. All

measurements were performed in a darkened room. All objects presented similar
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textures, colors, and sizes, but distinctive shapes; after each trial objects were
washed with 10% ethanol to discard smells or residues. A recognition index
calculated for each animal was expressed by the ratio TB/ (TA+TB), TA= time spent

in exploring the familiar object A; TB= time spent in exploring the novel object B.

Plus Maze

The elevated plus-maze test was conducted in maze that was 80 cm above
floor, with four arms arranged in the shape of cross (arms measured 45 X 10 cm).
The four arms were joined at the center by a 10 cm square platform. Two of the
arms, opposite of each other, had no walls (open arms) the others (close arms) had
23-cm high walls.

Animals were placed individually on the center of the maze, on the junction
between open and close arms, facing one of the open arms, and performance was
scored during 5 min. A rat was considered to have entered one arm of the maze
when all four feet were within the arm. The number of entries into close and open
arms was evaluated. The total time spent in each arm was measured two (Bowman

et al. 2009).

Statistical Analysis

Results were expressed as mean * standard error of mean (S.E.M.). All data
were evaluated by two-way ANOVA. When interactions were no significant we made
one-way ANOVA followed by Bonferroni when necessary.

For the consumption of food and fluids were used repeated measures
ANOVA. All data were analysed using the Prisma6.0 statistical package, with

statistical significance defined as P < 0.05.
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Results

Food consumption and water intake

Intake of standard chow and fluids also were monitored. Rats in the D and
SD groups ingested less amount of commercial chow during the observation period
compared with C group (F@,35=249.8; P<0.001, Table 3). The rats that had access to
both diets showed a significant preference for comfort food (F(13s- 7.8; P<0.001).
Also, an interaction between stress and comfort food was observed (F 35- 2.8;
P<0.001). Daily water intake per animal at week 2, 3, 4 and 5 was significantly lower
in the D and SD groups compared with the other groups (P < 0.05; Table 4). In the

same period, daily soda intake per animal appears was higher in D and SD groups.

Weight parameters and tissue collection

Weight gain was influenced by stress and diet. Although all of the rats gained
weight during the experimental protocol, the weight gain was less pronounced in the
S group rats than in the other groups (F(3s= 21; P<0.001). However, the weight gain
was greater in the D group rats (F 3s5-21; P<0.001). (Figure 1).

The visceral adipose and subcutaneous tissue were significantly higher in the
D group compared with the C group (P < 0.05; Table 5). Table 5 shows the relative
weight of liver, adrenal glands and heart. Liver weight was significantly higher in the

D group compared with the other groups (P < 0.05).

Biochemical analyses
Serum glucose, total cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides levels and

lipase activity did not differ between the groups (data not shown).
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Behavior Procedures

Plus Maze

The behavior of animals in the elevated plus-maze are shown in Figure 2.
The stress group showed a decrease number of entries in open arms when
compared to control and diet group (F(1,35<-6.61; P<0.001). The animals that received
only cafeteria diet present an increase in this parameter different of others groups.
When we analyzed time spent in open arms the stress diet group shows an increase

significant related to control and stress group (F(1,35-4.98; P<0.005).

Open Field

Results from exposure to open field are shown in Figure 3. Stressed group
had significantly decrease in number of crossings (one-way ANOVA (F(1,35-6.16 P=
0.002). There was no significant effect in the latency between groups (one-way

ANOVA (F(.35= 0.19, P= 0.897).

Object recognition

Results for object recognition memory are shown in Figure 4. There was no
difference between groups in the training trial (data not shown). In the retention test,
there was no significant difference in recognition indexes between groups that
receive cafeteria diet (F(135=0.10, P > 0.05), as well as in animals submitted to

chronic variate stress (F(,35-0.04, P > 0.05).
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Discussion

Some models of chronic mild stress have been reported to lead to a wide
range of behavioral disturbances (Basso et al.1993; Kats et al. 1981; Willner1991),
including decreased of palatable sweet solutions (Willner et al. 1997; Duncko et al.
2001; Wang et al. 2010) that can be related to anhedonia, decrease in locomotor
activity and other characteristics that defines humor alterations (Willner 1991). Some
stress situations has been shown to modify serotonergic and dopaminergic
neurotransmission (Gamaro et al. 2003a; Torres et al. 2003;Mizoguchi et al. 2002)
involved in the control of feeding behavior and in the development or expression of
stress-related mood disorders like depression or anxiety (Halford 2001; Orosco et al.
2000).

In this study, we investigate the influence of cafeteria diet on response to
chronic variate stress for 40 days. We observed an alteration preference in intake of
palatable foods in contrast with habitual rat chow. The animals fed with cafeteria diet
had higher body weight and intra-abdominal fat percentages compared with the other
groups.

The exposure to the chronic variable stress reduced the body weight gain
independently of diet offered to animals when compared to control group. This data
was in accordance with other studies (Gamaro et al; 2003a; Solomon et al; 2010;
Macedo et al; 2012). The consumption of palatable food in stress + diet (SD) it
possible to be related with the reward system in the brain that can decrease the
stress response (Percoraro et al; 2004, Tomiyama et al. 2011; Maniam and Morris
2012).We observed increased intra- abdominal adipose tissues depots in the animals
exposed to the cafeteria diet that corroborates with literature (Macedo et al. 2012;

Goularte et al. 2012). Several studies have reported that thisparameter is considered
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the primary signal of obesity associated with consumption of high-caloric-foods
(Macedo et al. 2012; Marecki et al. 2011) but we didn’t find alterations in lipidic
metabolism, only am increase in liver weight on group that receive cafeteria diet. It
should be pointed here some results from literature that shown an increase in total
cholesterol and LDL levels after stress (Zeeni et al. 2012; Macedo et al. 2012). In
addition, some characteristic of the stressor influenced by the type, duration or
severity of stress and predictability of the stressor applied may modify the responses
to stress (Maniam and Morris, 2012; Marti et al. 1994). Other possible explanation for
this results is the time exposition, 40 days it's not sufficient to induce plasma
alterations. At the same way these results were in accordance with a recent study by
Patertain et al (2011), a chronic stress exposure did not cause any changes in the
plasma lipidic profile of rats fed with a standard or cafeteria diet.

We should point as a limitation of the present study the fact that
corticosterone levels was not directly measured, but at the same way Macedo et
al(2012) that evaluate the effects of the 40 day exposure to chronic restraint stress
and hypercaloric diet did not alter the serum corticosterone levels. Data from our
laboratory showed corticosterone levels doesn’t change after 40 days of chronic
variate stress (data not show). We evaluate as an indirect measure to stress intensity
the adrenal weight that didn’t change. The absence of predictability of the stressor
applied is an important characteristic of this model and may be related to the different
effects observed in these animals when compared to other models, in which
repeated stress is used and higher consumption of sweet food is observed (Ely et al.
1997; Silveira et al. 2000). For example, Zeeni et al. (2013) investigate the influence
of different diets on the response to chronic variable stress showed that

corticosterone levels in cafeteria—fed animals were the same when compared to
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stressed and non-stressed animals fed with cafeteria diet. Palatable food decreases
the stress response in chronically stressed animals Percoraro et al.(2004). It has
been hypothesized that the immediate mood effects of palatable foods contribute to
the habit to eating to cope with stress (Macht and Mueller 2007). Gamaro et al.
(2003) showed that animals submitted to chronic variate stress for 40 days presented
an increased levels of DOPAC in hippocampus and frontal cortex, suggesting an
increased catabolism of DA to DOPAC by intraneuronal monoamine oxidase. It has
been suggested that the changes in dopamine activity may be related to coping
attempts made by the animal Cabib et al. (1996). In addition, it has been suggested
that DA activity in medial prefrontal cortex is influenced by the sensory incentive
properties of food, and increases, signaling the relative salience of foods (Ahn and
Phillips 1999).

These results suggest that chronic stress may lead to effects concerning
anxiety behavior. It is possible that consumption of cafeteria diet may help to explain
some of the effects of chronic stress on behavior. The exact neurobiological
mechanism involved in this effect after chronic stress, and if there is a relationship

with the diet still deserves more studies.
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Table 1. Comparison between composition of the standard diet and cafeteria diet.

Standard diet* (%) Cafeteria diet (%)
Carbohydrates 37,1 60,0
Protein 22,1 20,0
Lipids 15,9 15,0
Other constituents 24,9 5,0

Lab Chow Wistar rats, Puro Trato — Puro Lab 22 (Santo Augusto, Brasil).
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Table 2. Schedule of stressor agents used the chronic stress treatment.

Day of treatment

Stressor used

Time of administration

Cage tilt
Noise
Isolation
Isolation
Isolation
Flashing light
Cage tilt
Forced swimming
Restraint
Cage tilt
No stressor
No stressor
Restraint at 4°C
Flashing light
Noise
Forced swimming
Isolation
Isolation
Isolation
Cage tilt
Noise
Flashing light
Restraint
Isolation
Isolation
Restraint at 4°C
Forced swimming
Flashing light
No stressor
Noise
Restraint
Flashing light
Cage tilt
Restraint at 4°C
Forced swimming
Isolation
Isolation
No stressor
Flashing light
Forced swimming

4h
10h
24h
24h
24h
3h
5h
10min
1h
5h

2h
2.5h
15min
15min
24h
24h
24h
6h
10min
3h
2h
24h
24h
1.5h
10min
3.5h
10min
3h
2h
4.5h
2h
15min
24h
24h
3h
10min
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Table 3. Solid ingestion (g) in five weeks of treatment.

1 2 3 4 5

[ 124,9+6,62 129,2+14,6 125,7+12,9 146,3+33 108,7+16,7
S 126,2+23,6 145,5+30,3 138,625,5 119,9+20,7 120,63+19,3
D 136,5+17,5 124,7+8,3 112,9+12,9 117,4+11,9 112,9+10,8
SD  121,6+33,8 106,2+19,5" 108,8+20,6" 107,7+31,7 112,9+10,8

Data™are expressed as the mean £ SEM and grams. Control group-C (standard chow); Stress group-S (chronic stress + standard chow); Diet group-D
(standard chow + cafeteria diet); Stress + Diet group-SD, (chronic stress + cafeteria diet + standard chow). * Significant difference from group SD between
group C. #Significant difference from group SD between group S (one-way ANOVA, followed by Student Newman-Keuls, P<0,05).
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Table 4. Liquid ingestion (ml) in the five weeks of treatment.

1 2 3 4 5
C 275,7+21,5 244,2+28,7 225,7+21,5 250,7+44,9 178,5+17,7
S 260,5+75,4 216,4+52,8" 230,4+18,6 210,0£71,2"  196,4+7,4
D 175,7+111,3  120,4+22,2" 95,7+7,8™ 142,8+58,2"  138,5+23,4

SD 186,4+115,7  169,7+43,5 177,0+42,8 245,74#157,8%  135,7+36,4
~Dala are expressed as the mean £ SEM. Control group-C (standard chow); Stress group-S (Chronic stress + standard chow); Diet group-D (standard chow +

cafeteria diet); Stress + Diet group-SD, (chronic stress + cafeteria diet + standard chow). * Significant difference compared to C group. & Significant

difference compared to S group. # Significant difference compared to D group. (one-way ANOVA, followed by Student Newman-Keuls, P<0,05).
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Table 5. Relative of visceral adipose, subcutaneous adipose, liver, adrenal glands,

and heart in Wistar rats.

C S D SD
Visceral adipose 18,5+1,8 15,9+1,07 29,843,1° 19,4+0,3
Subcutaneous adipose 28,9+3,8 22,7+2,01 42,0+4,5 30,7+3,8
Liver 27,7+0,5 27,6+0,7 31,5+0,8 28,2+1,4
Adrenal glands 0,2+0,02 0,2+0,04 0,2+0,02 0,2+0,01
Heart 3,1+0,1 3,310,1 3,2+0,1 3,310,1

Data are expressed as the mean £ SEM and grams of fissue/rats weight. Control group-C (standard chow); Stress group-S (chronic stress + standard chow);

Diet group-D (standard chow + cafeteria diet); Stress + Diet group-SD, (chronic stress + cafeteria diet + standard chow). * Significant difference from group D

between groups C, S and SD (one-way ANOVA, followed by Student Newman-Keuls, P<0,05).
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Figure 2
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Figure 3
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Figure 4
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Figure 1 — Weight gain in rats after treatment. Data are expressed by mean + SEM.
N = 10 animals/group. Control group-C (standard chow alone); Stressed group-S
(chronic stress + standard chow); Cafeteria Diet-D (standard chow + cafeteria diet);
Stress + cafeteria diet- SD (chronic stress + standard chow + cafeteria diet).
*significant difference in relation C group; *significant difference in relation S group
(one-way ANOVA, followed Student Newman-Keuls, P<0,05).

Figure 2 — Behavioral in plus maze rats after treatment. Data are expressed by mean
+ SEM. N = 10 animals/group. Control group-C (standard chow alone); Stressed
group-S (chronic stress + standard chow); Cafeteria Diet-D (standard chow +
cafeteria diet); Stress + cafeteria diet- SD (chronic stress + standard chow + cafeteria
diet). (A) entreries in open arm; (B) entreries in close arms; (C) time spent in open
arms; (D) time spent in close arms. *significant difference in relation C group;
"significant difference in relation S group; significant difference in relation SD group
(one-way ANOVA, followed Student Newman-Keuls, P<0,05).

Figure 3 — Open field behavior in rats after treatment. Data are expressed by mean +
SEM. N = 10 animals/group. Control group-C (standard chow alone); Stressed group-
S (chronic stress + standard chow); Cafeteria Diet-D (standard chow + cafeteria diet);
Stress + cafeteria diet- SD (chronic stress + standard chow + cafeteria diet). (A)
number of crossings, (B) latency to start locomotion. * P< 0.01 compared to the

other groups (one-way ANOVA, followed Student Newman-Keuls, P<0,05).

Figure 4 — Novel object recognition memory in rats after treatment. Data are
expressed by mean + SEM. N = 10 animals/group. There were no significant
differences among groups (one-way ANOVA, followed Student Newman-Keuls,
P<0,05).
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7. CONCLUSOES

Conclui-se que a DC isoladamente exerce efeito sobre os perfis de ganho de
peso, aumento do tecido adiposo subcutaneo e abdominal de forma consideravel e
esses efeitos ja podem ser verificados em seis semanas de tratamento.

Podemos verificar que semelhantemente aos habitos humanos, também os
animais quando se encontram em ambientes com alta oferta de alimentos
palatadveis, aumentam o consumo destes alimentos caldricos, iSso gera uma
preocupacdo, pois sabe-se que tanto adultos como criancas Sao expostos
diariamente a ambientes considerados obesogéncios. Além disso, apesar do ECV
ser conhecido como o modelo de estresse que induz a anedonia, diminuindo o
consumo de alimentos em ratos, nesse estudo verificamos que animais estressados,
ingeriram estes alimentos palataveis, ou seja, quando ha oferta, ocorre aumento do
consumo de determinados alimentos, principalmente aqueles que proporcionam uma
sensacao de prazer imediato, levando ao aumento do consumo para amenizar 0s
efeitos do estresse. Esses resultados corroboram com nossos achados em relacéo
ao comportamento, pois animais alimentados com a DC apresentaram um
comportamento menos ansioso.

Visto que a obesidade aumenta mundialmente e 0 estresse tem sido a causa
de inimeras doencas, é necessario que se observe de forma concomitante e néo
isoladamente esses dois fatores importantes. Também € necesséario que haja
medidas de controle para evitar o estresse, visto seus efeitos danosos, assim como,
orientar as pessoas a evitarem o consumo de certos alimentos para amenizar

situacdes estressantes.
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APENDICE

Tabela 1 - Niveis séricos de glicose, colesterol total, triglicerideos, lipoproteina de

alta densidade (HDL) e lipase em ratos Wistar.

C E D ED
Glicose (mg/dL) 136,0 (£7,6)  130,8 (6,2)  133,0 (x5,5) 131,0 (+9,5)
Colesterol (mg/dL) 51,2 (+4,6) 57,9 (+6,2) 57,7 (+7,6) 53,5 (+5,9)
Triglicerideos (mg/dL) ~ 109,3 (+13,9) 95,5 (+7,2) 122,2 (+27,3) 101,3 (+18,1)
HDL (mg/dL) 38,7 (+3,6) 38,2 (+3,1) 59, 9 (+13,3) 45,0 (+3,1)
Lipase (Ul) 19,1 (+3,0) 25,3 (+3,7) 19,2 (+2,2) 18,5 (+2,3)

Dados expressos em média * erro padrao. C, grupo controle-dieta padrao (somente racao padrao); E, grupo estresse (ECV +
ragcdo padréo); D, grupo dieta de cafeteria (ragdo padréo + dieta de cafeteria); ED, grupo estresse + dieta de cafeteria (ECV +

racdo padréo + dieta de cafeteria).



