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Introdução
O presente artigo a ser analisado, “A dieta de Cafeteria é um modelorobusto de síndrome metabólica humana com inflamação hepática e adiposa:Comparação com a dieta rica em gordura” dos autores Brante P. Sampey e LizaMakowski, considera em nível pandêmico o aumento da obesidade nos EstadosUnidos. Um estudo da Pesquisa Nacional de Exames e Saúde e Nutrição,mostrou que 68% das pessoas estudadas estão acima do peso e 33% estavamobesas. Sendo que isso afeta não apenas os adultos, mas também as crianças.O que é especialmente preocupante, pois as crianças vêm desenvolvendodoenças como a diabetes tipo II, pressão alta, insulina sérica elevada edislipidemia (gordura no sangue). Além das doenças, crianças obesas têm maischances de se tornarem também adultos obesos.
Para poder estudar os efeitos da obesidade em humanos, esse artigotem a intenção de fazer uma comparação entre métodos já existentes com umnovo modelo, o CAF (dieta de cafeteria). Nesse novo modelo os roedores têmlivre acesso à água e à ração padrão, ao mesmo tempo em que recebemalimentos considerados muito saborosos pelos humanos, densos em energia enão saudáveis. Essa dieta causa hiperfagia (consumo excessivo de alimentos)e isso leva a um ganho rápido de peso, o que aumenta a massa do tecidoadiposo, e provoca intolerância à glicose e à insulina.

Métodos e Procedimentos
O texto descreve um experimento envolvendo ratos Wistar machosque foram alimentados com diferentes dietas experimentais. Os ratos foramdivididos em quatro grupos: um grupo controle que recebeu uma ração padrãoad libitum (SC), um grupo que recebeu uma dieta rica em gordura ad libitum(HFD), um grupo que recebeu uma dieta controlada com baixo teor de gordura(LFD) e um grupo que recebeu uma dieta ad libitum de ração com alimentoshumanos variados três vezes ao dia, que incluía biscoitos, cereais, queijo, carnesprocessadas, bolachas, dentre outas coisas, em excesso (dieta CAF).
Foi notável o aumento na ingestão de gordura no grupo de ratos nadieta CAF, porém, o consumo de carboidratos simples também foi elevado emrelação aos grupos de ratos HFD e SC. No grupo LFD, houve um consumoimportante de açúcares, eles consumiram a maioria por conta da sacarose quesubstituiu a gordura. Outros grupos também participaram da pesquisa, umalimentado pelas dietas SC e CAF junto com outro grupo que teve a dietacomposta por SC, LFD e HFD. O consumo e o peso foram monitorados por 10semanas. Um grupo adicional foi alimentado por todas as quatro dietas por 15semanas e depois foi analisado a intolerância à glicose, sensibilidade à insulina,alterações metabólicas em mRNA do tecido, metabólito e análise fenotípica.



O teste GTT (intolerância à glicose) foi realizado após 7 semanas dosratos estarem na dieta e o ITT (intolerância à insulina) aconteceu 11 semanasdepois do começo o experimento. Os ratos alimentados com a dieta CAFconsumiram menos ração padrão, mas tiveram um consumo calórico total maiordevido aos alimentos humanos adicionados. Esses ratos também apresentaramo maior ganho de peso em comparação com os outros grupos. Em relação àglicose e à insulina, os ratos alimentados com a dieta CAF e a dieta HFDapresentaram resistência à insulina e hiperinsulinemia em comparação com ogrupo controle SC.
Além disso, o texto descreve a coleta de tecidos para análisehistológica e molecular. Foram analisados tecidos como pâncreas, fígado etecido adiposo branco e marrom. A presença de inflamação foi avaliada por meiode coloração e contagem de macrófagos em seções de tecido adiposo branco.O teste aconteceu 15 semanas depois do início do experimento.

Resultados
Em termos de análise estatística, os dados foram apresentados comomédia ± erro padrão da média. A análise de variância (ANOVA) seguida peloteste de Tukey-Kramer foi utilizada para comparações entre grupos de diferentesdietas. Os parâmetros avaliados incluem consumo alimentar, mudanças de pesocorporal, níveis de glicose e insulina, massa adiposa, inflamação e alteraçõeshistológicas nos tecidos. Sobre os resultados, todos os ratos das dietas HFC,SC e LFC consumiram cerca de 100 Kcal/dia/rato, os ratos da dieta CAFconsumiram 30% a mais de calorias, apresentaram o maior ganho de peso edesenvolveram hiperglicemia e resistência à insulina.
Além disso, foi observado um aumento na massa de tecido adiposobranco e marrom, bem como na inflamação e infiltração de macrófagos nostecidos adiposos. A dieta CAF também causou esteatose hepática e disfunçãodas ilhotas pancreáticas. O estudo apresenta uma abordagem abrangente,investigando vários aspectos relacionados à saúde metabólica dos ratossubmetidos à dieta CAF. A inclusão de diferentes grupos de comparação e autilização de métodos histológicos são aspectos positivos do estudo, em umaárea não tão elaborada dentro da pesquisa científica, o texto apresenta noçõesimportantes sobre a diabetes e como a sua grande incidência ocorre de formahoje, banalizada, como a ingestão exacerbada de alimentos altamente densosem energia encontrados em cafeterias.
Em suma, o texto descreve os resultados de um estudo que investigouos efeitos de uma dieta não saudável em ratos, fornecendo informaçõesrelevantes sobre os efeitos metabólicos da dieta CAF. Os resultados mostraramque a dieta CAF levou a um aumento no consumo calórico, ganho de peso,resistência à insulina e hiperinsulinemia e uma síndrome metabólica grave. Alémdisso, a dieta CAF também resultou em inflamação no tecido adiposo branco.



Discussão
CAF: um modelo para obesidade humana e síndrome metabólica

A DIO (modelos de roedores de obesidade induzida por dieta) é umaferramente comum para estudos de metabolismo em roedores. O estudorealizado nesse artigo é uma análise fisiológica e histológica entre um modelocomumente usado, o HFD (dieta rica em gordura) modelo à base de banha deporco, e um modelo alternativo de alimentos saborosos e densos em energia noestilo cafeteria (lanchonete), e controles alimentados com LFD (dieta com poucagordura) e SC (ração padrão). Com as tendências alimentares americanas ricasem gordura, foi iniciado o estudo para examinar a dieta humana em roedores emcomparação com a dieta tradicional de roedores que a maioria dospesquisadores usa para modelar a DIO. Ou seja, o estudo mostra os efeitos daalimentação humana em roedores e compara commodelos já existentes (HFD).
Este estudo revela que os roedores alimentados com a dieta decafeteria apresentam hiperfagia voluntária (excesso de consumo de alimento) eingestão de gordura elevada, o que resulta em ganho expressivo de peso. Aalimentação com essa dieta também promoveu condição pré diabética comglicose, insulina e ácidos graxos não esterificados (livres no tecido), junto deuma diminuição de da tolerância à glicose e à insulina. Além disso, fígado etecido adiposo se mostraram cronicamente inflamados e a arquitetura das ilhotaspancreáticas foram distorcidas, o que é preocupante porque essas células sãoresponsáveis por produzir insulina e glucagon.
Foi possível notar que os ratos alimentados com a dieta HFD nãotiveram um ganho de peso significativo em comparação com aqueles ratosalimentados com LFD com até 15 semanas de dieta. Apesar da dieta LFD sercomumente usada e útil, ela tem aditivos nutriocionais pobres, comocarboidratos processados, que podem afetar as medições de linha de base.Também é interessante notar que o estudo revelou que as dietas HFD, LFD eSC tinham um mecanismo autorregulatório, enquanto a dieta CAF não,provavelmente porque ela ativou o sistema de recompensa, já que era compostapor alimentos altamente palatáveis, com sabores e texturas diferentes, issoafetou o mecanismo homeostático normal para o equlíbrio energético, o quesignifica basicamente que os ratos ingeriam alimento em grandes quantidadese não ficavam saciados. A dieta CAF e a HFD têm teores similares de gordura,em torno de 45-50%, enquanto os grupos controle tinham entre 10-12% de kcalde gordura. Mas apesar dessa semelhança, a dieta CAF causou hiperfagia nosroedores, então consumiram 40% mais calorias por dia em comparação com omodelo HFD. Além da dieta CAF ser muito rica em gordura, ela também é muito



rica em sódio, ácidos graxos saturados e trans e colestrol. Isso intervém nainterpretação dos dados da CAF, porque não se pode tirar conclusões sobre afunção ou mecanismo de um componente alimentar específico. O conhecimentodesses componentes poderia facilitar a compreensão de nutrientes relevantespara o rápido ganho de peso e à progressão de estados de doença, como adiabetes tipo II e a EHNA (esteatose hepática não alcoólica, fígado gorduroso).
Inflamação grave do tecido adiposo e do fígado na CAF

A análise histológica mostrou que os roedores alimentados com CAFdesenvolveram patologias na adipose branca e marrom, no fígado e nopâncreas, consistentes com a síndrome metabólica (conjunto de fatores derisco). A dieta CAF resultou numa grande infiltração de macrófagos (células dosistema imune) no eWAT (modelo representativo do tecido adiposo visceral) eaumentou significativamente a formação de corpúsculos lipídicos. Foi feita umaqPCR com os macrófagos do eWAT que mostrou um aumento expressão danecrose tumoral alpha, que é uma citocina comprovadamente relacionada àresistência da insulina e na lipólise adiposa. No tecido adiposo branco foramdescobertas grandes partículas lipídicas que se acumularam nas células aoredor dos vasos, que se correlacionou com o ganho de peso nos ratosalimentados com LFD e HFD.
Outro contribuinte para a síndrome metabólica é o fígado gordurosoou doença hepática gordurosa não alcoólica varia de hepatoesteatose e esteato-hepatite. Essa doença afeta mais de um terço da população americana, estárelacionada a adiposidade visceral e pode resultar em cirrose ou em carcinomahepatocelular. A hepatoesteatose e a esteato-hepatite causam insensibilidadeà insulina e e à incapacidade de atenuar a gliconeogênese (produção de glicose).
Os dados coletados no trabalho indicam que ratos alimentados SCtem fígados saudáveis sem esteatose ou inflamação. Ratos LFD desenvolveramhepatoesteatose, os HFD desenvolveram um aumento da esteatose e a maisextensa foi encontrada em fígados de dieta CAF, essa prolongação pode levara ativação de células inflamatórias no fígado.
Desse modo, esse estudo comparativo mostra que o modelo CAF éo mais robusto para síndrome metabólica em comparação ao modelo HFD quetem como base banha de porco. O rápido ganho de peso, obesidade, disfunçõesmultiorgânicas e patologias observadas no modelo de cafeteria se aproximammais da condição humana de obesidade de início precoce. O modelo de dietaCAF é mais complexa e não tradicional, mas apresentou bons resultados e podeser o melhor modelo para emular tendências modernas de obesidade humana.
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