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RESUMO

A prevaléncia da obesidade tem aumentado dramaticamente nas
ultimas décadas em todo o mundo. Neste contexto, 0 consumo excessivo de agucar
de adicdo e sua presenca em alimentos processados tém sido apontados como
fatores que contribuem positivamente para o aumento da ingestdo energética, que
pode favorecer o ganho de peso e elevar o risco no desenvolvimento de doencgas
relacionadas a obesidade. A recomendacdo do consumo diario de agucares de
adicdo para adultos e criangas € menor que 10% da ingestdo energética total,
contudo, evidéncias mostram que a média do consumo atual excede os 14%. Diante
desse cenario, o objetivo deste trabalho foi examinar o impacto do consumo de
agucar no ganho de peso e no desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2 e de
doencgas cardiovasculares através de uma revisdo bibliografica. Os resultados dos
estudos mostraram que o consumo excessivo de acgucares de adi¢cao tem influéncia
significativa sobre a prevaléncia da obesidade, do diabetes mellitus tipo 2 e das

doencas cardiovasculares.

PALAVRAS-CHAVE: acgucar de adicdo, consumo de acucar, obesidade, diabetes

mellitus tipo 2, doencgas cardiovasculares.



ABSTRACT

The worldwide prevalence of obesity has increased dramatically during
the last decades. In this context, high added sugar consumption and its utilization in
processed food has being pointed out as factors which contribute positively to
increase total energy intake, resulting in weight gain and in the development of
obesity related diseases. Diary added sugar consumption recommendation for adults
and children is less than 10% of total energy, however, evidences have shown that
the average of this consumption exceeds 14%. On this scenario, the objective of this
review was to exam the impact of added sugar ingestion on weight gain and on the
development of diabetes mellitus type 2 and cardiovascular diseases. The results of
the studies have shown that high consumption of added sugar has a significant
influence on the prevalence of obesity, diabetes mellitus type 2 and cardiovascular

diseases.

KEY WORDS: added sugar, added sugar consumption, obesity, diabetes mellitus

type 2, cardiovascular diseases.
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INTRODUCAO

A obesidade é definida por um indice de massa corporal (IMC) = 30
kg/m?, no entanto, este valor ndo leva em consideragédo a morbidade e mortalidade
provenientes de graus menores de sobrepeso e de um acumulo de gordura intra-
abdominal (KOPELMAN, 2000), que por si s6, tem sido apontado como fator de risco
para o desenvolvimento de doencgas crbénicas, como as cardiovasculares
(DINICOLANTONIO e LUCAN, 2014; VAN GAAL et al., 2006), diabetes mellitus tipo
2 e sindrome metabdlica (JOHNSON et al., 2007).

O desenvolvimento da obesidade pode se dar pela combinagdo de
diversos fatores, entre eles, a suscetibilidade genética, ingestdo excessiva de
alimentos altamente caldricos e o estilo de vida sedentario. Em um cenario em que a
disponibilidade de alimentos processados € cada vez maior, a obesidade nao deve
ser considerada apenas um problema estético, mas sim uma epidemia que ameaca
a qualidade da saude da populagao global (KOPELMAN, 2000).

O estilo de vida contemporaneo trouxe consigo a necessidade de
praticidade, e baseado nisso, houve uma maior busca e consumo por alimentos
processados, “prontos para o consumo” e fast foods (MONTEIRO et al., 2011). A
escolha individual e a constante exposi¢cao a esses tipos de alimentos e refeigdes,
tem resultado principalmente no ganho excessivo de peso e aumentado os fatores
de risco para doencgas crbnicas e metabdlicas, incluindo dislipidemias, hipertenséo,
tolerancia oral a glicose diminuida e resisténcia a insulina (LEVY et al., 2010). Além
disso, a composicao nutricional dos alimentos processados geralmente contribui
pouco para a qualidade da dieta, uma vez que apresentam baixos teores de

micronutrientes e fibras (MOODIE et al., 2013).
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Dados de 2005 a 2010 mostram que a média de consumo energético
diario proveniente do agucar de adi¢ao foi de 14,9 % nos Estados Unidos (YANG et
al., 2014) e, visando diminuir a ocorréncia da obesidade, bem como de doencas
relacionadas, a OMS recomendou fortemente, no inicio de 2015, que o consumo
diario de acucares de adicdo nado ultrapasse 10% da ingestdo caldrica total. No
Brasil, o Guia Alimentar para a Populagao Brasileira (2014) sugere que o consumo
de agucar de adigao seja reduzido, principalmente por meio da menor ingestao de
alimentos industrializados e bebidas como refrigerantes, sucos artificiais,
sobremesas e o0 uso de agucares utilizados nas preparagdes domésticas.

Apesar das evidéncias mostrarem que ha um desequilibrio no consumo
de acucar pela populagao, atualmente, no Brasil, sdo escassas as pesquisas sobre
agucar de adicao e os efeitos de seu consumo na saude. Neste contexto, entender
0S mecanismos pelos quais o agucar de adicdo pode contribuir para o
desenvolvimento da obesidade e doencas associadas é fundamental para a criacéao
de estratégias de saude publica que ressaltem a importancia do consumo de
alimentos naturais e menos processados, a fim de melhorar a qualidade da dieta e
consequentemente, a qualidade vida das pessoas.

O presente trabalho de revisdo narrativa examinou 78 estudos,
pesquisados no PubMed sem restricdo temporal, os quais evidenciaram o efeito do
consumo de agucar de adigdo no desenvolvimento da obesidade, diabetes mellitus
tipo 2 e doencgas cardiovasculares. Dividido em 4 capitulos, o trabalho aborda: (1)
definigdo, tipos de acgucares e ingestdao de acgucar adicionado pela populagao; (2)
metabolismo do agucar e sua participagdo na lipogénese; (3) ingestdo de agucar
adicionado e obesidade; (4) ingestdo de agucar adicionado nas doengas

cardiovasculares e no diabetes mellitus tipo 2.
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1. ACUCARES DE ADICAO

1.1. Definicéo

Quimicamente, os agucares sao compostos formados por atomos de
carbono, hidrogénio e oxigénio, classificados como mono ou dissacarideos. Os
monossacarideos contém de trés a sete atomos de carbono e correspondem as
formas absorviveis de agucar, ou seja, que nao necessitam de reagdes enzimaticas
intermediarias. Glicose, frutose, galactose e manose sdo os monossacarideos da
dieta humana (MCMURRY, 1998). Os dissacarideos sdo compostos por dois
monossacarideos associados, sendo que na dieta podem ser encontrados na forma
de sacarose, também conhecido como acgucar de mesa; de lactose, presente
principalmente no leite; de maltose, encontrada em vegetais e de trealose, também
utilizada como ingrediente em alimentos processados (PAIVA e PANEK, 1996). Os
dissacarideos n&o sao diretamente absorvidos apos a ingestado, sendo necessaria a
presenga de enzimas digestivas que clivem as liga¢des glicosidicas para que estes
agucares possam se tornar absorviveis (GUYTON, 2008).

O Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA) (2005)
definiu o termo “acgucares de adi¢ao”, que inclui além dos monos e dissacarideos,
alguns oligossacarideos, que sédo agucares contendo de 3 a 10 mondémeros. Séo
agucares de adicao o agucar de mesa refinado, agucar mascavo, high fructose corn
syrup (HFCS), xarope de glicose, frutose liquida, edulcorante a base de frutose, mel
e melago (MURPHY e JOHNSON, 2003), os quais séo utilizados como ingredientes
dos alimentos processadas ou preparacbes domeésticas, como por exemplo em
biscoitos, bolos, sobremesas, refrigerantes e sorvetes. A introdugdo destes tipos de

agucares aos alimentos visa promover mudancgas na fungao sensorial, tornando-os
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mais palataveis, com melhor viscosidade, textura, cor e durabilidade. A sacarose e o
HFCS sao os dois acucares de adicdo mais comumente utilizados nos EUA e ambos

apresentam em sua composigéo glicose e frutose (WELSH et al., 2011).

1.2. Consumo

Segundo a Organizagédo Internacional do Agucar, a média mundial per
capita de consumo do agucar aumentou 16% nos ultimos 20 anos (GAINO e DA
SILVA, 2011) e paises superpopulosos e emergentes sdo 0s grandes responsaveis
pelo aumento na demanda deste produto (SCHMIDHUBER e SHETTY, 2005) devido
a globalizagdo e as campanhas de marketing e incentivo de precos de alimentos
processados (CABALLERO, 2007). No que diz respeito aos paises desenvolvidos, a
ingestdo de agucar também é alta e estimativas mostram que o consumo deste
componente é responsavel por mais de 20% do total de energia ingerida por alguns
individuos (LUSTIG et al., 2012).

Dados obtidos a partir do NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) mostraram que, nos EUA, a ingestdo energética média advinda
deste tipo de acgucar foi de 14,9% entre 2005-2010 (YANG et al., 2014). No Brasil,
um estudo realizado com uma amostra de 793 individuos entre 12 e 19 anos de
ambos os sexos do estado de Sao Paulo, verificou que 70% dos adolescentes
consomem mais de 10% do valor energético total proveniente de agucares de adigao
e este consumo excessivo esta relacionado a menor ingestao de alimentos de alta
densidade nutritiva (COLUCCI et al., 2011).

Em relagdo aos tipos de alimentos mais consumidos por individuos
americanos adultos, com teores elevados de agucar de adigdo, estudo mostrou que

67% foram provenientes de alimentos soélidos, enquanto que 33% vieram de bebidas
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(ERVIN e OGDEN 2013). Neste contexto, a Figura 1 analisa a fonte de agucar na

dieta de norte-americanos a partir dos 2 anos de idade.

Cereais Matinais e Outros Gréos (Pré Adogados)
Bolos e Biscoitos

Doces e Aglicares

Chocolate com Leite, Sorvete, logurte Adogado
Qutros

Sucos de Fruta Industrializados

Refrigerantes

Outras Bebidas

@ solidos @ Liquidos

(Adaptado de GUTHRIE e MORTON, 2000)
Figura 1. Fontes de agucar de adicdo na dieta de norte-americanos a partir de dois
anos de idade.

Considerando que, no inicio de 2015, a OMS determinou que o
consumo maximo de agucar livre recomendado seja de 10% do total de toda energia
ingerida para adultos e criangas, € possivel concluir que o consumo geral esta acima
do que é recomendado, evidenciando a necessidade de uma diminuicdo na ingestao
deste tipo de acucar, bem como de alimentos que os contenham, principalmente os

processados.
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2. 0 METABOLISMO DO ACUCAR E SUA PARTICIPACAO NA LIPOGENESE

Existem diferentes linhas de evidéncias mostrando os mecanismos
pelos quais o consumo elevado de agucar pode resultar no acumulo de tecido
adiposo, contribuindo para o aumento do ganho de peso. Entre eles destacam-se (1)
a conversao de glicose em acidos graxos pela via da lipogénese de novo e (2) a
lipogénese estimulada pela secregao de insulina apds o consumo de alimentos com
elevado indice glicémico.

Quando ha um consumo excessivo de agucar, o corpo humano é capaz
de armazenar esta quantidade extra de energia na forma de glicogénio, no entanto,
apenas 300 g a 500 g deste nutriente conseguem ser estocados por este
mecanismo. Desta forma, quantidades superiores de acucar sdo oxidadas ou
convertidas em gordura através da lipogénese de novo (ACHESON et al., 1988).
Embora os estudos em modelos animais tenham observado a utilizagéo desta via no
metabolismo dos carboidratos, os resultados em humanos ainda sdo controversos
(SARIS, 2003). Apesar disso, HELLERSTEIN (2001) salienta que nao se deve
descartar a influéncia do elevado consumo de agucar na lipogénese de novo, uma
vez que pOde-se observar, através do modelo Guru Walla, que adolescentes que
consumiram cerca de 7.000 kcal diarias — mais de 70% provenientes de carboidratos
e apenas 15% provenientes de gordura — aumentaram em 12 kg a gordura corporal,
indicando a associagao positiva de conversdo de carboidrato tecido adiposo em
situacdes extremas (PASQUET et al., 1992).

Em relagdo a resposta insulinica e sua influéncia sobre o acumulo de
gordura, sabe-se que a ingestdo de carboidratos eleva a concentragao sanguinea de
glicose, estimulando as células B das ilhotas pancreaticas a secretarem insulina

proporcionalmente (GROFF e GROPPER, 2000). No tecido adiposo, a insulina
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desempenha um papel fundamental no armazenamento de gordura, pois inibe
diretamente a lipdlise, ou seja, a utilizagdo da gordura como fonte de energia,
estimula a lipogénese e aumenta a captura de acidos graxos pelos adipocitos
(KAHN e FLIER, 2000). De maneira mais direta, quando ha ingestao de alimentos, a
priorizagdo da oxidagdo do acgucar, fonte de energia primaria, faz com que os
mecanismos de oxidacdo da gordura sejam suprimidos e, desta forma, ocorre o
armazenamento de lipideo no tecido adiposo (SARIS, 2003).

Os eventos fisioldégicos que acontecem apds as refeicbes podem ser
observados na Figura 2. Nela, pode-se notar que, em resposta a ingestdao de
alimentos, ocorre a liberagdo de incretinas, hormdnios liberados no intestino, que
sdo responsaveis por modular a atividade das células  pancreaticas, estimulando a
secrecao de insulina e diminuindo a de glucagon. Paralelamente, devido a absorgao
do agucar, ha um aumento da glicose sanguinea, que também resulta na liberagao
de insulina. Para restabelecer a homeostase, ou seja, para que os niveis sanguineos
de glicose sejam regulados, a insulina estimula a captura de glicose pelas células
musculares, favorece a glicogénese no figado e, nas células adiposas, a via da
lipogénese é ativada.

Neste sentido, o indice glicémico dos alimentos, ou seja, sua
capacidade de aumentar os niveis de glicose no sangue (JENKINS et al., 1981.
WOLEVER et al., 1991), foi indicado como um fator que influencia o aumento de
peso (BRAND-MILLER et al., 1994). A ingestdo de alimentos com alto indice
glicémico estimula de forma exacerbada a liberagdo de insulina, fazendo com que
haja uma resposta anabdlica exagerada nos tecidos insulinodependentes, o que
favorece o acumulo de gordura através da lipogénese (LUDWIG, 2002). O autor

descreve que nas duas primeiras horas apés refeicbes com alto indice glicémico, os
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niveis sanguineos de glicose apresentam concentragdes de pelo menos duas vezes
maiores comparadas com refeicbes de baixo indice glicémico com quantidades

iguais de nutrientes e calorias.

Glicose

Sanguinea
Liberagdo de
Glicose
Hepatica

f Incretinas
flnsulina
‘Glucagon
1 LA Acidos
‘Llpogenese ‘Graxos
. Lipolise ;
Capturade & bvres

Glicose

(Adaptado de LUDWIG, 2002)
Figura 2. Eventos fisiolégicos que ocorrem apds a ingestdo de carboidratos no
periodo pds-prandial (0 - 2h apds a refeigao).

A relagcdo entre o indice glicémico dos alimentos na elevacdo dos
niveis insulinicos vem sendo debatida ha muitos anos, OETTLE et al. (1987) avaliou
a resposta insulinica para alimentos compostas por graos refinados e alta
quantidade de agucar (barrinha coberta com chocolate, refrigerante de cola com
crisps) e alimentos integrais (uva passa com amendoim, banana e amendoim) com
quantidades energéticas e de gordura similares. Os resultados mostraram que os
alimentos adocgados artificialmente contendo graos refinados aumentaram os niveis

de glicose e insulina quando comparados aos integrais. Desta forma, verifica-se que
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a composicado dos alimentos € um fator chave para a resposta fisioldgica que sera
obtida apds seu metabolismo (JOHNSON et al., 2009).

Apesar de haver evidéncias de que as concentragdes sanguineas de
glicose e, consequentemente, de insulina podem favorecer o ganho de peso
(BRAND-MILLER et al., 2002), no que diz respeito a ampla variedade de agucares
de adicdo, ndo se pode considerar que apenas a resposta insulinica tenha efeito
sobre o acumulo de gordura proveniente do alto consumo destas substancias. Um
exemplo disto é o fato da frutose apresentar indice glicémico baixo € mesmo assim
contribuir para o aumento do tecido adiposo (TAPPY e LE, 2010).

A frutose estd presente em grande parte dos agucares de adigcao
consumidos mundialmente, como no HFCS e at¢é mesmo na sacarose. Assim,
devido a elevada utilizacdo desse monossacarideo, torna-se interessante entender
de que forma a frutose pode influenciar no aumento da gordura corporal.

Existem alguns mecanismos que relacionam a frutose ao ganho de
peso, incluindo (1) o baixo efeito da frutose sobre a liberagdo da insulina e da
leptina, bem como sobre a inibigdo da grelina, horménios que afetam diretamente o
centro de saciedade no sistema nervoso central, resultando em uma ingestéo
aumentada de alimentos, que serdo armazenados na forma de gordura (TEFF et al.,
2004); (2) a frutose de adicao faz com que os alimentos se tornem mais palataveis e
isso pode contribuir para uma maior ingestao alimentar, contribuindo para o ganho
do peso (JOHNSON et al., 2007); (3) a estimulagao da via da lipogénese de novo,
especialmente porque o principal local de metabolizagdo da frutose € o figado

(STANHOPEA e HAVELA, 2008).
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3. CONSUMO DE ACUCARES DE ADICAO E OBESIDADE

A obesidade é definida como uma quantidade anormal ou excessiva de
gordura corporal que resulta em mudancgas profundas nas fungdes fisiologicas, que
pode abranger desde alteragdes nas funcbes respiratorias e cardiacas até
metabdlicas, como dislipidemias (KOPELMAN, 2000). A obesidade pode ser
classificada por meio do indice de massa corporal (IMC), definido como o peso em
quilogramas dividido pelo quadrado da altura em metros (kg/m?) e fornece, segundo
a OMS (2015), a medida mais util para se classificar sobrepeso e obesidade em
nivel populacional.

Deste modo, um individuo € considerado obeso quando apresenta o
IMC = 30.0 kg/m?, podendo ser sub-classificado em Obesidade Classe | (30,0 kg/m?
— 34,9 kg/m?), Obesidade Classe Il (35,0 kg/m? — 39,9 kg/m?) ou Obesidade Classe
Il (= 40,0 kg/m?). De acordo com o Ministério da Saude, através da VIGITEL 2014
(Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doengas Crénicas por Inquérito
Telefonico), 52,5% dos brasileiros estdao acima do peso ideal (IMC = 25 kg/m?) e a
obesidade atinge 17,9% da populagéao pais.

O consumo excessivo de agucar de adigao proveniente dos alimentos
industrializados tem sido alvo de estudos que o relaciona com o aumento da
obesidade (GAINO e DA SILVA, 2011). Numa perspectiva nutricional, BOOWMAN
(1999) demonstrou que individuos que ingeriam uma dieta contendo 218% da
energia proveniente de acgucares de adicdo apresentaram maior consumo total de
energia, menor ingestdo de proteinas, fibras e da maioria dos micronutrientes da
dieta.

BRAY et al. (2004) demonstrou que o aumento no consumo de xarope

de milho rico em frutose (composto por 55% de frutose e 45% de glicose), teve uma
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relagdo temporal com o aumento dos casos de obesidade nos Estados Unidos.
Como se pode notar na Figura 3, a partir de 1975 houve um crescimento quase que
continuo no consumo de HFCS e, no mesmo periodo de tempo, a porcentagem de

obesos aumentou proporcionalmente.
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(Adaptado de BRAY et al, 2004)

Figura 3. Relag&o entre o aumento no consumo de HFCS e obesidade nos EUA.

As bebidas adocadas com acucar incluindo refrigerantes, sucos de
frutas industrializados e bebidas energéticas sdo as maiores fontes de agucar de
adicdo na dieta dos americanos (HU, 2013). Basicamente, estas bebidas sao
compostas de agua e agucar livre e, desta forma, é possivel relacionar o efeito direto
destes alimentos no aumento de peso, ja que outros alimentos processados muitas
vezes também possuem gordura em sua composigao.

Uma meta-analise de estudos prospectivos conduzidos em criangas
norte-americanas mostrou que aquelas que ingeriram uma alta quantidade de
bebidas adogadas com acgucar de adicao apresentaram um risco de ganho de peso
e obesidade 55% maior que aquelas que consumiram baixas quantidades destas

bebidas (MALIK et al., 2009). RUYTER et al. (2012) conduziu um teste em criangas
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holandesas entre 4 e 11 anos que consumiram 250 mL de bebida adogada com
agucar de adigcdo, contendo 104 kcal (grupo com agucar) e bebida contendo
adogante nao caldrico (grupo sem agucar). Os resultados mostraram que apés 18
meses, as criangas do grupo com agucar engordaram o equivalente a 7,37 kg,
enquanto que o outro grupo aumentou o peso em 6,35 kg. Apesar da pouca
diferenga no ganho de peso, de aproximadamente 1 kg, o destaque deste estudo se
da pelo ganho de 35% a mais de gordura corporal em criangas do grupo com agucar
quando comparadas com as criangas do grupo sem agucar.

FIORITO et al. (2009) realizou um estudo longitudinal com 166
meninas norte-americanas, que foram assistidas bienalmente entre as idades de 5 e
15 anos para monitorizagao dos efeitos de consumo de bebidas (leite, suco de frutas
e bebidas adogcadas com agucar de adi¢cdo). A cada 2 anos, foram medidas a
porcentagem de gordura corporal, a circunferéncia abdominal, bem como a altura e
0 peso das criangas. Além disso, no inicio do estudo, aos 5 anos de idade, as
criangas foram categorizadas de acordo com seu respectivo padrédo de consumo de
tais bebidas.

Os resultados mostraram que as bebidas contendo agucar adicionado,
mas nado o leite e o suco de frutas, foram positivamente associadas com a
adiposidade entre os 5 e 15 anos de idade, sendo que, as criangcas que tinham um
padrdo de consumo elevado de bebidas adogadas (maior ou igual a 2 copos de 230
mL por dia) desenvolveram maior porcentagem de gordura corporal, uma maior
circunferéncia abdominal e maior aumento de peso neste periodo de tempo, como
mostrado no Quadro 1. Desta forma, estes resultados forneceram evidéncias de que

a ingestao precoce de bebidas adogadas pode predizer o estado de adiposidade e
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de peso em toda a infancia e adolescéncia, implicando no desenvolvimento e
persisténcia da obesidade.

Um outro estudo longitudinal com criangas entre 2,5 e 4,5 anos de
idade mostrou que aquelas que consumiram mais bebidas adogadas com agucar de
adicdo entre as refeigbes (de 4 a 6 vezes na semana ou mais) apresentou uma
tendéncia maior ao sobrepeso no final do estudo. Neste caso, os autores concluiram
que o consumo do agucar de adicao mais que duplicou as chances da crianga se
tornar obesa, ja que apenas 6,9% das criangas que nao bebiam bebidas adog¢adas
entre as refeicbes apresentaram sobrepeso aos 4,5 anos, enquanto que entre
aquelas que consumiam bebidas com acgucar de adi¢gdo, 15,4% estavam com
excesso de peso ao final do estudo (DUBOIS et al., 2007).

RABEN et al. (2002) também aponta para a influéncia de agucares de
adicdo para o aumento do peso e da gordura corporal, uma vez que homens e
mulheres com excesso de peso consumiram diariamente suplementos alimentares
solidos e liquidos contendo sacarose ou adogante artificial. Os resultados mostraram
um aumento de 1,6 kg no peso corporal e 1,3 kg na gordura corporal no primeiro
grupo, enquanto que o grupo que consumiu suplementos com adogante apresentou

reducéo de 1,0 kg do peso e 0,3 kg de gordura (Figura 4).
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Figura 4. Média das mudancas no peso corporal e na gordura corporal durante
intervencdo em que pessoas com sobrepeso consumiram suplementos contendo
sacarose (e) ou adocgante artificial (A) durante 10 semanas.
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Quadro 1. Porcentagem de gordura corporal, circunferéncia abdominal, IMC
percentil e porcentagem de meninas que foram classificadas com sobrepeso dos 5-
15 anos, separadas pela frequéncia de consumo de bebidas adogadas com agucar
de adi¢cdo aos 5 anos de idade.

05 07 09 11 13 15 Grupo x
Variavel Consumo Grupo Idade
anos anos anos anos anos anos Idade

copo/dia valor de P

202" 214 254 269 264 274

<1
+3.63 +52 +6.4 +6.9 +6.6 +55
% de gordura 19.8 206 268 269 266 28.1
21e<2 <0.01 <0.01 <0.01
corporal +36 +45 +8.0 +76 +7.1 +6.6
0 239 257 314 309 29.1 29.4
>
+6.4 +74 +8.1 +55 +6.7 +6.0
; 588 655 715 77.0 778
< -
+58 +7.7 +9.7 +9.8 +9.3
Circunferéncia 583 664 741 79.0 79.1
21e<2 - <0.05 <0.01 NS2?
abdominal (cm) +53 +83 +116 +11.1 +10.6
632 725 787 837 816
>2 -
+79 +9.9 +10.6 +11.8 +11.9
; 576 56.2 608 60.1 60.1 60.3
<
+25.5 +27.3 +27.3 +27.0 +26.2 +25.5
566 563 630 636 624 604
IMC percentil® 21e<2 <0.05 NS NS
+26.6 +26.7 +26.8 +29.4 +25.3 +23.9
) 705 694 771 754 706 66.6
>

+28.9 +29.4 +22.4 +225 +26.9 +252

<1 16.1 15.1 242 217 222 185
% Sobrepeso 21e<2 118 118 294 294 196 184 <0.01 NS NS

22 385 462 462 539 46.2 320

' Média = Desvio Padrao

2 NS: N&o Significante.

3 IMC percentil é o indicador mais utilizado para avaliar os padrées de tamanho e de crescimento de
criangas nos EUA. O percentil indica a posi¢ao relativa do IMC da crianga entre outras do mesmo
sexo e idade. IMC percentil é classificado em < 5 (baixo peso), entre 5 e 85 (peso saudavel), entre 85
e 95 (sobrepeso) e = 95 (obesidade).

(Adaptado de FIORITO et al., 2009)
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Com uma abordagem educacional, JAMES et al. (2004) conduziu um
ensaio clinico controlado e randomizado por 12 meses com criangas entre 7 e 11
anos de idade. As criangas foram divididas em dois grupos: um grupo que passou
por um programa educacional de nutrigdo que desestimulava o consumo de
refrigerantes, ressaltando a importancia de uma dieta saudavel e um grupo controle,
que nao passou por esta intervencao. Os resultados mostraram que as criangas do
grupo controle aumentaram o consumo em 0,2 copos de refrigerante
(aproximadamente 50 mL), enquanto as outras diminuiram o consumo em 0,6 copos
(aproximadamente 150 mL) depois de trés dias da intervencdo. No final de 12
meses, a porcentagem meédia de criangas com sobrepeso e obesas cresceu em
7,5% no grupo controle, enquanto que o grupo que passou pela intervengao
educacional e diminuiu o consumo de bebida com agucar de adigdo apresentou uma
diminuigéo de 0,2% na média de criangas com obesidade e sobrepeso.

Os estudos apresentados neste capitulo mostram a influéncia que o
consumo de acucar de adi¢cao tem sobre o peso corporal das pessoas: as evidéncias
apresentadas constatam que a ingestdo excessiva destes acgucares, seja em
alimentos sdlidos ou liquidos, resulta em aumento de peso, o que pode favorecer o

desenvolvimento da obesidade em longo prazo.
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4. ACUCARES DE ADICAO E DOENCAS RELACIONADAS

4.1. Consumo de agUcares de adicdo e doencgas cardiovasculares

Segundo a American Heart Association (2015), as doencgas
cardiovasculares sao a primeira causa de mortalidade no mundo inteiro, sendo
responsavel por 17,3 milhdes de mortes por ano, com expectativa que este numero
atinja 23,6 milhdes de mortes até 2030 (MOZAFFARIAN, 2014). Estdo inclusas
nestas doengas as desordens que acometem o coragao € 0S vasos sanguineos,
abrangendo aterosclerose e hipertensdo. As doengas cardiovasculares estao
diretamente relacionadas a obesidade e os efeitos do acumulo excessivo de gordura
nas fung¢des cardiovasculares podem ser observados na Figura 5.

A obesidade esta associada com uma sobrecarga hemodinémica
(ALPERT, 2001), pois, de uma maneira geral, o volume sanguineo total aumenta na
propor¢cao que ha aumento do peso (VASAN, 2003). Esta elevagao no volume de
sangue que chega ao coragdo e que, posteriormente, é direcionado para a
circulagado causa uma dilatacdo e hipertrofia excéntrica — apenas de uma parede —
no ventriculo esquerdo (LAUER et al.,, 1991). Além disso, a obesidade aumenta a
resisténcia vascular, resultando em hipertensao, que gera hipertrofia concéntrica —
de ambas as paredes — do ventriculo esquerdo (DE LA MAZA et al., 1994). Com
estas mudangas estruturais, os atrios e ventriculos comegam a ser menos
funcionais, podendo resultar em falhas (KOPELMAN, 2000). Além disso, um estudo
conduzido por HUBERT et al. (1983) mostrou que o peso corporal foi diretamente
associado com o desenvolvimento de falha cardiaca congestiva.

No entanto, ndo s6 a obesidade ¢é fator importante para o

desenvolvimento das doengas cardiovasculares; o consumo excessivo de agucar de
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adicdo também tem sido apontado como um fator importante para o
desencadeamento de disturbios desta natureza. Neste contexto, YANG et al. (2014)
evidenciou que pacientes que consumiram de 10,0% a 24,9% de acgucar de adigcao
apresentaram um risco 30% maior de mortalidade por doencgas cardiovasculares

comparados aqueles que consumiram menos de 10,0%.

M volume sistélicoe
débito cardiaco

M total de sangue
__circulante

Aumento do volume
corporal leva ao
aumento do consumo
de oxigénio

1 volume sanguineo que
retornaao cora¢doleva a
dilatacdo do ventriculo

1 resisténcia vascular esquerdo
sist&émica (hipertensdo)
™ volume sanguineo que sai

Hipertensdo leva a hipertrofia do coragdo causa hipertrofia
concéntrica do ventriculo excéntrica do ventriculo
esquerdo™ esquerdo=

Disfunc¢do sistolica e diastélica

Falha Cardiaca

(Adaptado de KOPELMAN, 2000)

Figura 5. Mudancas fisiologicas nas funcbes cardiacas desencadeadas pelo
aumento do peso.

DINICOLANTONIO e LUCAN (2014) sugeriram que nédo é o sal o
causador da hipertensdo, mas sim o agucar e, para evidenciar esta hipotese, um

estudo realizado com criangas de 7 a 12 anos mostrou que a ingestdo de agucar de
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adicdo foi positivamente associada com elevada pressdo sanguinea diastdlica e
triglicérides (KELL et al., 2014). Para se ter uma ideia do quanto o agucar de adigéo
pode influenciar na pressdo sanguinea, individuos adultos apresentaram um
aumento de pressao apos seis semanas consumindo uma dieta com alta ingestao
de sacarose equivalente a 33% do total de energia (ISRAEL et al., 1983).

Mais especificamente sobre a frutose, estudos recentes mostraram que
0 aumento nas concentragdes de acido urico proveniente de um consumo
exacerbado de frutose pode causar o desenvolvimento de doencas cardiovasculares
(JOHNSON et al.,, 2013). O mecanismo pelo qual isto acontece €& que, apos
absorvida, a frutose é assimilada pelos hepatécitos e outras células, incluindo
adipdcitos, onde é completamente metabolizada pela frutoquinase. Diferentemente
do metabolismo da glicose, ndo existe nenhum mecanismo regulatério negativo para
prevenir a deplecdo de ATP, ou seja, toda frutose ingerida é catalisada por esta
enzima. Desta forma, quando consumida em grande quantidade, ha um gasto
excessivo de energia para a metabolizagdo deste agucar, que gera acido latico e
acido urico (JOHNSON et al., 2007). Segundo KHOSLA et al. (2005), a
hiperuricemia reduz as concentragcées de oOxido nitrico endotelial e isto resulta na
vasoconstricdo sistémica, favorecendo o desenvolvimento da hipertensdo (QUIROZ
et al., 2001).

No entanto, embora a frutose de adicdo possa ser relacionada ao
desencadeamento da hipertensao, a frutose proveniente do consumo de frutas néo
demonstrou ter influéncia alguma sobre o desenvolvimento desta doenca (MADERO
et al., 2011). Isto pode ser explicado pois, apesar de nao haver distingdo quimica
entre a frutose de adicdo e a frutose encontrada naturalmente em frutas, a acao de

ambas no corpo humano sdao bem diferentes, principalmente porque as frutas
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possuem em sua composi¢cao outras substancias, incluindo fibras, potassio, vitamina
C e flavonoides, que minimizam os efeitos da frutose (JOHNSON et al., 2013).

Com relacdo as bebidas adocadas com acucar, seu consumo foi
diretamente associado com um aumento da pressao sanguinea, independentemente
do peso corporal (BROWN et al., 2011). Além de hipertensado, o alto consumo de
bebidas contendo agucar de adicao também demonstrou potencial risco para o
desenvolvimento de doenga coronariana (FUNG et al., 2009) e acidente vascular
encefalico (LARSSON et al., 2014). No que diz respeito as doengas coronarianas, as
bebidas adogadas parecem nao ser as unicas causadoras do problema, pois um
estudo de coorte com duragdo de 10 anos em mulheres sem diagndstico prévio de
doenca cardiaca evidenciou que uma dieta com elevada carga glicémica (calculada
como uma funcado do indice glicémico, conteudo do carboidrato e frequéncia de
ingestdo) proveniente de carboidratos refinados aumentou o risco de doenca
coronariana (LIU et al., 2000).

Em se tratando do desenvolvimento de doengas cardiovasculares, a
dislipidemia é reconhecida como um fator de risco importante (YUSUF et al., 2004),
principalmente no que diz respeito ao desenvolvimento da doenca arterial
coronariana, através da aterosclerose (PENALVA et al., 2008. SPOSITO et al.,
2007). A baixa concentracdo sanguinea de colesterol HDL (high density lipoprotein
cholesterol), correspondente a menos de 40 mg/dL, esta diretamente relacionada ao
desenvolvimento de doencgas cardiovasculares por promover mudancas que
favorecem a aterosclerose (LEE et al., 2014).

Neste contexto, WELSH et al. (2010) concluiram haver uma correlagéo
positiva entre o consumo de agucares de adigdo e os niveis sanguineos de lipideos

em adultos, sugerindo que o alto consumo destas substancias esta associado a
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ocorréncia de dislipidemias. Além disso, foi evidenciado que uma dieta com alta
ingestdo de frutose por 10 semanas induziu a dislipidemia (STANHOPEA e
HAVELA, 2009), enquanto que um consumo de menos de 10% de acgucares de

adicao esta relacionado com o aumento do HDL em adolescentes (LEE et al., 2014).

4.2. Consumo de acUcares de adicdo e diabetes mellitus tipo 2

De acordo com a American Diabetes Association (2014), o diabetes
mellitus € uma doenga metabdlica caracterizada por hiperglicemia proveniente de
disfungao na secrecao de insulina (diabetes tipo 1), defeito na acdo deste hormdnio
por resisténcia a insulina ou ambos. O diabetes mellitus tipo 2 é causado pela
combinacgao da resisténcia a insulina e por uma resposta compensatéria inadequada
na secrec¢ao insulinica. Caracterizada como uma doenca relacionada a obesidade, o
diabetes mellitus tipo 2 pode ser resultado do acumulo excessivo de gordura, pois o
aumento do tecido adiposo € acompanhado por uma diminuicdo de 40 a 50% na
sensibilidade a insulina (DEFRONZO, 2004), que pode desencadear outras
desregulagcdes metabdlicas.

Um dos mecanismos que relacionam a obesidade ao desenvolvimento
do diabetes mellitus tipo 2 acontece, principalmente, quando ha acumulo de gordura
na regiao abdominal. Nestes casos, em que a maior parte do tecido adiposo se
encontra proxima ao abddémen, a resposta lipolitica a noradrenalina € mais
acentuada (LONNQUIST et al., 1995), além disso, o cortisol contribui para o

aumento da lipdlise por inibir o efeito antilipolitico da insulina (FRAYN et al., 1996).
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(Adaptado de KOPELMAN, 2000)
Figura 6. Efeitos obtidos pelo aumento de tecido adiposo na sensibilidade de
resposta a insulina e tolerancia a glicose.

Como pode ser observado na Figura 6, taxas elevadas de lipdlise
induzem a liberagdo de acidos graxos. A elevagao plasmatica de acidos graxos
livres, particularmente no periodo pds-prandial, quando normalmente estaria baixa
devido a acdo da insulina, resulta na manutencdo inapropriada de producao de
glicose pelo figado, que aumenta as concentragdes insulinicas sistémica,
desregulando os receptores de insulina (KOPELMAN, 2000). Estes fatores
contribuem para a prevaléncia da hiperinsulinemia e diminuigdo da sensibilidade a
insulina pelas células musculares esqueléticas, o que leva a redugcao na captura de
glicose. Inicialmente, as células B pancreaticas compensam este processo
produzindo mais insulina. Depois de certo tempo sobrecarregadas, as células 3

falham na produgédo de insulina, resultando em um aumento das concentragdes
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sanguineas de glicose (hiperglicemia) e, consequentemente, ao diabetes mellitus
tipo 2 (DEFRONZO, 1992).

Um estudo em animais alimentados com uma dieta rica em frutose
mostrou anormalidades e intolerancia a glicose (ANGELIS et al., 2007). Um possivel
mecanismo para esta condigdo € descrito através da hiperuricemia causada pelo
metabolismo de frutose em excesso, no qual o aumento nas concentragdes de acido
urico reduz o oxido nitrico endotelial, que é o responsavel por cerca de um terco da
acao da insulina por favorecer o fluxo sanguineo e a captura de glicose pelo
musculo esquelético e tecidos periféricos (ROY et al., 1998).

No que diz respeito a estudos em humanos, MALIK et al. (2010)
analisou a relagdo entre o consumo de bebidas contendo agucar de adicédo e o
desenvolvimento de doengas metabdlicas, incluindo o diabetes mellitus tipo 2
através da meta-analise de trés estudos realizados com adultos dos Estados Unidos,
Finlandia e Singapura. Os resultados mostraram que as pessoas que consumiram
uma quantidade mais alta (1-2 porgdes por dia) destas bebidas apresentaram um
risco de 26% maior de desenvolver diabetes tipo 2 em comparacdo aquelas que
consumiram no maximo 1 porgao por dia, evidenciando a influéncia de bebidas
contendo acucar de adi¢cao no desenvolvimento desta doenga metabdlica.

Com relagdo ao consumo de agucar de adigdo em geral, incluindo
liquidos e sélidos, uma pesquisa realizada com pessoas de 20 a 79 anos, de 2000 a
2010, demonstrou que com um aumento de 150 kcal/pessoa/dia proveniente de
acucar houve um aumento de 1,1% na prevaléncia do diabetes, enquanto que um
aumento da mesma quantidade de energia proveniente de outros tipos de alimentos
(carnes, frutas e cereais) resultou em apenas 0,1% no aumento da prevaléncia de

diabetes (BASU et. al. 2013).
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Ja em relagdo ao indice glicémico, um estudo de coorte baseado num
questionario semi-quantitativo de frequéncia de alimentos realizado ao longo de 8
anos identificou casos incidentes de diabetes, os quais foram significantemente
associados com os habitos alimentares de consumo de alimentos com alto indice
glicémico. Os autores concluiram que uma dieta com carboidratos de rapida
absorgao esta associado positivamente com um aumento do risco de diabetes tipo 2
(SCHULZE et al., 2004).

Analisando de uma forma geral os estudos apresentados, € possivel
notar o quanto o acucar de adigao tem influéncia sobre a obesidade, podendo
resultar no desenvolvimento de doencgas relacionadas. Além disso, apesar de ainda
nao ter um mecanismo de agao bem estabelecido, as evidéncias cientificas aqui
mostradas ressaltam que o agucar de adigdo, por si s, pode ser considerado um
fator relevante para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares e diabetes

mellitus tipo 2.
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CONCLUSAO

Dietas com elevado consumo de agucar de adicdo podem contribuir
substancialmente para o desenvolvimento e prevaléncia da obesidade, bem como
das doengas associadas, mais especificamente o diabetes mellitus tipo 2 e as
doencgas cardiovasculares por diferentes mecanismos. Apesar de haver varios
estudos que relacionaram uma elevada ingestao de agucar com o ganho de peso e
suas possiveis implicagdes na saude humana, poucas pesquisas tem explorado
esse assunto no Brasil.

Em um cenario em que as industrias alimenticias utilizam amplamente
0 agucar de adicdo como ingrediente de alimentos processados, faz-se necessaria
uma analise critica sobre os efeitos e consequéncias do uso destes componentes na
saude humana, afim de que sejam estabelecidas politicas publicas que
regulamentam as quantidades limitrofes de utilizagdo e também do consumo de tais
substancias. Neste contexto, salienta-se a necessidade de estudos controlados que
investiguem as implicagbes em longo prazo dos possiveis efeitos deletérios dos
diferentes tipos de agucares sobre a saude.

As recomendagbes da Organizagdo Mundial da Saude no Guideline:
sugars intake for adult and children de 2015 enfatiza a preocupagdo com alto
consumo de agucar de adicdo, no entanto, estas informagdes no Brasil sdo muito
pouco divulgadas, evidenciando neste sentido, a necessidade de campanhas de
conscientizacdo sobre os riscos causados pela ingestdo excessiva destes tipos de
agucares e dos beneficios promovidos pelo consumo de alimentos in natura e

integrais.
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