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RESUMO 

 

Sob demanda de elucidar a interação da dieta “high sugar” sob 
rendimento físico de individuos treinados, processos metabólicos, 
desenvolvimento de agravos, realizou-se uma revisão sistematica: “Efeitos da 
ingestão excessiva sobre os processos metabólicos e desenvolvimento de 
agravos”. Buscaram-se e compilaram-se artigos dos últimos 10 anos. 
Utilizaram-se as palavras chaves : carbohydrate; fructose; sucrose; glucose. 
overfeeding; sugar-sweetened beverage overfeeding. Após, realizou-se 
triagem e elegibilidade, extração. Demostraram-se efeitos maléficos no 
organismo, desenvolvimento de alterações metabólicas e agravos, como 
gordura no fígado, diabetes mellitus, aumento de peso e composição corporal, 
pressão arterial aumentada e hiperuricemia. A fim de visualizar os efeitos da 
ingestão excessiva de sacarose sob o rendimento de indivíduos fisicamente 
ativos (18 e 32 anos), realizou-se estudo com 17 voluntários, suplementados 
com as seguintes bebidas: a) placebo (PLA), de suco da marca Clight® 
(composição igual a 0g de carboidratos) e sem adição de açúcar; b) mesma 
bebida acrescida de 300g de sacarose (SA). Ambas foram completadas com 
água para 1.5 litros. Os indivíduos foram alocados aleatoriamente em uma das 
condições por 15 dias, seguindo de intervalo (7 dias), então foram realocados 
à condição contrária. Realizaram-se avaliações após cada condição, 
submetendo-os ao teste progressivo em esteira utilizando o protocolo de Bruce. 
Determinaram-se a Capacidade Aeróbia Máxima por Estágio (VO2 máx / estágio) 
e o Tempo Total de Fadiga (TTF) através da espirometria de circuito aberto. Na 
condição SA, houve redução do tempo total limite do exercício (p≤ 0,0001), do 
VO2 máximo (p=0,0031) e aumento da PSE. A Pressão Arterial Sistólica em 
pico de esforço (p=0,0143) foi maior após SA. Houve aumento de colesterol 
total (p=0,046), VLDL (p= 0,0041) e triacilgliceróis (p=0,0059). Logo, o consumo 
excessivo de sacarose tem efeito negativo sob estes parâmetros e no 
rendimento físico. 

 
Palavras Chaves: VO2 máx , Sacarose, Exercício físico, DCNT e carboidrato simples 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Abstract  
 
 
On the demand to elucidate the interaction of the high sugar diet under the physical 

performance of trained individuals, metabolic processes, and development of 
diseases, a systematic review was carried out: "Effects of excessive intake on 
metabolic processes and development of diseases." Articles of the last 10 years have 
been searched and compiled. The following keywords were used: carbohydrate; 
fructose; sucrose; glucose. overfeeding; sugar-sweetened beverage overfeeding. 
Afterwards, sorting and eligibility were performed, extraction. Malicious effects have 
been demonstrated in the body, development of metabolic disorders and disorders, 
such as liver fat, diabetes mellitus, weight gain and body composition, increased blood 
pressure and hyperuricemia. In order to visualize the effects of excessive sucrose 
intake on the performance of physically active individuals (18 and 32 years), a study 
was performed with 17 volunteers, supplemented with the following beverages: a) 
placebo (PLA) Clight® (composition equal to 0g of carbohydrates) and no added sugar; 
b) same drink plus 300g of sucrose (SA). Both were completed with water for 1.5 liters. 
Subjects were randomly assigned to one condition for 15 days, followed by interval (7 
days), then reassigned to the opposite condition. Evaluations were performed after 
each condition and submitted to the progressive treadmill test using the Bruce protocol. 
Maximum Aerobic Capacity per Stage (VO2 max / stage) and Total Fatigue Time (TTF) 
were determined by open circuit spirometry. In the SA condition, there was a reduction 
in the total exercise time (p≤0.0001), maximal VO2 (p = 0.0031) and increase in PSE. 
Systolic blood pressure at peak exercise (p = 0.0143) was higher after SA. There was 
an increase in total cholesterol (p = 0.046), VLDL (p = 0.0041) and triacylglycerols (p 
= 0.0059). Therefore, the excessive consumption of sucrose has a negative effect 
under these parameters and in the physical yield. 

 
Keywords: VO2 max, Sucrose, Exercise, DCNT and simple carbohydrate 
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INTRODUÇÃO  

 O aumento da ingestão de açúcar simples se deve em grande parte ao 

crescente consumo de bebidas adoçadas com açucares – sucos, refrigerantes, chás, 

bebidas esportivas – pois estes alimentos possuem grandes concentrações de 

sacarose ou frutose (Ebbeling et al., 2006; Ogden et al., 2011). 

O excesso de carboidrato simples é acumulado no organismo como glicogênio 

hepático e muscular, porém estas são fontes de armazenamento limitadas. Em caso 

de sobrecarga de carboidrato, ocorre a lipogênese e acúmulo na forma tecido adiposo. 

O excesso de carboidrato é um fator determinante para obesidade (Acheson et al., 

1988), (Guo et al., 2000), sendo que o aumento de casos de obesidade está associado 

às doenças metabólicas como diabetes mellitus, síndrome metabólica, riscos 

cardiovasculares e demais doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) (Raghuveer, 

2010). 

Outro fator de risco para as DCNT é o sedentarismo. Em um estudo com 

questionário de nível de atividade em 20 países, observou-se uma tendência 

crescente do sedentarismo (Bauman et al., 2011). A inatividade física contribui 

amplamente para a instalação e/ou agravamento de diversas doenças na população, 

e pode contribuir com cerca de 5-13% do risco para o desenvolvimento de hipertensão 

(Geleijnse et al., 2005).  

A prática regular de exercício físico, por sua vez, é capaz de evitar ou reverter 

quadros clínicos de diversas doenças da modernidade. As mais conhecidas são as 

doenças cardiovasculares, hipertensão e diabetes (Geleijnse et al., 2005).  

Para que o exercício físico exerça sua função protetora, os indivíduos adultos 

necessitam realizar atividades de pelo menos 150 minutos de atividade aeróbica de 

intensidade moderada (caminhada vigorosa) e uma atividade de fortalecimento 

muscular em dois ou mais dias por semana. Também podem seguir a prescrição de 

75 minutos de atividade aeróbica de intensidade vigorosa, associada a exercícios de 

tonificação muscular duas ou mais vezes por semana. Alternar as atividades de 
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intensidade moderada e vigorosa durante as atividades tendem a ser ainda mais 

eficiente (Pescatello et al., 2004). 

Para quantificar a capacidade oxidativa, utilizamos a medida do consumo 

máximo de oxigênio: o VO2max. Para determinar esses valores dois métodos são 

aceitáveis - o direto e o indireto. O indireto consiste em estabelecer um teste, podendo 

ser de campo (pista) ou ergômetros (bicicleta, tapete rolante, remo, subida no banco) 

(Marins e Giannchi,1998). Já para o teste direto é necessário estabelecer os valores 

de gases respiratórios durante o teste  físico. O método direto é considerado o padrão 

ouro, porém os métodos indiretos são mais práticos, pois permitem a avaliação sem 

aparelhos e com custos baixos, sendo excelentes para avaliar populações maiores 

(Gomes e Filho,1998). 

O consumo máximo de oxigênio (VO2máx) é um dos melhores indicadores da 

aptidão aeróbia, sendo ambos amplamente utilizados para a predição da performance, 

para a avaliação dos efeitos do treinamento e identificação da adequada intensidade 

de esforço (Billat et al., 1996; Billat et al., 1999; Papadopoulos et al., 2008). 

A capacidade cardiorrespiratória mais elevada correlaciona-se inversamente 

ao risco de doenças cardiovasculares. Partindo desse pressuposto, um estudo 

realizado na Europa com adolescentes propôs avaliar a capacidade cardiovascular 

por meio de um protocolo indireto e relacionar o consumo dietético e a capacidade 

cardiorrespiratória. Para o sexo feminino houve uma relação inversamente 

proporcional entre a ingestão de bebidas adoçadas e a capacidade cardiorrespiratória 

(Cuenca-Garcia et al., 2012). 

Em estudo experimental com camundongos C57BL machos, demostrou-se 

que o exercício físico foi capaz de diminuir a resistência à insulina, reduzir a gordura 

abdominal, aumentar a resposta à glicose e principalmente melhorar a disfunção 

vascular com melhores respostas aos estímulos de constrição e relaxamento. Quando 

foi analisado o protocolo de treinamento realizado por 8 semanas (5 vezes durante a 

semana) em esteira a 15m/min numa duração de 40 minutos, em animais que 

consumiam carboidrato simples, mesmo no grupo treinado houve o efeito na 

lipogênese, contribuindo para o aumento do tecido adiposo marrom nestes animais. 

(Xu et al., 2011). 
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Para verificar a capacidade do exercício físico como possível mecanismo para 

conter os efeitos danosos da dieta hiperglicídica, foram avaliados ratos sedentários e 

ativos que ingeriram água com alta dose de frutose (F) (100g/l) por 10 semanas, sendo 

a primeira semana de adaptação a 10 min/dia/0,3 Km/h. Em seguida os animais 

realizaram atividades entre 50% e 70% da capacidade máxima. O exercício físico 

conseguiu reverter o acúmulo de gordura e os valores pressóricos quando comparado 

ao animal sedentário com consumo de frutose. No entanto, não teve os mesmos 

efeitos quando comparados a animais treinados associados à dieta padrão (Mostarda 

et al., 2012). 

Já existem muitas evidências acerca do potencial do treinamento para 

impactar quadros clínicos do excesso do carboidrato simples, bem como a redução 

do VO2max associada a bebidas adoçadas. Porém existem ainda lacunas que 

necessitam ser esclarecidas, principalmente sobre o impacto das bebidas adoçadas 

com açúcares sobre o rendimento físico. Um indivíduo que realiza treinamento físico 

a terá o mesmo desempenho caso tenha ingestão com ou sem bebidas adoçadas em 

excesso? 

Tendo em vista o exposto, o presente estudo visa relacionar a ingestão 

excessiva de bebidas adoçadas com sacarose e seu efeito agressivo com o sistema 

cardiovascular e como o rendimento físico dos indivíduos ativos entre 18 e 32 anos 

responde a essa sobrecarga. 

 Compreender o efeito sobre o sistema cardiovascular é extremamente 

relevante. Apesar de que ainda haja diversas lacunas com relação aos mecanismos 

é importante buscarmos novos conhecimentos acerca deste tema para formulações 

de políticas públicas de prevenção e controle destas doenças. 

Avaliar como o consumo de grandes quantidades de açúcar simples e como 

esta tende a influenciar na qualidade da sobrevida da população e no rendimento 

físico é importante para garantir uma melhor qualidade de vida.  Além disso, elucidar 

o impacto desta ingestão desequilibrada com o rendimento é extremamente relevante 

para o aprimoramento da prescrição dietética para atletas ou mesmo em pessoas 

fisicamente ativas.  
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2.0 Objetivo Geral 

Avaliar o efeito da ingestão de sacarose sobre o sistema cardiovascular e o 

rendimento físico. 

2.1 Estratégias metodológicas 

- Avaliar o efeito do consumo excessivo de sacarose. 

- Sobre a atividade cardiovascular, através de: 

- Pressão Arterial e Frequência cardíaca; 

- Glicemia de jejum, triglicerídeos, colesterol total e frações; 

- Sobre o rendimento físico, através de: 

- Consumo de Oxigênio (VO2),  

- Perceptiva subjetiva de esforço (PSE); 

- Pressão arterial no pós-exercício (PAE); 

- Tempo Total Limite de Exercício  (TTL). 
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3.0      METODOLOGIA 

Metodologia da etapa da Resvisão sistemativa 
 

A revisão sistemática foi desenvolvida com base em artigos originais publicados 

entre 2007 e 2017  

Base de dados; indexadores e palavras chaves; buscas realizadas  

 

A base de dados utilizada para buscar as referências foi a Pubmed 

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/advanced), utilizando as ferramentas de busca 

avançada, todas as etapas da busca pode ser vista na figura 1. 

Para realizar a identificação das referências fixou-se os seguintes descritores 

(MeSH Terms) na área da saúde: 1) carbohydrate; 2) fructose; 3) sucrose; e 4) 

glucose. Outros dois termos não indexados como descritores na área da saúde, 

também foram utilizados: 1) overfeeding; 2) sugar-sweetened beverage. 

O uso do termo “carbohydrate” (utilizando o filtro MeSH Terms), possibilitou 

encontrar 1.412.018 referências. A segunda busca considerou essas referências e 

houve o acréscimo do termo “fructose” (utilizando o filtro MeSH Terms), dessa forma 

o número de referências foi diminuído para 15.519. Para chegar ao tema do presente 

trabalho, a palavra “overfeeding” (utilizando o filtro all fields) foi utilizada para refinar 

os resultados da segunda busca. Assim, a busca caraterizada pela combinação dos 

dois termos indexadores, mais a palavra overfeeding levou ao resultado de 16 

referências. 

Todo o processo foi repetido substituindo o termo “fructose” por “sucrose”. 

Assim, no segundo passo foram obtidas 29.545 referências e no terceiro passo, 20 

referências. Novamente o esquema foi repetido, agora substituindo o termo “fructose” 

por “glucose”. Dessa forma, no segundo passo foram registradas 277.669 referências 

e finalmente no terceiro passo, 188 referências. 

Mesmo que a expressão sugar-sweetened beverage não conste como um dos 

indexadores da saúde, optou-se por sua utilização devido à sua rápida adesão no 

meio cientifico que investiga os impactos do consumo de açucares. A expressão foi 

buscada utilizando o filtro Title. Foram recuperadas 228 referências sem associar a 

expressão a nenhum outro termo. 

Portanto a busca chegou a 512 referências na plataforma Pubmed.  
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Triagem  

 

A triagem começou com a remoção das duplicatas. Em seguida as referências 

foram submetidas à leitura dos títulos e resumos por três pesquisadores 

independentes, momento onde foram aplicados os critérios de inclusão: artigos 

publicados em inglês; publicados no período de interesse; e disponíveis na forma 

completa. Também foram aplicados os critérios de exclusão: artigos de revisão; 

caracterizados por intervenção conjunta com açúcar e outro macro nutriente, ambos 

em excesso no mesmo grupo experimental. Após a exclusão de duplicatas o número 

de referências passou a 482. Em seguida foram excluídas 3 referências por terem 

realizado intervenções conjuntas de carboidratos simples (frutose ou sacarose) e 

gordura ou outra substância. Também foram excluídas outras 27 referências 

anteriores a 2007. Outras 3 referências foram excluídas por utilizar animais para os 

testes experimentais, incomum aos demais estudos como abelhas, patos, 

inviabilizando as comparações. Também foram excluídas 162 referências por falta de 

relação com a temática. Em geral essas referências objetivaram quantificar o consumo 

das bebidas ou as implementações de normas e políticas que reduzissem sua 

ingestão, sem discussão das implicações metabólicas.  Assim, chegou-se a 290 

artigos. 

Elegibilidade 

Na leitura das 290 referências anteriormente recuperadas houve um 

aproveitamento de 73 artigos. As intervenções de interesse eram livres quanto à forma 

de administração do carboidrato simples: frutose, sacarose, xarope de milho, forma 

líquida, alimentos. Os artigos que avaliavam exposição também eram livres quanto à 

avaliação do consumo: questionário de frequência alimentar (QFA), recordatório 

alimentar, consumo de bebidas adoçadas por unidades, assim como em relação ao 

tempo de estudo, amostra utilizada e metodologia aplicada para obtenção dos 

resultados. Após reuniões entres os três pesquisadores decidiu-se realizar mais 20 

exclusões, respeitando os critérios acima citados, das 73 referências, utilizou-se 53 

artigos. Estes foram incluídos por serem compatíveis com o foco do presente estudo. 

Foi realizada a extração dos dados em triplicata, onde cada revisor 

documentava os resultados e conclusões em um quadro, figura 3. Para padronizar a 

extração dos dados utilizou-se a ferramenta PICO disponível no site 

http://libguides.murdoch.edu.au/systematic/PICO. As variáveis observadas segundo o 

http://libguides.murdoch.edu.au/systematic/PICO
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PICO foram: a) população alvo; b) intervenção ou exposição; c) comparações; e d) 

resultado. Também foi acrescentada a variável “tipo de estudo” para melhor 

entendimento.  

 
Metodologia da etapa experimental 
 

3.1  Amostra 

A amostra foi composta por 17 voluntários (13 homens e 4 mulheres). Os 

participantes foram informados sobre os potenciais riscos e desconfortos e assinaram 

o termo de consentimento concordando em participar voluntariamente do 

experimento. O protocolo utilizado foi aprovado pelo Comitê de Ética para estudos 

com humanos da Universidade Federal de Ouro Preto-MG sob a inscrição Nº 

56317816.3.0000.5150 (ANEXO I). Realizou-se a triagem dos volúntarios, que deviam 

atender aos criterios de inclusão, idade entre 18 e 32 anos, ambos sexos e ser ativo,   

Os critérios de exclusão foram ter alguma comorbidade como: diabetes mellitus, 

hipertensão Ou esta impossibitado devido estado de gestação e/ou lesões físicas. 

Outro limitante foi à disponibilidade do voluntário em comparecer ao laboratório em 

dois encontros pela manhã. 

3.2 Superalimentação 

A suplementação constituiu-se das seguintes bebidas: bebida placebo 

composta de suco com sabor e sem adição de açúcar da marca Clight® (composição: 

0g de CHO) no volume diário de 1,5 litros. Na mesma quantidade, a bebida com 

sacarose (300g), todas reconstituídas com água. As bebidas carboidratadas 

continham 10 ml de extrato de fruta cítrica para cobrir parcialmente a diferença da 

doçura. As bebidas eram preparadas e entregues todos os dias. Nesta ocasião os 

pesquisadores reforçavam as orientações para a manutenção da rotina alimentar e 

física afim de evitar discrepâncias da ingestão calórica ou nível de atividade.   

3.3 Desenho Experimental 

Em um primeiro momento foram feitas as orientações em relação à rotina 

durante todo o experimento. Os voluntários deveriam se abster de bebidas alcoólicas, 

manter o mesmo padrão alimentar e o nível de exercício físico nas duas condições. 
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Para reforçar essas orientações foi confeccionado um material com as orientações. 

Nesta oportunidade realizavam-se orientações quanto aos dias de avaliações: Chegar 

ao laboratório em jejum de 8 horas, não estar desidratado e se abster de exercício 

físico nas 48 horas anteriores. A partir desse momento se iniciou o período 

experimental onde os indivíduos foram submetidos aleatoriamente a duas condições 

experimentais: placebo (PA) e sacarose (SA). Cada tratamento foi realizado por 15 

dias, seguido de 7 dias de washout entre as condições, caracterizando um estudo 

crossover, randomizado e cego. Ou seja, estudo onde a cada voluntario participa de 

todas as condições, sem saber em qual delas ocorre à intervenção ou placebo e a 

inserção do voluntário ocorre de forma aleatória. 

 

 

Figura 1- Fluxograma da metodologia. Desenho do estudo: Estudo 

crossover com alocação aleatória, onde cada condição tem duração de quinze dias, e 

a avaliação é realizada no décimo sexto dia. O intervalo entre as condições foi de sete 

dias 
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3.4  Exames Bioquímicos 

 O paciente era convidado a comparecer ao laboratório pela manhã em jejum 

de 8 horas. Nesta oportunidade era coletada amostra de sangue em tubos de 9 ml 

sem anticoagulante. A amostra era centrifugada a 3000 rpm, recuperado o soro e 

aliquotado em frações de 1 ml em 3 microcubos e armazenados no freezer a -20ºC. 

Posteriormente foi determinada a glicemia de jejum, colesterol total, HDL: High 

Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoproteins; VLDL: Very Low Density 

Lipoprotein e triglicerídeos, após cada condição: placebo e sacarose através de Kit 

enzimáticos da marca Bioclin. 

3.5  Coleta de variáveis Antropométricas:  

Após a ingestão do desjejum realizou-se as medidas antropométricas de peso 

(balança digital marca: G tech glass 8), estatura (estadiômetro marca: Avanutri) e 

percentual de gordura. Para determinação da massa corporal e percentual de gordura 

foi utilizado o protocolo de dobras cutâneas com três dobras (Pollock e Wilmore, 

1993). 

3.6 Avaliação Cardiovascular em Repouso 

Em um ambiente tranquilo o voluntário é convidado a se sentar e repousar por 

no mínimo 3 minutos. Em seguida afere-se a pressão arterial (PA) no braço esquerdo 

com auxílio do esfigmomanômetro da marca Premium. A frequência cardíaca (FC) 

também é medida batimento por batimento com o monitor cardíaco Polar Rs800. 

3.7 Teste Progressivo Na Esteira: Espirometria e Resposta cardiovasculares 

no esforço. 

Os voluntários foram submetidos ao teste progressivo em esteira: pós-

condições, placebo e sacarose. Para determinar a espirometria dos voluntários optou-

se pelo teste progressivo Bruce executado na esteira. O protocolo em questão possui 

múltiplos estágios com duração de três minutos cada. Neste protocolo tanto a 

velocidade quanto a inclinação aumentam gradativamente. A velocidade vária de 1,7 

a 6,0 mph na sequência 1,7 – 2,5 - 3,4 – 4,2 – 5,0 – 5,5 – 6,0 (mph) e a inclinação da 

esteira em 10 - 12 - 14 - 16 - 18 - 20 - 22 %  (Bruce et al., 1973). 
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A capacidade aeróbia máxima foi determinada através da espirometria de 

circuito aberto utilizando o modelo VO2000®. A média dos últimos dois minutos de 

teste foi utilizada para determinação do VO2max. A Percepção Subjetiva de Esforço e 

a FC foram avaliadas a cada 3 minutos do teste. Ao final do esforço foram coletados 

os valores de PA e FC.  

3.8 Análise Estatística  

Os dados foram expressos em média mais ou menos o erro padrão da média 

e o nível de significância adotado foi de p<0,005. A normalidade dos dados foi 

realizada através do teste de kolmogorov smirnov. Constatou-se que os dados se 

apresentaram distribuídos normalmente, sendo conduzidos testes paramétricos. Para 

a comparação entre os momentos utilizou-se o teste t pareado. Para a avaliação entre 

mais de duas medidas foi realizado teste de variância ANOVA seguido de pós-teste 

tukey. 
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4.0 RESULTADOS 

4.1 Artigos desenvolvidos no mestrado 

4.1.1     Efeito do excesso de carboidrato simples sobre os processos 

metabólicos e desenvolvimento de agravos: Uma revisão sistemática. 
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Resumo 

O consumo excessivo de carboidrato simples, principalmente de forma crônica 
é capaz de desenvolver diversas alterações metabólicas e alguns agravos, como 
dislipidemia e redução da capacidade renal. Conforme a adesão de produtos 
industrializados vem crescendo cresce também a porcentagem de calorias vazias 
proveniente dos carboidratos simples. Partindo deste ponto buscamos compreender 
e compilar essas interações metabólicas, para isso realizou-se uma revisão 
sistemática dos últimos 10 anos, a base de dados escolhida foi a Pubmed, com as 
seguintes palvras chaves: carbohydrate; fructose; sucrose; e glucose. overfeeding; 
sugar-sweetened beverage, “carbohydrate” “fructose” “overfeeding” “fructose” por 
“glucose” sugar-sweetened beverage, realizou-se uma triagem das referências 
encontradas, em seguida realizou-se a elegibilidade destas. Logo após a extração das 
informações dos artigos elegidos foram realizadas pelos 3 pesquisadores. Os dados 
extraídos foram compilados em uma tabela. Dos artigos recuperados demostrou que 
mesmo uma ingestão moderada(20g, 30g ou 1 lata de refrigerante ) já é capaz de 
levar o organismo a desenvolver alterações metabólicas e agravos, os mais comuns 
são gordura no fígado, diabetes mellitus, aumento no peso e na composição corporal, 
pressão arterial aumentada e hiperuricemia.  

Palavras Chave: Sacarose, Frutose e Glicose. 
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Introdução 

 

Os carboidratos são macro-nutrientes compostos por carbono, hidrogênio e 

oxigênio, são importantes fontes de energia, no entanto em excesso e principalmente 

na forma de monossacarídeos ou dissacarídeos podem ser danosos a saúde, 

chegando à ser considerado como vilões da dieta pós-moderna, devido a seus efeitos 

relacionado a alterações metabólicas o que pode culminar em diversas doenças 

crônicas não transmissíveis (1)(2)(3). 

Sabe-se que recentemente o consumo de carboidrato simples vem crescendo 

em decorrência do uso de produtos industrializados, que geralmente possuem grande 

quantidade de açúcares simples, principalmente as bebidas que são adoçadas com 

açúcares (4). Esses líquidos são adoçados geralmente com  frutose, devido à sua 

utilização na forma de xarope de milho, o qual possui estabilidade em líquidos, 

tornando-o interessante na produção de refrigerantes e sucos industrializados, pois 

prolonga o tempo útil destes produtos (2). 

Este uso elevado contrapõe as orientações da WHO (2015) (5) que referencia 

valores para a ingestão abaixo de 10% das calorias totais diárias, porém os indivíduos 

tendem a manter uma ingestão mais elevada. Aqueles que chegam a consumir entre 

10% e 24,9% das calorias provenientes de bebidas adoçadas tem um incremento de 

30% de risco de desenvolver doenças cardiovasculares (6). 

O consumo de carboidrato simples de forma exagerada tende a tornar-se um 

dos fatores que suscitam os distúrbios nos processos metabólicos tais como aumento 

do colesterol total e frações, hiperglicemia, hiperinsulinemia, e elevação na pressão 

arterial (7), podendo até mesmo se tornar agravos como fígado gorduroso, 

dislipidemia, e resistência à insulina. No entanto, falta na literatura um estudo com a 

finalidade de sintetizar dados de pesquisas sobre o metabolismo e suas alterações na 

presença de uma dieta rica em carboidrato simples.  

Considerando o exposto, o objetivo do presente estudo consiste em analisar os 

trabalhos recentes relacionados ao excesso da ingestão de carboidratos simples com 

alterações metabólicas e/ou desenvolvimento de agravos. 

 

 

Metodologia  
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Trata-se de uma revisão sistemática desenvolvida com base em artigos 

originais publicados entre 2007 e 2017. Inicialmente, foi realizada uma busca na 

literatura por artigos de revisão sobre o tema de interesse. Como tais artigos não foram 

encontrados, procedeu-se com os demais passos descritos a seguir.  

Base de dados; indexadores e palavras chaves; buscas realizadas  

 

A base de dados utilizada para buscar as referências foi a Pubmed 

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/advanced), utilizando as ferramentas de busca 

avançada, todas as etapas da busca pode ser vista na figura 1. 

Para realizar a identificação das referências fixou-se os seguintes descritores 

(MeSH Terms) na área da saúde: 1) carbohydrate; 2) fructose; 3) sucrose; e 4) 

glucose. Outros dois termos não indexados como descritores na área da saúde, 

também foram utilizados: 1) overfeeding; 2) sugar-sweetened beverage. 

O uso do termo “carbohydrate” (utilizando o filtro MeSH Terms), possibilitou 

encontrar 1.412.018 referências. A segunda busca considerou essas referências e 

houve o acréscimo do termo “fructose” (utilizando o filtro MeSH Terms), dessa forma 

o número de referências foi diminuído para 15.519. Para chegar ao tema do presente 

trabalho, a palavra “overfeeding” (utilizando o filtro all fields) foi utilizada para refinar 

os resultados da segunda busca. Assim, a busca caraterizada pela combinação dos 

dois termos indexadores, mais a palavra overfeeding levou ao resultado de 16 

referências. 

Todo o processo foi repetido substituindo o termo “fructose” por “sucrose”. 

Assim, no segundo passo foram obtidas 29.545 referências e no terceiro passo, 20 

referências. Novamente o esquema foi repetido, agora substituindo o termo “fructose” 

por “glucose”. Dessa forma, no segundo passo foram registradas 277.669 referências 

e finalmente no terceiro passo, 188 referências. 

Mesmo que a expressão sugar-sweetened beverage não conste como um dos 

indexadores da saúde, optou-se por sua utilização devido à sua rápida adesão no 

meio cientifico que investiga os impactos do consumo de açucares. A expressão foi 

buscada utilizando o filtro Title. Foram recuperadas 228 referências sem associar a 

expressão a nenhum outro termo. 

Portanto a busca chegou a 512 referências na plataforma Pubmed.  
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Figura 2-Fluxograma com as etapas da coleta de dados . 

Triagem  

 

A triagem começou com a remoção das duplicatas. Em seguida as referências 

foram submetidas à leitura dos títulos e resumos por três pesquisadores 

independentes, momento onde foram aplicados os critérios de inclusão: artigos 

publicados em inglês; publicados no período de interesse; e disponíveis na forma 

completa. Também foram aplicados os critérios de exclusão: artigos de revisão; 

caracterizados por intervenção conjunta com açúcar e outro macro nutriente, ambos 

em excesso no mesmo grupo experimental. Após a exclusão de duplicatas o número 

de referências passou a 482. Em seguida foram excluídas 3 referências por terem 

realizado intervenções conjuntas de carboidratos simples (frutose ou sacarose) e 

gordura ou outra substância. Também foram excluídas outras 27 referências 

anteriores a 2007. Outras 3 referências foram excluídas por utilizar animais para os 

testes experimentais, incomum aos demais estudos como abelhas, patos, 

inviabilizando as comparações. Também foram excluídas 162 referências por falta de 

relação com a temática. Em geral essas referências objetivaram quantificar o consumo 
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das bebidas ou as implementações de normas e políticas que reduzissem sua 

ingestão, sem discussão das implicações metabólicas.  Assim, chegou-se a 290 

artigos. 

Elegibilidade 

Na leitura das 290 referências anteriormente recuperadas houve um 

aproveitamento de 73 artigos. As intervenções de interesse eram livres quanto à forma 

de administração do carboidrato simples: frutose, sacarose, xarope de milho, forma 

líquida, alimentos. Os artigos que avaliavam exposição também eram livres quanto à 

avaliação do consumo: questionário de frequência alimentar (QFA), recordatório 

alimentar, consumo de bebidas adoçadas por unidades, assim como em relação ao 

tempo de estudo, amostra utilizada e metodologia aplicada para obtenção dos 

resultados. Após reuniões entres os três pesquisadores decidiu-se realizar mais 20 

exclusões, respeitando os critérios acima citados, das 73 referências, utilizou-se 53 

artigos. Estes foram incluídos por serem compatíveis com o foco do presente estudo, 

todas as etapas podem ser acompanhadas na figura 2. 

 

Figura 3-Fluxograma  das etapa da pesquisa bibliográficas. 
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Foi realizada a extração dos dados em triplicata, onde cada revisor 

documentava os resultados e conclusões em um quadro, figura 3. Para padronizar a 

extração dos dados utilizou-se a ferramenta PICO disponível no site 

http://libguides.murdoch.edu.au/systematic/PICO. As variáveis observadas segundo o 

PICO foram: a) população alvo; b) intervenção ou exposição; c) comparações; e d) 

resultado. Também foi acrescentada a variável “tipo de estudo” para melhor 

entendimento.  

Resultados  

Os estudos foram agrupados em pesquisas com modelo animal e os realizados 

com humanos. Os estudos com humanos foram segmentados novamente em 

experimentais ou populacionais, totalizando em três blocos. 

Os dados extraidos foram apresentados nas tabelas 1, 2 e 3. Cada tipo de 

estudo foi alocado em um quadro diferente para melhor compeenção. 

 Estudos Populacionais 

Os estudos populacionais (tabela 1) têm grande impacto no processo de 

compressão do impacto do consumo de carboidratos simples nos mais diversos 

metabolismos, e nesta revisão recuperou-se 34 artigos relevantes. A maioria, 

mensurou a exposição a bebidas adoçadas devido ao uso de carboidrato simples em 

sua composição, principalmente a frutose. 

 Alterações antropométricas: houve consenso quanto ao aumento de 

massa corporal, variando somente as técnicas para mensura-las. O IMC foi um índice 

muito utilizado (8) (9) (10) (11) (12) (13) e mesmo quando se trabalhou com crianças 

e adolescentes esse índice foi ajustado para idade com auxílio do uso do z-escore 

(14) (15) (16) (17) (18) (19) (20) (21). Outros estudos avaliaram o peso (22) (23) e a 

composição corporal (24), sendo que para a composição se evidenciou o aumento do 

tecido adiposo, tanto visceral quanto subcutâneo. 

 As circunferências da cintura também tiveram aumento em trabalhos que 

avaliaram maior ingestão de bebidas adoçadas por crianças e adolescentes (8) (15) 

(25). 

 Alterações metabólicas na glicose sérica e insulina: foram 

observadas alterações mediante uma dieta com grandes quantidades de carboidrato 

simples, ocorrendo o aumento da resistência à insulina e aumento da glicemia sérica, 

particularmente após o consumo de 750ml de bebidas adoçadas (8).  

http://libguides.murdoch.edu.au/systematic/PICO
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 O maior risco de desenvolver diabetes mellitus também foi associado ao 

maior consumo de bebidas adoçadas (9) (26) assim como o aumento de risco para 

desenvolvimento de diabetes gestacional (26). A resistência à insulina avaliada 

através do índice de HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment) também foi 

observada (27). Assim como maior chance de desenvolvimento de síndrome 

metabólica (28). 

 Alterações metabólicas hepáticas: apresentam seus primeiros 

reflexos no metabolismo lipídico, havendo aumento na concentração de lipídeos 

séricos (25) (29), aumento de triglicerídeos e diminuição nos valores de HDL (23) (30), 

aumento em relação ao colesterol total e LDL (31) .Também foi observada a indicação 

de esteatose hepática (24) 

 Alterações metabólicas renais: foi mostrado aumento na produção de 

ácido úrico (8) (32) (33) assim como maior prevalência e incidência de alterações 

renais crônicas em indivíduos com maior exposição às bebidas adoçadas (34).  

 Alterações cardiovasculares: elevação da pressão arterial (33) 

aumento na PAS (pressão arterial sistólica) (23). Em estudo de nutri genética foi 

evidenciado um agravamento do risco genético para o infarto agudo do miocárdio (35). 

Houve ainda alterações de marcadores inflamatórios (25) e encurtamento dos 

telômeros leucocitários (36).  

Estudos experimentais em humanos 

 

Foram ao todo 11 estudos experimentais com humanos(tabela 2). Estes 

estudos manipulam a ingestão de carboidratos simples pela ingestão de líquidos 

adoçados ou avaliaram o índice glicêmico dos alimentos ingeridos em diversos 

tempos experimentais diferentes. O questionário de frequência alimentar (QFA) foi o 

principal instrumento para quantificar o consumo de carboidratos. 

 Alterações antropométricas: três trabalhos encontraram um aumento 

no peso corporal (37) (38) (39), enquanto em outro não houve aumento (40). 

 Quando foram avaliadas dosagens diferentes e tipos de carboidratos 

simples diferentes percebeu-se que o aumento no peso corporal depende da 

quantidade ingerida e dos tipos de carboidratos, assim os experimento com frutose 

tendem a não alterar o peso corporal dos voluntários tanto como outros carboidratos 

simples (41). 
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Os perímetros corporais, o IMC e o percentual de gordura tiveram aumentos 

relevantes (38) (39) (41). Também foi observado que adolescentes do sexo feminino 

são mais vulneráveis ao aumento do percentual de gordura corporal (42).  

 Alterações metabólicas na glicose sérica e insulina: os resultados 

são divergentes, em decorrência das metodologias diferentes. Houve aumento nos 

níveis de glicose de jejum em dois estudos (37) (41). Em outro trabalho, com uma 

amostra composta por indivíduos com alto nível de atividade física, não foram 

encontradas alterações na glicemia ou nos níveis de insulina (43).  

 Dois outros estudos não encontraram diferenças na glicemia (40) (44), 

mas um deles observou um aumento da insulina e redução da sensibilidade à insulina 

no fígado quando a ingestão de frutose era maior (44). 

 Alterações metabólicas hepáticas: houve aumento da produção de 

novos lipídeos a partir dos carboidratos simples (44). Os biomarcadores LDL (sub 

classe 2), AST, ALT, VLDL e triglicerídeos apresentaram aumentos (37) (39) (40) (41). 

 Por outro lado, também já foi relatado redução do HDL e aumento do 

índice lisogênico observado (39).  

 Outras alterações: em um dos estudos houve redução da oxidação de 

lipídeos e menor mobilização de ácidos graxos livres mediante uma dieta com altas 

carga glicêmica, logo com maior concentração de açúcares simples (43)  

 Em outro estudo ficou evidenciado que o consumo de bebidas adoçadas 

tinha impacto nas respostas de plenitude gástrica e sugere-se ainda que a grelina 

esteja envolvida (45).  

 Em contrapartida, um outro trabalho não evidenciou alterações nos 

níveis de grelina e mesmo na adiponectina (41). Assim como também não foi 

observado aumento na inflamação sistêmica após intervenção de 8 dias com 

carboidrato simples (46)  

 Outra alteração observada foi o aumento na produção de ácido úrico (38)  

 O aumento do débito cardíaco, do índice de contratilidade, do volume 

sistólico e da pressão arterial diastólica também já foram relatados (47).  

  

Estudos com modelo animal 

 

 Foram 9  estudos com animais encontrados nessa pesquisa. 
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 Alterações antropométricas: as alterações no peso corporal são 

divergentes. Há relatos de aumento (48) (49) principalmente nos animais submetidos 

ao excesso de frutose na dieta (49).  Houve também uma ausência de diferenças 

mesmo em animais que consumiram excesso de frutose (50) (51) (52).  

Alterações metabólicas na glicose sérica e insulina: houve aumento da 

resistência da insulina e aumento da glicemia nos animais que receberam 

intervenções com carboidratos simples (48) (53) (54).  

 Alterações metabólicas hepáticas: foi observado aumento da gordura 

intra-hepática, triglicerídeos chegando ao fígado gorduroso (esteatose micro e 

macrovascular) (49) (50). Houve também aumento no colesterol total, LDL nos 

animais submetidos a frutose (48). 

 Outras alterações metabólicas: dois artigos avaliaram o exercício 

físico associado ao carboidrato simples. Um deles evidenciou que animais com 

consumo de carboidrato simples tiveram redução da capacidade física (49) . Já o 

segundo observou que os animais submetidos ao treinamento não tiveram melhoras 

nos níveis de triglicerídeos, somente a resistência à insulina foi amenizada (54). 

 Um artigo também evidenciou a ocorrência de um processo inflamatório 

no fígado, mediante aumento na produção de TNF alfa, recrutamento de neutrófilos e 

produção de vários mediadores inflamatórios (53). 

 

Discussão  

Até o presente momento não temos conhecimento de nenhuma revisão 

sistemática que englobe as alterações metabólicas do organismo mediante as altas 

taxas de açúcar simples no intervalo dos últimos 10 anos. Na literatura pesquisada 

constatou-se que grande parte das demais revisões avaliavam outras abordagens 

como: perfil do consumo de carboidratos e impacto em determinadas doenças, não 

tendo visão geral sobre os agravos. 

Os principais achados desse estudo foram o impacto negativo sobre o 

metabolismo de lipídeos e atividade hepática, as alterações cardiovasculares, 

hiperuricemia, alterações renais, aumento da glicemia, instalação da resistência à 

insulina, o ganho de peso e o aumento da massa gorda.  

 Os artigos em humanos que avaliaram a antropometria corroboram em relação 

ao aumento no peso corporal e circunferência, quer seja avaliando somente o peso 

ou IMC (8) (9) (10) (11) (12) (13) (14) (15) (16) (17) (18) (19) (20). Aqueles que 
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avaliaram a composição corporal também mostraram aumento no tecido de adiposo 

(22) (23) (24). 

No entanto nos estudos com animais houve divergência, alguns evidenciaram 

um aumento no peso (48) (49) enquanto outros não chegaram a essa conclusão (50) 

(51) (52) talvez devido aos protocolos diferentes, quanto ao total de calorias utilizadas 

nas dietas (isocalóricas ou hipercalóricas), ao tempo de intervenção e à via de 

administração (líquido, dieta). 

O aumento na glicemia sérica não foi um ponto em concordância, dado que 

tiveram vários protocolos diferentes. Os estudos populacionais concordaram em 

relação ao aumento da glicemia sérica, assim como no surgimento da resistência à 

insulina (9) (26) (27) (28) (48) (53) (54) Enquanto os estudos experimentais em 

humanos não tiveram consenso. Houve aumento em dois estudos (37) (41) porém 

outra pesquisa sem diferenças (43). Isso pode ter ocorrido em função da discrepância 

das metodologias utilizadas.  

Já a resistência à insulina aumentou em três pesquisas (8) (27) (44) Existe um 

ciclo vicioso no qual a superalimentação, com o carboidrato simples, tende a induzir 

um feedback negativo, levando à diminuição do número de receptores celulares para 

insulina ou mesmo reduzindo a sensibilidade desses para a glicose. Aparentemente 

ao mesmo que ocorre esse processo, a obesidade se instala, o que contribui 

novamente com aumento ainda maior da resistência à insulina (55).  

 Um dos mecanismos para regulação da glicemia é o armazenamento da 

glicose como glicogênio hepático ou muscular, mas essa possibilidade de 

armazenamento é limitada, sendo a outra forma o acúmulo em forma de tecido 

adiposo (56) (57). Assim, ocorre o aumento de lipídeos. Os trabalhos concordaram 

quanto ao aumento de lipídeos (23) (25) (29) (30) (37) (39) (40) (41) (44) (49) (50).  

 Em geral todo carboidrato tem potencial para induzir essa alteração, mas 

a frutose tem maior potencial, isso porque a frutose ter a propriedade de ser 

metabolizada principalmente no fígado. Uma vez no tecido hepático sua entrada na 

via glicolítica não é regulada pelo passo limitante da via fosfofrutoquinase. Assim a 

frutose proveniente da dieta continua a entrar na via, facilitando a produção de 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e triglicerídeos. Como consequência, ocorre 

o aumento de gordura hepática, dislipidemias e alterações no peso e percentual de 

gordura corporal (1) (58). A própria produção de lipídeos de forma exagerada já é um 

fator de risco para doenças cardiovasculares (59) 
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 Outros estudos abordaram outros aspectos cardiovasculares como 

aumento do debito cardíaco e índice de contratilidade (47) Houve também o aumento 

da pressão arterial nos estudos que avaliaram estas variáveis (23) (33) (47). Os 

mecanismos pelos quais o consumo excessivo de carboidrato simples aumenta a 

pressão arterial ainda não foi elucidado, mas pode relaciona-se pelo fato de haver um 

aumento de ácido úrico, que é fator de risco para hipertensão (60). O ácido úrico altera 

as funções endoteliais, devido à inibição da enzima óxido nítrico sintetase, fato 

observado in vitro e in vivo (61). Alguns dos artigos encontrados relataram 

hiperuricemia (8) (32) (33) (38). Em caso de afunilamento na via de armazenamento 

da frutose como glicogênio pode ocorrer o turnover dos nucleotídeos, onde a frutose 

é rapidamente fosforilada no hepatócito para frutose-1-fosfato (F-1-P), que necessita 

de ATP como doador de fosfato. Como consequência os níveis de fosfato intracelular 

(PO4) diminuem, estimulando a atividade de AMP de aminase 2 (AMPD2). AMPD2 

converte AMP em monofosfato de inosina (IMP). IMP é metabolizado para inosina, 

que será degradado em xantina e hipoxantina pela xantina oxidase (XO) em última 

análise, gerando ácido úrico (62). 

 Nesta revisão as alterações renais também apareceram como 

consequência da ingestão excessiva de carboidrato simples (34).  Podendo ser em 

decorrência a vários fatores, mas uma possibilidade é o excesso de ácido úrico, que 

pode potencializar lesões renais (63). Assim a tríade hiperuricemia, lesões renais e 

hipertensão arterial possuem potencial para estar intercomunicados, assim, caso essa 

tese se sustente, novos estudos que englobem essa temática serão necessários.  

 

Conclusão  

 O consumo excessivo de carboidrato simples, principalmente de forma 

crônica é capaz de desenvolver diversas alterações metabólicas e alguns agravos. As 

mais evidentes são dislipidemia e disfunção hepática, hipertensão arterial, 

hiperuricemia, alterações renais e resistência à insulina.  

(64)(65)(66)(67)(68)(24) 
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4.1.2. Bebidas adoçadas com sacarose reduzem o rendimento físico e 

aumentam os riscos cardiovasculares em indivíduos ativos: Um ensaio 

crossover randomizado 
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RESUMO: 

 

O exercício físico contribui para a prevenção e controle de diversas doenças crônicas, 

como hipertensão e as doenças cardiovasculares, e o inverso ocorre com consumo 

das bebidas adoçadas (SSB). No entanto, pouco se compreende acerca da interação 

exercício físico, as SSB e o rendimento físico. Este estudo avaliou o efeito da ingestão 

de SSB em variáveis bioquímicas na reposta cardiovascular e no rendimento físico de 

indivíduos fisicamente ativos (18 a 32 anos). Dezessete voluntários consumiram as 

seguintes bebidas: bebida placebo (PLA), composta de suco com sabor da marca 

Clight® (isenta de carboidratos) e sem adição de açucares, e bebida com sacarose 

(SA), placebo acrescida de 300g de sacarose, todas reconstituídas com água para 1,5 

litros. Foi realizado um estudo crossover randomizado duplo cego. Os indivíduos 

foram alocados aleatoriamente a uma das duas condições, PLA ou SA, na qual 

permaneceram por 15 dias. No 16° dia foram realizadas as coletas de dados seguido 

por um intervalo de 7 dias, após o qual o indivíduo foi realocado na segunda condição. 

As coletas foram realizadas em dois momentos (após PLA e SA). Avaliaram-se peso 

corporal, variáveis bioquímicas(glicose jejum, colesterol total e frações), VO máximo, 

tempo limite total de exercício, percepção subjetiva de esforço (PSE) e pressão arterial 

em repouso e em pico de esforço físico. Após a condição SA, houve redução do tempo 

total limite do exercício (p≤ 0,0001) e do VO2 máximo (p=0,0031) e aumento da PSE 

e da pressão arterial sistólica em pico de esforço (p=0,0143). Houve aumento de 

colesterol total (p=0,046), VLDL (p= 0,0041) e triacilgliceróis (p=0,0059) na condição 

SA. Estes resultados sugerem que o consumo de SSB reduz o rendimento físico e 

aumenta os fatores de risco associados a doenças cardiovasculares.  
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ABSTRACT: 

 

Physical exercise contributes to the prevention and control of several chronic 

diseases, such as hypertension and cardiovascular diseases, and the inverse occurs 

with sweetened beverages (SSB). However, little is known about the interaction 

between physical exercise, SSB and physical performance. This study evaluated the 

effect of SSB intake on biochemical variables in the cardiovascular response and 

physical performance of physically active individuals (18 to 32 years). Seventeen 

volunteers consumed the following beverages: placebo drink (PLA), composed of 

Clight® brand-flavored juice (without carbohydrates) and without added sugars, and 

drink with sucrose (SA), placebo plus 300g of sucrose, all reconstituted with water to 

1.5 liters. A double blind randomized crossover study was performed. Individuals were 

randomly allocated to one of two conditions, PLA or SA, in which they remained for 15 

days. On the 16th day the data were collected followed by a 7-day interval, after which 

the subject was reassigned in the second condition. The collections were performed in 

two moments (after PLA and SA). Body weight, biochemical variables (fasting glucose, 

total cholesterol and fractions), maximal VO, total exercise timeout, subjective effort 

perception (PSE) and blood pressure at rest and at peak of physical effort were 

evaluated. After SA, there was a reduction in total exercise time (p≤0.0001) and 

maximal VO2 (p = 0.0031) and increase in PSE and systolic blood pressure at peak 

exercise (p = 0.0143 ). There was an increase in total cholesterol (p = 0.046), VLDL (p 

= 0.0041) and triacylglycerols (p = 0.0059) in the SA condition. These results suggest 

that SSB consumption reduces physical performance and increases the risk factors 

associated with cardiovascular disease. 
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INTRODUÇÃO  

 

O advento da vida moderna induziu alterações importantes dos hábitos 

alimentares da população, sendo que houve um aumento significativo do consumo de 

carboidrato simples, principalmente via bebidas adoçadas (Ogden et al., 2011). 

Relevantes pesquisas mostram que o excesso de consumo de carboidratos interfere 

na saúde cardiovascular (Te Morenga et al., 2014; Yang et al., 2014), porém ainda 

não está clara qual relação há entre este consumo e a condição física, e ainda o 

quanto os novos hábitos de consumo alimentar podem interferir no rendimento físico 

da população. 

Entre os componentes da aptidão física, a capacidade cardiorrespiratória (VO2) é 

um fator fundamental para manutenção da saúde, segundo (Steele et al., 2008)  

(Ortega et al., 2008), e para o rendimento físico (Lundby et al., 2017). No contexto do 

rendimento físico sabe-se que há necessidade da ingestão de carboidratos para um 

bom desempenho (Rodriguez et al., 2009). No entanto, o excesso do consumo ainda 

necessita de investigação. 

Diversos estudos vêm sendo configurados para compreender o impacto da 

intervenção nutricional no desempenho físico. Recentemente, notou-se que ocorre 

uma flexibilidade metabólica, ou seja, durante o exercício físico o sistema prioriza a 

utilização do substrato predominante (Lane et al., 2015) (Morton et al., 2009). Em uma 

intervenção pontual com maior quantidade de carboidratos antes e durante o exercício 

físico, identificou-se que o aumento da oferta de glicose exógena leva a alterações 

significativas na redução de oxidação de lipídeo, ocorrendo o inverso com 

carboidratos, e levando a alterações na expressão de proteínas ligadas a este 

metabolismo energético (Lane 2015). 

 Migrando para o outro polo em questão, a saúde, observa-se que o excesso do 

consumo de carboidratos produz diversas alterações metabólicas que caminham para 

desordens, agravos e mesmo doenças crônicas não transmissíveis, como diabetes 

mellitus tipo 2, obesidade, câncer, entre outras (Singh et al., 2015). O excesso do 

consumo de carboidratos é um importante fator de risco para doenças 

cardiovasculares, uma vez que aumenta o lipogênese, aumentando triglicerídeos e 

colesterol total  (Samuel, 2011); (Sobrecases et al., 2010). A superalimentação induz 

a excreção de insulina, contribuindo ainda mais para a lipogênese, ganho de peso, 
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resistência à insulina, e assim uma manutenção do ciclo lipogênese-resistência 

insulínica (Samuel et al., 2010). 

Apesar de todas as contribuições para compreensão dos mecanismos pelos quais 

as bebidas açucaradas impactam a aptidão física e a saúde cardiovascular, ainda 

existem lacunas a serem preenchidas, principalmente a tríade bebidas açucaradas, 

rendimento físico e o sistema cardiovascular. Assim, um indivíduo que treina terá o 

mesmo desempenho caso tenha ingerido bebidas com ou sem açúcar em excesso? 

E como o seu sistema cardiovascular irá responder a essa superalimentação? 

Elucidar os efeitos da associação do alto consumo de bebidas adoçadas com 

sacarose com o rendimento físico e fatores de risco cardiovascular é extremamente 

relevante para o aprimoramento à prescrição dietética, a fim de promover maior 

rendimento físico e assegurar uma vida saudável. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Participantes 

Participaram do estudo 17 individuos saudáveis (13 homens e 4 mulheres). As 

razões relatadas para interrupção do estudo foram pessoais, como necessidade de 

ausentar-se ou não se adequar à ingestão da bebida. Os critérios de inclusão foram: 

ser saudável (18 e 3)2 anos, praticar atividade física regularmente no mínimo 3 vezes 

por semana e disponibilidade em comparecer ao laboratório em dois encontros pela 

manhã. Foram excluídos os voluntários que apresentavam doenças como diabetes 

mellitus, hipertensão, em estado de gestação e/ou lesões físicas, ou que realizavam 

exercício físico esporadicamente. Todos os participantes assinaram Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética pra 

estudos com humanos da Universidade Federal de Ouro Preto (Nº 

56317816.3.0000.5150).  

 

Design de estudo 

Foi realizado estudo crossover, randomizado e cego. Os indivíduos foram 

submetidos aleatoriamente a duas condições experimentais: placebo (PLA) e 

sacarose (SA). Cada tratamento foi realizado por 15 dias, seguido de 7 dias de 

washout entre as condições. O design e as condições do estudo estão resumidos na 

Figura 1. Em cada período experimental foi administrado bebida placebo (PLA) e 
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bebida sacarose (SA) onde PLA era composto de suco Clight® (isento de 

carboidratos) sem adição de sacarose e SA era composto da mesma bebida com 

adição de 300g de sacarose e extrato cítrico. Ambas bebidas tiveram o volume 

completado com água para 1.5 litros, que era consumido diariamente. No momento 

do recrutamento os indivíduos foram instruídos oralmente e por escrito no sentido de 

manterem uma dieta equilibrada (55% de carboidrato, 30% de gordura e 15% de 

proteína), evitar consumir alimentos ricos em açúcares simples, realizar as atividades 

físicas normalmente e evitar alterações no treino físico durante o estudo. Os 

voluntários eram visitados diariamente para entrega das bebidas e acompanhamento 

de sua ingestão, sendo realizadas orientações de rotina nesta circunstância. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Análises Bioquímicas 

 

 

 

Figura 1: Desenhos do estudo: A e B: Estudo crossover com alocação aleatória, onde 

cada condição tem duração de quinze dias, e a avaliação é realizada no décimo sexto 

dia. O intervalo entre as condições foi de sete dias. 
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Ao final de cada condição experimental(no 16º Dia) os voluntários retornavam ao 

laboratório na parte da manhã e após 8 horas de jejum, para realização da coleta de 

sangue. As coletas foram realizadas em tubos de 9 ml sem anticoagulante. Em 

seguida foram centrifugadas a 3000 rpm. O soro recuperado foi fracionado em 

alíquotas de 1 ml em 3 microcubos e armazenados no freezer a -20 ºC. Posteriormente 

foram realizadas as avaliações das concentrações de glicose sanguínea de jejum, 

colesterol total e frações, e triglicerídeos com kit enzimático da marca Bioclin, 

seguindo o protocolo descrito pelo fabricante. 

 

 

Medidas antropométricas e cardiovasculares em repouso 

Após a coleta sanguínea foi fornecido um desjejum padronizado aos voluntários e em 

seguida foi realizada a medida dos parâmetros biométricos: peso (balança digital 

marca: G tech glass 8), estatura (estadiômetro marca: Avanutri) e percentual de 

gordura (Pollock e Wilmore, 1993). Foram aferidos os valores de pressão arterial (PA) 

sistólica (PAS) e diastólica (PAD), a frequência cardíaca (FC) de repouso através de 

aparelho esfigmomanômetro aneróide e estetoscópio da marca Premium e um monitor 

de frequência cardíaca da marca Polar Rs800.  

Avaliação do rendimento físico e resposta cardiovascular ao esforço físico  

No 16º dia após as condições PLA e SA, os voluntários foram submetidos ao teste 

incremental de esteira com o protocolo de Bruce (Bruce et al., 1973). Foi aferido o VO2 

de pico de esforço utilizando o aparelho VO2000®, tempo total limite de exercício 

físico e resposta da FC ao longo do teste, e PAS e PAD em pico de esforço físico. A 

Percepção Subjetiva de Esforço (PSE) foi avaliada em cada estágio através da escala 

de Borg 0-10 estágio por estágio (Borg, 1982). 

 

Análises Estatísticas  

Os dados foram expressos em média mais ou menos desvio padrão, e o nível de 

significância adotado foi de p<0,05. A normalidade dos dados foi realizada através do 

teste de Kolmogorov Smirnov. Para a comparação entre as condições utilizou-se o 

teste t pareado. Para avaliar mais de uma variável utilizou-se análise de variância 
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ANOVA seguida de pós-teste de Tukey. O software estatístico utilizado foi o 

GraphpadPrism 6. 

 

RESULTADOS 

Características dos Participantes 

 Os participantes tinha entre 18 e 32 anos, peso corporal 69,29±12,6 Kg e altura 

1,71±0,11 m. A tabela 1 mostra as alterações biométricas ao longo do estudo, 

havendo aumento no peso corporal, do percentual de gordura e do IMC na condição 

SA quando comparado a PA.  

 
 
Tabela 1: Dados antropometricos nas duas condições: Nas condições pós-
ingestão de Placebo (PLA) e Sacarose (SA). Onde IMC: Índice de massa corporal 

Composição corporal Pós-Placebo Pós-Sacarose P valor 

 
    

 

Peso (Kg) 69,5±13,8 70,62 ± 14,06 0,0006 

 
   

% de gordura 18,65 ± 5,1 20,13 ± 5,96 0,0015 

 
   

IMC 23,44 ± 3,8 23,82 ± 3,98 <0,0001 

    

 

 

 

Análises Bioquímicas e cardiovasculares em repouso  

A tabela 2 mostra os valores de FC, PAS e PAD durante o repouso, não havendo 

diferenças significativas entre as condições. Para os parâmetros bioquímicos houve 

aumento nos valores de colesterol total, VLDL e triglicerídeos na condição SA quando 

comparados com PLA. Já os valores de glicose de jejum, HDL e LDL não tiveram 

alterações significativas com um protocolo de 15 dias de excesso de sacarose via 

bebidas (tabela 2). 
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Tabela 2: Dados cardiovasculares nas duas Condições: Nas condições pós-
ingestão de Placebo (PLA) e Sacarose (SA). PAS e PAD respectivamente: pressão 
arterial sistólica e diastólica; FC: frequência cardíaca; HDL: High Density Lipoprotein; 
LDL: Low Density Lipoproteins; VLDL: Very Low Density Lipoprotein. 

Parâmetros       PLA SA P valor 

PAS repouso mmHg 110 ± 5,5 113± 9,1 0,36 

PAD repouso mmHg 72±  8,0 70± 7,2 0,51 

FC repouso(bpm) 61 ± 6,7 64  ±8,9 0,23 

Glicemia (mg/dl) 95± 11,4 96 ± 14,6 0,66 

Colesterol total (mg/dl) 194 ± 29,6 208 ± 33,8 0,04 

HDL (mg/dl) 61±  16,2 59 ± 17,9 0,35 

LDL (mg/dl) 110 ± 29,6 119± 27,4 0,19 

VLDL (mg/dl) 17±5,3 25 ±9,7 0,004 

Triglicerídeos (mg/dl) 86 ±25,1 123± 50,8 0,005 

 

ALTERAÇÃO DO RENDIMENTO FÍSICO  

 

As alterações do rendimento físico foram avaliadas através do VO2 máximo, do 

tempo limite de esforço e da percepção subjetiva do esforço. Foi observado que após 

a condição sacarose houve piora de todos os parâmetros. Houve redução do VO2 

máximo acompanhado de menor tempo total limite de exercício, e uma redução de 55 

segundos na condição SA.  A PSE foi maior na condição sacarose (Figura 2).   
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Figura 2: Valores do consumo máximo de oxigênio * p=0,0031 (painel A). 

Representação dos valores de VO2 máximo por estágio do teste de esforço *p<0,001 

(painel B). Tempo total de limite do exercício * p<0,0001 (painel C), Percepção 

subjetiva do esforço p=0,0197 (painel D). 

Considerando que o consumo crônico de carboidrato simples interfere na função 

cardiovascular, avaliamos a resposta de FC e PA no pico do esforço físico. A PAS foi 

significativamente maior após a condição SA. Não foram observadas alterações na 

PAD. Os valores de FC foram menores após SA em comparação à PLA (figura 3) 
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Figura 3: Respostas cardiovasculares em pico de esforço físico nas condições SA e 

PLA. Pressão arterial diastólica pós-exercício (painel A), Pressão arterial sistólica pós-

exercício PAS *p=0,0143 (painel B), frequência cardíaca máxima, FC * p=0,019 

(painel C) 
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DISCUSSÃO  

Dentre os achados do presente estudo destaca-se que o consumo de sacarose por 

15 dias produziu ganho de peso corporal acompanhado do aumento do percentual de 

gordura.  Houve também alteração do perfil lipídico com aumento significativo dos 

triglicerídeos, colesterol total e VLDL. O rendimento físico foi comprometido associado 

a maiores valores de PSE e pressão arterial sistólica em pico de esforço físico. Nosso 

estudo mostrou que apenas 15 dias de consumo comprometem o rendimento físico. 

Outro detalhe importante é que houve controle diário dos hábitos do indivíduo e 

nossos resultados são comparações das condições placebo e sacarose no mesmo 

indivíduo. A queda do rendimento físico foi identificada por redução do tempo limite 

de esforço.   

O protocolo de consumo de SA pode ser facilmente atingido pela população, visto que 

aproximadamente metade da população de 2 anos ou mais consomem bebidas 

adoçadas. Cerca de 40% entre as mulheres adultas e 70% entre jovens de 2 a 19 

anos consomem bebidas adoçadas diariamente. Cerca de 5% consome pelo menos 

567 kcal de bebidas adoçadas por dia e estima-se que esse valor cresça (Ogden et 

al., 2011).  

Segundo a Tabela de Composição de Alimentos Brasileira – TACO (Unicamp., 2011), 

a quantidade de sacarose consumida pelos voluntários se assemelha ao consumo de 

dois refrigerantes de 350 ml e duas porções de 50g de doce ao longo do dia, 

quantidades facilmente atingidas por indivíduos com hábitos não saudáveis. 

O aumento do peso corporal, do IMC e do percentual de gordura observado no 

presente estudo corrobora com achados de outras pesquisas (Sock et al., 2010), 

(Brunkwall et al., 2016), (Bigornia et al., 2015). 

A pressão arterial tende a se alterar mediante a ingestão excessiva de 

carboidrato simples (Nguyen et al., 2009) e (Te Morenga et al., 2014), porém parece 

ser um efeito observado em longo prazo de consumo. Os nossos dados não mostram 

alterações significativas dos valores de PAS e PAD em repouso na condição SA, 

provavelmente devido ao tempo de intervenção (15 dias). 

Já está consolidado na literatura que a dieta rica em carboidrato simples tem 

alto potencial na produção de “new” lipídeos, o que altera a concentração de colesterol 

total, triglicerídeos e VLDL (Samuel et al., 2010) e (Mayes, 1993). A estratégia de 

consumo de carboidrato simples utilizada no presente estudo foi suficiente para alterar 

de maneira significativa o perfil lipídico.  
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Em relação às concentrações de HDL e LDL, é possível que o tempo de 

intervenção não tenha sido suficiente para produzir alterações significativas. Estudos 

com 12 meses de intervenção mostram uma relação inversa entre HDL e consumo 

excessivo de bebidas adoçadas (Van Rompay et al., 2015). Outros estudos 

populacionais longitudinais também mostram a mesma relação (Bortsov et al., 2011) 

e (Ambrosini et al., 2013). 

O consumo de carboidrato sempre foi pontuado como um recurso importante para o 

bom desempenho físico (Burke et al., 2011), porém existem lacunas importantes a 

serem investigadas como a relação entre o excesso do consumo de carboidrato e o 

rendimento físico.  

Na dieta pós-moderna destaca-se um aumento do consumo de carboidratos, os quais 

podem modular as reações metabólicas, e a utilização de substrato pelo sistema 

(Ogden et al., 2011). Em nosso estudo, observamos uma redução do consumo de 

oxigênio e menor tempo limite de exercício físico durante a condição com sacarose. 

Demais trabalhos que investigaram a relação entre a ingestão de carboidratos, 

oxidação de lipídeos e a realização de exercícios físicos, mostram que o alto consumo 

de carboidratos logo após o exercício induz o aumento dos níveis plasmáticos de 

insulina pós-prandial, inibindo a lipogênese e contribuindo para a queda da oxidação 

de gorduras corporais totais (Febbraio et al., 2000; Long et al., 2008). O consumo de 

carboidrato durante o exercício (45 g) também induz a diminuição da oxidação de 

gorduras (Melby et al., 2002). Assim a redução do VO2 máximo possivelmente se deve 

à redução da capacidade oxidativa de lipídeos por redução de atividade enzimática 

possivelmente em nível mitocondrial (Van Proeyen et al., 2011) e (Hulston et al., 

2010). Em outras palavras, quanto menor a oferta de ácidos graxos livres, menor a 

utilização com substrato. Em estudo recente (De Queiroz et al., 2017) observou, em 

microscopia eletrônica, que ratos treinados e tratados com dietas ricas em 

carboidratos simples apresentavam maior quantidade de mitocôndrias do músculo 

gastrocnêmio com lesões. Por outro lado, outra pesquisa observou em homens 

treinados que, ao serem submetidos a uma redução de carboidratos simples antes e 

durante o exercício, havia uma indução na sinalização bioenergética de forma mais 

eficiente em relação à biogênese mitocondrial (Impey et al., 2016). Com a maquinaria 

bioenergética em disfunção, há uma redução na produção de ATP intermediada pela 

beta oxidação(Rajendran et al., 2016). 
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Ainda no que tange à redução dos valores de VO2 máximo, há outra hipótese 

em que o consumo excessivo de carboidrato interfere no metabolismo renal, 

aumentando a síntese de urato (Sock et al., 2010); (Dalbeth et al., 2015). Como 

consequência a essa alteração metabólica, ocorre um decréscimo na síntese do óxido 

nítrico, prejudicando a função endotelial, o que resultará em vasoconstrição, pois 

maior constrição vascular leva menor absorção de oxigênio, o que tem impacto direto 

no desempenho do indivíduo (Khosla et al., 2005) e (Johnson et al., 2007).  

A alteração de VO2 máximo não corroborou com os resultados de (Melby et al., 

2002), que não evidenciou alterações significativas no VO2. No entanto seus dados 

foram provenientes de uma sessão de exercício a 60% de VO2 de pico, com consumo 

de 45g de carboidrato no período de exercício, avaliado de forma aguda. O mesmo 

ocorreu em um estudo realizado na Universidade Metropolitana de Leeds, no Reino 

Unido, que realizou um protocolo semelhante só que a 65% de VO2 de pico e não 

visualizaram alterações no VO2, o que nos leva a crer que essas alterações 

metabólicas necessitam de maior tempo de intervenção, sugerindo que esta esteja 

ligada aos hábitos e não à sessão pontual (Duckworth et al., 2013). 

A redução do TTL pode ser ocasionada por uma soma de fatores, entre eles o 

baixo aproveitamento do substrato energético em abundância (carboidrato simples), 

devido às alterações citadas acima e à associação com redução da disponibilidade de 

ácidos graxos livres como combustível (Couchepin et al., 2008); (Sock et al., 2010).  A 

redução do TTL pode esta relacionado ao aumento na percepção do esforço PSE, 

sendo este ponto ainda obscuro na literatura, pois pouco se sabe sobre esse efeito.  

 

Os mecanismos pelos quais houve redução do rendimento e aumento da PSE 

ainda precisam ser elucidados, no entanto é claro o impacto no rendimento dos 

indivíduos. O mesmo ocorreu em experimentos realizados em estudo publicado em 

2015 (Rendeiro et al., 2015), onde os ratos que consumiam frutose tiveram seus níveis 

de atividade física reduzidos. Outro estudo corroborou com nossos achados, e neste 

os indivíduos treinados foram expostos a alimentos de  alto e baixo índices glicêmicos, 

HIG e LIG respectivamente, e percebeu-se que os que consumiram mais carboidrato 

simples (HIG) tiveram redução na disponibilidade de ácidos graxos livres (Pereira et 

al., 2015), o que reduz a eficiência do treino do indivíduo. Semelhante efeito foi 

registrado em pesquisa no Reino Unido, que também percebeu uma redução neste 
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substrato em indivíduos treinados em condições com muito carboidrato simples 

(Impey et al., 2016). 

 

Conclusão  

 

Os dados do presente estudo mostram que 15 dias de consumo de carboidratos 

simples através de bebida adoçada pode aumentar as variáveis bioquímicas 

associadas ao risco cardiovascular. Além disso, esse consumo compromete o 

rendimento físico e as respostas cardiovasculares ao esforço físico. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Resumidamente, o consumo excessivo de sacarose  tem efeito negativo sobre 

diversos processos metabólicos. Os mais evidentes são dislipidemia e disfunção 

hepática, hipertensão arterial e demais doenças cardiovasculares, hiperuricemia, 

alterações renais, resistência à insulina.  

Na pesquisa experimental desenvolvida notou-se em especial o efeito negativo 

sobre os parâmetros cardiovasculares e do rendimento físico de indivíduos 

fisicamente ativos. 
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