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RESUMO 

 

 

As mudanças nos hábitos alimentares e o sedentarismo ao longo dos últimos anos 

tem influenciado no aumento da obesidade, considerada uma epidemia mundial. O 

aumento do fornecimento de energia através de uma dieta rica em carboidratos 

simples, lipídios e baixo teor em fibras, atrelada a redução da atividade física, 

denominado estilo de vida ocidental contemporâneo desencadeiam distúrbios 

metabólicos como as dislipidemias, diabetes mellitus tipo 2, doenças 

cardiovasculares, dentre outros. Nesse contexto, a finalidade deste estudo foi avaliar 

o efeito da fração polar do o extrato Hidroalcoolico de P. aculeata particionado em 

acetato/etanol– EHPa/P sobre o perfil lipídico de ratos alimentados com dieta 

ocidentalizada do desmame até a idade adulta. Foram acompanhados 49 ratos 

Wistar machos pós-desmame (21 dias) divididos inicialmente em dois grupos, que 

receberam ração padrão para roedores (Labina®- DC) ou dieta “ocidentalizada” 

(DO) durante 120 dias. Em seguida, esses animais foram divididos em 5 subgrupos 

os quais foram tratados por via oral durante 30 dias consecutivos, com EHPa/P (35, 

70 ou 140 mg/kg/dia), Genfibrozila (140mg/kg/dia) ou água destilada (2 ml/kg/dia). 

Aos 60, 90 e 120 dias de consumo das dietas, foram registrados o consumo 

alimentar semanal, a evolução ponderal, as dimensões corporais e perfil lipídico dos 

animais. Esses mesmos parâmetros foram novamente determinados após o 

tratamento acima descrito. No final do experimento (150 dias) foram coletadas 

amostras de sangue para determinação do perfil hematológico e bioquímico. 

Posteriormente, os animais foram eutanasiados sob anestesia e decapitação e em 

seguida, mensurados o peso dos orgãos/tecidos, níveis séricos de corticosterona e 

concentração de IL-6 e TNF-alfa no tecido adiposo epididimal. Nossos resultados 

mostraram que, os animais submetidos à dieta ocidentalizada apresentaram indícios 

de síndrome metabólica (aumento da circunferência abdominal, hiperlipidemia, 

hiperglicemia). A alteração no perfil lipídico do grupo DO foi evidenciada através de 

significante (p<0,05) aumento nos níveis séricos (mg/dl) de colesterol total (73,2 ± 

8,0), VLDL (16,0 ± 1,4) e triglicerídeos (79,5 ± 6,0) em relação ao grupo DC (64,5 ± 

3,0; 7,50 ± 1,6 e 36,3 ± 8,2, respectivamente). Esses animais também apresentaram 

significante (p<0,05) elevação da glicose (mg/dl) de jejum (DO - 119,2±11,3 versus 

DC - 95,7±5,8), AST (U/L) (119,7±19,7 versus 81,2±6,7) e fosfatase alcalina 

(166,3±28,5 versus 122,0±25,6), bem como das concentrações (pg/mg) de citocinas 

pró-inflamatórias no tecido adiposo epididimal - IL-6 (DO - 11,91±1,3 versus DC-

4,8±0,7) e TNF-alfa (DO - 17,0±1,2 versus DC - 9,7±0,4). O tratamento com EHPa/P 

(140 mg/kg), mesmo com a continuidade do consumo da dieta ocidentalizada pelos 

animais (do 120º - 150º dias), promoveu redução significativa nos níveis de 

colesterol total (51,7±2,7), LDL (9,8±1,8) e triglicerídeos (48,8±8,8) em relação ao 

grupo DO não tratado (68,7±3,8; 15,0±3,0 e 76,2±12,7, respectivamente). 

Adicionalmente, o tratamento com EHPa/P (140 mg/kg) também reduziu os níveis 

séricos de glicose (89,3±4,5), AST (100,2±13,6) e de citocinas pró-inflamatórias (IL-6 



(6,7±0,4) e TNF-alfa (11±0,2) no tecido adiposo epididimal, quando comparados ao 

grupo DO não tratado. Finalmente concluímos que, ratos Wistar alimentados com a 

dieta ocidentalizada apresentaram sinais/indícios de Síndrome Metabólica e, que o 

tratamento com o EHPa/P melhorou o perfil lipídico, bem como outros fatores 

relacionados ao quadro de dislipidemia exibido por esses animais. 

 

Palavras-chave: Dislipidemias. Obesidade. Dieta hiperlipídica. Parkinsonia aculeata. 
 



ABSTRACT 

 

 

Changes in eating habits and sedentary lifestyles over the past few years have 

influenced the rise in obesity, considered a worldwide epidemic. The increase in 

power supply through a diet rich in simple carbohydrates, lipids and low in fiber, 

linked to reduced physical activity, called contemporary Western lifestyle trigger 

metabolic disorders such as dyslipidemia, type 2 diabetes, cardiovascular disease, 

among others. In this context, the purpose of this study was to evaluate the effect of 

the molar fraction of the hydroalcoholic extract of Parkinsonia aculeata partitioned 

into acetate/ethanol-EHPA/P, on the lipid profile of rats fed westernized diet from 

weaning to adulthood. 49 Wistar rats were followed post-weaning rats (21 days) 

initially divided into two groups that received standard rodent chow (Labina®-DC) diet 

or "westernized" for 120 days. Then the animals were divided into five subgroups to 

receive treatment orally for 30 consecutive days with hydroalcoholic extract of P. 

aculeata partitioned acetate/ethanol-EHPA/P (35, 70 or 140 mg/kg /day), gemfibrozil 

(140 mg/kg/day) or distilled water (2 ml/kg/day). At 60, 90 and 120 days of 

consumption of diets, there were the weekly food consumption, weight gain, body 

size and lipid profile. These parameters were determined again following the 

treatment described above. At the end of the experiment blood samples were 

collected for determination of hematological and biochemical profile. Subsequently, 

the animals were killed under anesthesia and decapitation and then measured were 

the weight of the organs / tissues and serum corticosterone concentration of IL-6 and 

TNF-alpha in epididymal adipose tissue. Our results showed that animals submitted 

to westernized diet showed signs of metabolic syndrome (abdominal obesity, 

hyperlipidemia, hyperglycemia). The change in the lipid profile of the DO group was 

evidenced by significant (p <0.05) increase in serum (mg/dl) of total cholesterol (73.2 

± 8.0), VLDL (16.0 ± 1 4) and triglyceride levels (79.5 ± 6.0) compared to DC group 

(64.5 ± 3.0, 7.50 ± 1.6 and 36.3 ± 8.2 respectively). These animals also showed 

significant (p <0.05) elevation of glucose (mg/dL) fasting (DO - 119.2 ± 11.3 versus 

DC - 95.7 ± 5.8), AST (U / L) (119.7 ± 19.7 versus 81.2 ± 6.7) and alkaline 

phosphatase (166.3 ± 28.5 versus 122.0 ± 25.6) and concentrations (pg/mg) pro 

cytokines -inflammatory in epididymal adipose tissue - IL-6 (DO - 11.91 ± 1.3 versus 

DC-  4.8 ± 0.7) and TNF-alpha (DO - 17,0±1,2 versus DC - 9,7±0,4). Treatment with 

EHPA/P (140 mg/kg), even with continued use of westernized diet by animals (from 

120 - 150 days), caused a significant reduction in total cholesterol levels (51.7 ± 2.7) 

LDL (9.8 ± 1.8) and triglycerides (48.8 ± 8.8) compared to the untreated group (68.7 

± 3.8, 15.0 ± 3.0 and 76.2 ± 12 7, respectively). In addition, treatment with EHPA/P 

(140 mg/kg) also reduced blood glucose levels (89.3 ± 4.5), AST (100.2 ± 13.6) and 

proinflammatory cytokines (IL- 6 (6.7 ± 0.4) and TNF-alpha (11 ± 0.2) in epididymal 

adipose tissue as compared to the untreated group. Finally we conclude that male 

Wistar rats fed the westernized diet showed signals / signs metabolic syndrome and 



that treatment with EHPA/P improved the lipid profile, as well as other factors related 

to dyslipidemia frame displayed by these animals. 

 

Keywords: Dyslipidemias. Obesity. Diet High-fat. Parkinsonia aculeata. 
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1. APRESENTAÇÃO 

 

 

O advento da industrialização e urbanização desencadeou o processo de 

transição nutricional ocorrido a partir do século XX, direcionando os hábitos 

alimentares da população com o aumento da ingestão de dietas ocidentalizadas, 

caracterizada por alimentos ricos em gorduras, açúcares refinados e sódio, aliada à 

redução de atividade física. Esse panorama está diretamente relacionado à elevação 

do risco de desenvolvimento da obesidade e doenças associadas (dislipidemias, 

diabetes mellitus tipo 2, hipertensão, hiperinsulinemia e doenças cardiovasculares).  

As Diretrizes Brasileiras de Obesidade e Síndrome Metabólica classificam a 

etiologia da obesidade como complexa, multifatorial, e, resultante da interação de 

genes, ambiente, estilo de vida e fatores emocionais. A obesidade está associada a 

uma resposta inflamatória crônica subclínica, caracterizada pelo aumento na 

produção de adipocinas e ativação de vias de sinalização pró-inflamatórias, 

resultando na indução de marcadores biológicos de inflamação.  

A Síndrome obesidade-dislipidemia é o exemplo mais comum de distúrbio 

associado às doenças cardiovasculares, apresentando um perfil lipídico clássico 

caracterizado por elevação do colesterol total, triglicerídeos, lipoproteína de baixa 

densidade (LDL), bem como redução da lipoproteína de alta densidade (HDL).  

Muitas espécies vegetais têm sido usadas empiricamente para tratar sintomas 

de várias enfermidades, dentre elas as dislipidemias.  A espécie Parkinsonia 

aculeata L. (Caesalpiniceae) teve sua ocorrência registrada na região do Xingó, 

Nordeste do Brasil na qual é utilizada pela população local no controle de 

dislipidemias e diabetes. Nesse sentido, este trabalho apresenta como proposta a 

avaliação da atividade da P. aculeata, sobre a gênese de distúrbios metabólicos em 

ratos Wistar submetidos à dieta “ocidentalizada”, através da determinação do perfil 

lipídico.  
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2. INTRODUÇÃO 

 

O conceito de transição nutricional refere-se a mudanças seculares nos 

padrões de nutrição da população, dada às modificações da ingestão alimentar, 

como consequência de transformações econômicas, sociais, demográficas e 

sanitárias (ARAÚJO et al., 2009). Com a urbanização e a industrialização observou-

se uma maior oferta de alimentos contendo elevado aporte calórico, havendo a 

substituição crescente da refeição familiar balanceada com grãos, frutas e hortaliças 

por alimentos da dieta “ocidentalizada” caracterizada pelo alto teor de ácidos graxos 

saturados, açúcares e sódio (KUMANYAKA, 2001; ABDULLAH et al., 2015). A 

diminuição da atividade física associada a maior ingestão calórica apresenta como 

consequência o acúmulo de gordura corporal, levando ao surgimento da obesidade 

(ARAÚJO et al., 2009 ).  

A obesidade é uma doença crônica de proporção mundial e de etiologia 

multifatorial, ou seja, é resultado de uma complexa interação de fatores genéticos e 

externos, sejam eles de origem comportamental, alimentar ou ambiental (ECKEL; 

KRAUSS, 1998). Vinculado à obesidade estão as principais causas de várias 

doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) como: dislipidemias, doenças 

cardiovasculares, certos tipos de câncer, diabetes mellitus tipo 2, problemas 

respiratórios (KRETSCHMER et al., 2005). Grande parte dessas doenças estão 

relacionadas à ação do tecido adiposo como órgão endócrino, uma vez que os 

adipócitos sintetizam e secretam diversas substâncias como interleucinas (IL-6, IL-

1β) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), que atuam no metabolismo e controle do 

processo inflamatório (AHIMA; FLIER, 2000).  

Comumente, a obesidade é relacionada à dislipidemia, definida como um 

quadro clínico com concentrações anormais de lipídios e/ou lipoproteínas que são 

responsáveis pelo carreamento de lipídeos e proteínas no plasma (XAVIER et al., 

2013). Níveis elevados de colesterol total, lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e 

triglicerídeos, assim como níveis reduzidos de lipoproteínas de alta densidade (HDL) 

levam à maior incidência de hipertensão e doenças cardiovasculares (ROCHE; 

GIBNEY, 1999; PATSCH et al., 2010).  
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A utilização de fármacos como estatinas e fibratos representa uma alternativa 

para a melhoria do perfil lipídico, contudo a efetividade do tratamento pode ser 

prejudicada pela falta de orientação sobre o uso do medicamento, os efeitos 

colaterais e o alto custo da terapia contínua (KRAUSE et al., 2008). Dessa forma, o 

uso de plantas medicinais popularmente difundidas por gerações se propagaram em 

todo o mundo como uma alternativa acessível para o tratamento de diversas 

enfermidades (AHMAD et al., 2015). Vários estudos têm comprovado as ações 

terapêuticas e biológicas desses vegetais, sendo um dado relevante no 

desenvolvimento futuro de novas alternativas farmacológicas (KLEIN et al., 2009).  

As plantas medicinais possuem compostos bioativos cuja capacidade anti-

hiperlipemiante vem sendo demonstrada na literatura: Garcínia cambogia 

(DOMENICO et al., 2009), Eugenia jambolana (SHARMA et al., 2008), Myrcia 

multiflora (FERREIRA, 2010), Clerodendrum capitatum (ADENEYE et al., 2008), 

Cassia auriculata (GUPTA et al., 2009),  Parkinsonia aculeata (LEITE et al., 2007), 

são alguns exemplos de espécies relatadas. A espécie Parkinsonia aculeata 

(Cesalpineaceae) é uma árvore originária de zonas áridas, semiáridas e subúmidas 

compreendida entre o Sul dos Estados Unidos e Norte do Uruguai (PRADO; GIBBS, 

1993; HAWKINS et al., 2007). No Brasil, é encontrada na região do Xingó (semi-

árido Nordestino) e utilizada pela população local no controle da diabetes e  

dislipidemias (DE ALMEIDA et al., 2005; LEITE et al., 2007; LEITE et al., 2010).  

Diante do exposto, o principal objetivo deste trabalho foi avaliar o impacto de 

uma dieta ocidentalizada sobre o perfil lipídico de ratos Wistar, bem como avaliar o 

efeito do tratamento com P. aculeata sobre o perfil lipídico desses animais.  
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3. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

3.1. Transição nutricional e a obesidade 

 

O Brasil mudou substancialmente nos últimos cinquenta anos, decorrente da 

influência de um mundo globalizado e de processos histórico-culturais próprios do 

país (BATISTA-FILHO; RISSIN, 2003). Como cenário concreto dessas mudanças, 

vivenciamos inversões na ocupação demográfica passando de uma população rural 

para a condição de um país urbano, com mais de 80% das pessoas atualmente 

instaladas nas capitais (IBGE, 2010). A baixa fecundidade, redução na mortalidade 

infantil e elevação da vida média também compõem a nova pirâmide populacional do 

Brasil, apresentando um perfil aproximado de países desenvolvidos (IBGE, 2002). 

De acordo com Monteiro et al., (2000) a acelerada transição demográfica ocorrida 

principalmente no período de 1960-1980 trouxe mudanças significativas no mercado 

de trabalho anteriormente baseado no setor primário (agropecuária e extrativismo) 

para uma demanda de mão-de-obra concentrada no setor terciário (atividades de 

comércio e prestação de serviços).  

Tais mudanças foram decisivas na geração de renda, estilo de vida e, 

especificamente, na alteração nutricional das famílias brasileiras (YUNES, 2000).  

Segundo Uauy; Monteiro (2004), o conceito de transição nutricional é caracterizada 

pela presença de desnutrição, déficit de nutrientes e excesso de peso. Desde 1975, 

o Brasil dispõe de sindicâncias efetivas da situação nutricional do país e de suas 

diferentes regiões (IBGE, 1982), que demonstram a redução contínua e acelerada 

dos casos de desnutrição em crianças e adultos (BATISTA FILHO; RISSIN, 2003).  

Concomitantemente, observamos a situação contraditória da crescente 

prevalência da obesidade que se consolida como um agravo nutricional, contribuindo 

com a alta incidência de outras doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) como 

as dislipidemias, diabetes mellitus, doenças cardiovasculares e neoplasias (KAC; 

MELÉNDEZ, 2003; MALTA et al., 2006). A obesidade é o distúrbio metabólico mais 

antigo, sendo considerada em séculos passados sinônimo de fartura e saúde. 

Atualmente é a desordem nutricional mais importante presente mundialmente 

(FRANCISCHI et al., 2000; MACHADO et al., 2014). Caracterizada pelo excesso de 

gordura corporal decorrente da hiperplasia e/ou hipertrofia dos adipócitos 
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(REPETTO et al., 2003), a obesidade possui uma etiologia multifatorial, envolvendo 

fatores genéticos, ambientais e psicossociais (ABESO, 2009; WHO, 2011) que 

convergem para o único ponto: o desequilíbrio energético positivo, por aumento do 

consumo calórico, pela diminuição do gasto energético ou por ambos (TARDIDO; 

FALCAO, 2006; ABESO, 2009).  

Inúmeros fatores ambientais, como alimentação, tabagismo, atividade física e 

estresse são capazes de inibir ou ativar genes envolvidos no processo de 

patogênese da obesidade (KAPUT et al., 2005). A Organização Mundial de Saúde 

(OMS) classifica a obesidade de acordo com as faixas de Índice de Massa Corporal 

(IMC ou Índice de Quetelet), calculado pela divisão do peso (em quilogramas) pela 

estatura ao quadrado (m2), porém esse indicador não fornece a distribuição de 

gordura corporal (tabela 1).  

 

Tabela 1: classificação de peso pelo IMC, adaptada pela Organização Mundial da Saúde (OMS), 

baseada em padrões internacionais desenvolvidos para pessoas adultas. 

 

 

 

Conforme estudos realizados por Marie e colaboradores (2014), existem 

atualmente 2,1 bilhões de pessoas obesas, representando quase 30% da população 

mundial. De 1980 a 2013, a obesidade aumentou 27,5% entre os adultos e 47,1% 

entre as crianças.  No Brasil, de acordo com a última Pesquisa de Orçamentos 

Familiares (POF) 2008-2009, realizada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística (IBGE) em parceria com o Ministério da Saúde, 50% dos homens e 48% 

das mulheres se encontram com excesso de peso, sendo que 12,5% dos homens e 

16,9% das mulheres apresentam obesidade. Esses dados corroboram com a 

crescente magnitude da obesidade considerada um problema de saúde pública 

mundial.  
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O advento da industrialização e urbanização direcionaram populações de 

diferentes regiões do mundo a um estilo de vida no qual predominam atividades 

sedentárias e consumo de dieta ocidentalizada caracterizada por altos índices de 

carboidratos e gorduras saturadas encontrados em “fast foods” e diminuição da 

ingestão de cereais, frutas e verduras (IBGE 2004; PEREIRA et al., 2013). Na 

população infanto-juvenil, o desmame precoce e introdução de dietas calóricas 

desde o inicio da vida agravam o problema, além da redução de espaços gratuitos 

para prática de atividades físicas levando à formas de lazer estáticas, como 

computadores e televisão (TARDIDO; FALCAO, 2006).  

A obesidade é frequentemente associada ao surgimento de outras DCNT 

como dislipidemias, diabetes mellitus tipo 2, doenças cardiovasculares, síndrome 

metabólica, alergias, neoplasias, dentre outras (COELHO et al., 2009). Das 38 

milhões de mortes no mundo em 2012, 42% foram mortes prematuras (antes dos 70 

anos) em razão das DCNT, com destaque para as doenças do aparelho circulatório, 

diabetes, câncer e doença respiratória crônica (WHO, 2014). No Brasil, semelhante 

a outros países, as DCNT também se constituem como o problema de saúde 

complexo, sendo responsáveis por 72% das causas de mortes e atingindo indivíduos 

de todas as camadas socioeconômicas e, de forma mais intensa, aqueles 

pertencentes a grupos vulneráveis, como os idosos e os de baixa escolaridade e 

renda (Ministério da Saúde, 2013).  

Estima-se um ônus de aproximadamente R$ 488 milhões por ano em gastos 

com atendimentos ambulatoriais e internações decorrentes das complicações 

dessas doenças (Ministério da Saúde, 2013). Nos últimos anos, o conhecimento da 

patogênese das co-morbidades presentes em pacientes obesos, tem perpassado 

pela resposta inflamatória do tecido adiposo, sendo atualmente considerado um 

importante órgão endócrino metabolicamente ativo, responsável pela regulação de 

várias funções biológicas (GUSTAFSON, 2010; KUO; HALPERN, 2011; BALSAN et 

al., 2014). 

 

3.2. O tecido adiposo e suas funções biológicas 

 

O tecido adiposo humano é subdividido em tecido adiposo branco (TAB) e 

marrom (TAM) (AHIMA; FLIER, 2000). O TAB localizado nas regiões subcutânea, 
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visceral e perivascular, é formado por adipócitos que são células especializadas no 

armazenamento de energia sob a forma de triacilglicerol, participando do balanço 

energético positivo (lipogênese) e negativo (lipólise) (FONSECA-ALANIZ et al., 

2006; BRITTON; FOX, 2011). A regulação ocorre por meio de nutrientes e sinais 

aferentes dos sistemas neurais e hormonais, e varia de acordo com as 

necessidades energéticas do indivíduo (CANNON; NEDERGAARD, 2004; BRITON; 

FOX, 2011).  Além dos adipócitos, o tecido adiposo é composto por uma matriz de 

tecido conjuntivo, nervoso, células do estroma vascular, nódulos linfáticos, células 

do sistema inflamatório (leucócitos, macrófagos), fibroblastos e adipócitos 

indiferenciados (CANNON; NEDERGAARD, 2004; TRAYHURN, 2007; BALSAN et 

al., 2014). 

O tecido adiposo marrom, localizado no sistema nervoso central, é 

especializado na regulação da temperatura corporal (termogênico) e seu depósito é 

praticamente inexistente nos adultos, mas são encontrados em fetos e recém-

nascidos (BALSAN et al., 2014). Apresenta um grande número de mitocôndrias e 

não possuem o complexo enzimático necessário para a síntese de ATP, utilizando a 

energia liberada pela oxidação de metabólitos, principalmente ácidos graxos, para 

gerar calor (CANNON; NEDERGAARD, 2004; BRITTON; FOX, 2011; BALSAN et al., 

2014). Porém, o tecido adiposo branco, ao contrário do TAM, apresenta funções 

mais amplas, que não influenciam apenas a função adipocitária (autócrina e 

parácrina), mas também desempenha um importante papel na função endócrina 

através da secreção de proteínas denominadas adipocinas (TRAYHURN; WOOD, 

2004; FONSECA-ALANIZ et al., 2006; CORVERA; GEALEKMAN, 2014).  

As adipocinas são proteínas solúveis sintetizadas por células imunes ou não, 

que mediam a comunicação intracelular por transmitirem informações às células-

alvo, por meio de interações com receptores específicos (WEIR; STEWART, 2000). 

Tais proteínas já foram anteriormente conhecidas como citocinas e adipocitocinas, 

mas atualmente, conforme recomendado por Trayhurn; Wood (2004), adipocina é o 

termo universal adotado para descrever as proteínas secretadas e sintetizadas pelo 

tecido adiposo, sendo altamente diversificadas em termos de estrutura proteica e 

função fisiológica, incluindo citocinas clássicas, fatores de crescimento e proteínas 

sistêmicas complementares; incluem-se também proteínas envolvidas na regulação 

da homeostase vascular, metabolismo lipídico e glicídico. 



26 
 

3.3. A Inflamação do tecido adiposo na obesidade 

 

A obesidade é uma doença caracterizada por apresentar um processo 

inflamatório crônico subclínico, detectada através dos níveis circulantes elevados de 

marcadores inflamatórios e presença de macrófagos infiltrados no tecido adiposo de 

indivíduos obesos (TRAYHURN, 2007; LEITE et al., 2009; GRIVENNIKOV; 

GRETEN, 2010). Ainda que nem todos os mecanismos envolvidos estejam 

elucidados, estudos evidenciam que o estado inflamatório estaria envolvido, seja 

como causa ou consequência, em desordens como hiperlipidemia, resistência 

insulínica, aterogênese e síndrome metabólica (HOTAMISLIGIL, 2006; LEITE et al. 

2009; GRIVENNIKOV; GRETEN, 2010).  

A literatura sugere várias explicações sobre a origem da inflamação na 

obesidade: produção e liberação de marcadores inflamatórios a partir do fígado e de 

células imunes (DAS, 2001); secreção pelos adipócitos de fatores estimulantes à 

produção de marcadores inflamatórios pelo fígado e outros orgãos (OUCHI; WALSH, 

2007); atuação dos adipócitos como fonte imediata desses marcadores em reflexo 

ao aumento do tecido adiposo branco (THALER et al., 2012); o ganho de peso e a 

hipertrofia dos adipócitos levaria a compressão sanguínea do TAB, impedindo o 

suprimento de oxigênio adequado. Consequentemente, haveria hipóxia tecidual e 

morte celular desencadeando a resposta inflamatória, angiogênese e quimiotaxia de 

macrófagos, ou ainda, a probabilidade de ocorrer uma combinação de todas essas 

situações (THALER et al., 2012; SUNG et al., 2013).  

Dentre todos os marcadores inflamatórios observados na obesidade, acredita-

se que os iniciadores dessa resposta são as adipocinas pró-inflamatórias 

interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), além da regulação 

predominante que elas exercem no estímulo à produção de proteína C reativa 

(PCR), no fígado (DINARELLO; PORAT, 2005; MAYER et al., 2010). O TNF-α age 

no adipócito reprimindo a expressão de genes envolvidos na captação e estocagem 

de ácidos graxos livres, interferindo na lipogênese através da diminuição da 

expressão da lipoproteína lipase (LPL) e da acetil-CoA sintetase, bem como o 

aumento da lipólise (SETHI; HOTAMISLIGIL, 1999; RUAN; LODISH, 2011). Em 

obesos, existe uma correlação inversa entre o TNF-α e o metabolismo de glicose, 

devido à supressão da sinalização da insulina pelo TNF-α com redução da síntese e 
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da translocação do transportador de glicose (GLUT-4) para a membrana, diminuição 

na captação de glicose mediada pela insulina (ANTUNA-PUENTE et al., 2008). 

A IL-6 está envolvida no desenvolvimento da hiperinsulinemia e síndrome 

metabólica (SM), desempenhando papel fundamental no metabolismo de 

carboidratos e lipídios (JOHNSON et al., 2012). Semelhante ao TNF-α, a IL-6 

estimula o aumento da liberação de ácidos graxos livres e glicerol, reduzindo a 

expressão do substrato do receptor de insulina-1 (IRS-1) e GLUT-4 nos tecidos 

muscular e hepático (JOHNSON et al., 2012; MILNER; BECK, 2012). Essa adipocina 

apresenta uma gama de funções no sistema imune celular e humoral relacionados à 

inflamação, defesa do hospedeiro e injúria tecidual podendo contribuir para o 

desenvolvimento da lesão aterosclerótica (FRANCISCO et al., 2006); e ação pró-

coagulante, capaz de determinar a produção e a elevação das concentrações 

plasmáticas de fibrinogênio, e em especial, a PCR (FRANCISCO et al., 2006; 

MILNER; BECK, 2012).  

A PCR é uma proteína hepática de fase aguda que tem sua produção 

estimulada primariamente pela IL-6 e TNF-α e seu nível circulante é proporcional ao 

Índice de Massa Corporal (IMC) tendo sido associado à obesidade, dislipidemias e 

diabetes mellitus (MORENO-NAVARRETE et al., 2010). Por ser um marcador 

inflamatório de fácil dosagem, sensível e estável, a PCR serve como indicador de 

processo inflamatório sistêmico e é bastante utilizada clinicamente. Porém, seu uso 

apresenta um papel limitado, uma vez que ela está envolvida na gênese do 

processo inflamatório, independentemente da doença (MAYER et al., 2010).  

De acordo com o estudo realizado por Duarte e colaboradores (2009), a PCR 

pode ser responsável pelo aumento da ligação da lipoproteína de baixa densidade 

oxidada (LDL-ox) a monócitos/macrófagos, reforçando a ideia do envolvimento da 

PCR no processo aterosclerótico. Esse mesmo trabalho correlacionou o aumento da 

LDL-ox, triglicerídeos e PCR em pacientes com hipercolesterolemia (DUARTE et al., 

2009). Resumidamente, a tabela 2 apresenta as principais adipocinas e proteínas 

envolvidas no processo inflamatório do tecido adiposo na obesidade, bem como 

estão seus níveis e respectivos efeitos. 
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Tabela 2: Adipocinas e proteínas envolvidas no processo inflamatório do tecido adiposo na 

obesidade (Fonte: LEITE et al., 2009). 

 

 

 

3.4.  Dislipidemias 

 

O balanço de cada nutriente possui um rigoroso controle para ajustar o 

consumo com sua oxidação (e vice-versa) e manter um estado de equilíbrio 

(MATSUBARA et al., 2012).  De acordo com Flatt (1987) o organismo possui a 

capacidade de balanço ajustar as taxas de oxidação de aminoácidos e de glicose 

em relação aos seus consumos alimentares. Porém, no caso das gorduras, esse 

ajuste é menos preciso e o aumento no seu consumo não estimula 

proporcionalmente a sua oxidação.  

A eficiência com que o lipídio da dieta é estocado como gordura corporal é 

alta, em torno de 96% (FLATT, 1987). Dessa forma, o aumento na ingestão lipídica 

induz ao balanço lipídico positivo, levando ao acúmulo na massa adiposa corporal e 

alterações clínicas com níveis séricos elevados de colesterol total, lipoproteína de 

baixa densidade (LDL) e triglicerídeos, correlacionando a obesidade com a 

incidência de dislipidemias (ECKEL; KRAUSS, 1998; HILL et al., 2000). Dislipidemia 

é um quadro clínico caracterizado por concentrações anormais de lipídios ou 

lipoproteínas no sangue (DE FRANCA et al., 2004).  
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As lipoproteínas permitem a solubilização e transporte dos lipídios, que são 

substâncias hidrofóbicas, no meio aquoso plasmático (XAVIER et al., 2013). De 

acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia, existem quatro grandes classes 

de lipoproteínas separadas em dois grupos: (1) as ricas em triglicerídeos, maiores e 

menos densas, representadas pelos quilomícrons e pelas lipoproteínas de 

densidade muito baixa ou “very low density lipoprotein” (VLDL) e (2) as ricas em 

colesterol de densidade baixa ou “low density lipoprotein” (LDL) e de densidade alta 

ou “high density lipoprotein” (HDL). Conforme o tipo de alteração dos níveis séricos 

de lipídios, a dislipidemia é classificada como: hipercolesterolemia isolada, 

hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia mista e HDL-C baixo (XAVIER et al., 

2013).  

Ao longo de várias décadas, estudos epidemiológicos, metabólicos e clínicos, 

passaram a considerar a dislipidemia como um dos principais determinantes da 

ocorrência de doenças cardiovasculares (DCV), dentre elas a hipertensão arterial, 

aterosclerose e infarto agudo do miocárdio (FREEDMAN et al., 2000; XAVIER et al., 

2013). Os valores de referência para avaliação dos níveis lipídicos na circulação 

sanguínea, de acordo com a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção, da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia (XAVIER et al., 2013) estão apresentados na 

tabela 3.   

 

Tabela 3: Valores de referência para avaliação dos níveis de lipídios na circulação sanguínea, de 

acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC, 2012). 
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Os hipolipemiantes, medicamentos usados no tratamento de dislipidemias, 

devem ser empregados quando não houver efeito satisfatório do tratamento não 

medicamentoso ou na impossibilidade de aguardar seus efeitos. Dentre os 

medicamentos, destacam-se os seguintes grupos: Estatinas; Ezetimiba; 

Colestiramina (Resinas de troca); Fibratos; e Ácido nicotínico (ANVISA, 2013; 

XAVIER et al., 2013). Estudos a respeito da terapia com fármacos hipolipemiantes 

indicam alguns fatores que contribuem para a não adesão ao tratamento, tais como 

a falta de orientação sobre o uso do medicamento, efeitos colaterais indesejáveis, e, 

especialmente, o custo alto da terapia contínua com os medicamentos prescritos 

(LEI et al., 2007; KRAUSE et al., 2008). Dessa forma, grande parte dos pacientes 

recorre à chamada “medicina alternativa” que adota infusões ou extratos de plantas 

utilizados empiricamente no tratamento de inúmeras patologias (SOARES et al., 

2005).  

 

 

3.5. Plantas medicinais com atividade anti-hiperlipemiante 

 

As plantas medicinais são espécies vegetais capazes de sintetizar 

substancias ativas que possuem efeitos terapêuticos, causando alterações no 

funcionamento do sistema biológico, promovendo a restauração do equilíbrio 

homeostático nos casos de doenças (WHO, 2002). O uso dessas espécies vegetais 

vem aumentando consideravelmente nas ultimas décadas, principalmente nos 

países em desenvolvimento, como Brasil (BRASIL, 2006). Estima-se que 

aproximadamente 23% dos medicamentos utilizados atualmente são de origem 

vegetal ou derivados de isolados de plantas (LOBLER et al., 2014). Nesse sentido, 

pesquisas são realizadas para esclarecer os mecanismos de ação e caracterização 

dos princípios bioativos visando o desenvolvimento de medidas preventivas e de 

tratamento, baseada em novas abordagens farmacológicas (YASKIN et al., 2009).  

Dentro desse contexto, a utilização de espécies vegetais no tratamento de 

distúrbios do metabolismo dos lipídios poderia minimizar um dos principais fatores 

de risco envolvidos no desenvolvimento da obesidade, a hipertrigliceridemia 

(RAJANI; ASHOK, 2009). A literatura descreve algumas espécies eficazes no 

tratamento dessa enfermidade: Garcínia cambogia (DOMENICO et al., 2009), 
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Eugenia jambolana (SHARMA et al., 2008), Myrcia multiflora (FERREIRA, 2010), 

Clerodendrum capitatum (ADENEYE et al., 2008), Cassia auriculata (GUPTA et al., 

2009),  Parkinsonia aculeata (LEITE et al., 2007).  

 

 

3.5.1 Parkinsonia aculeata 

 

A espécie Parkinsonia aculeata L. (Cesalpineaceae) é um arbusto ou árvore 

(6- 8 m) (figura 1) originária de zonas áridas, semiáridas e subúmidas compreendida 

entre o Sul dos Estados Unidos e o Norte do Uruguai (PRADO; GIBBS, 1993; 

HAWKINS et al., 2007) popularmente conhecida como Acacia, Acacia de los 

Masones, Espinho de Jerusalém, Horse Bean e Turco, de acordo com a região 

encontrada (HICKMAN, 1993; SENARATNA, 2001; FABRICANTE et al., 2009).  

 

            

Figura 1: Parkinsonia aculeata: árvore (a) detalhes da flor (b) (Fonte: FABRICANTE et al.,  2009). 

 

 

Atualmente, devido ao transporte intencional ou acidental, a P. aculeata pode 

ser encontrada em várias partes do mundo. No Brasil, foi identificada no Rio Grande 

do Sul e no Nordeste (LORENZI, 1992). No Sul, a espécie ocorre em solos drenados 

em meio a uma formação vegetacional particular do Sudoeste do Estado (GALVANI; 

BAPTISTA, 2003), já no Nordeste, ocorre preferencialmente em pequenos 

mananciais sazonalmente inundados na caatinga (FABRICANTE et al., 2009).  

Inúmeras potencialidades da P. aculeata são descritas, sendo esta, a razão a 

qual se credita a sua dispersão mundial. Neste contexto, destaca-se a sua utilização 

em ornamentação (COCHARD; JACKES, 2005), e na arborização urbana 

a b 
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(LORENZI; MATOS, 2002). No Kuwait, foi considerada promissora para a 

biorremediação de solos contaminados por petróleo (SULEIMAN; BHAT, 2003), e na 

Índia utilizada para a fixação de dunas no combate ao processo de desertificação 

(CHAUHAN, 2003). A P. aculeata também teve seu uso descrito na medicina 

popular (RAO et al., 1979; FERRAZ, 2005; DE ALMEIDA et al., 2005) e análises 

fitoquímicas revelaram a presença de vários terpenóides, esteroides, aminoácidos e 

principalmente, flavonóides (RAO et al., 1979) que apresentam diversas 

propriedades farmacológicas: antioxidante (MRUTHUNJAYA; HUKKERI, 2008), 

hepatoprotetora (HASSAN et al., 2008), anti-inflamatória (SCHMITZ, 2005) e 

hipoglicemiante (LEITE et al., 2007).  

Os flavonóides representam uma importante classe de compostos fenólicos 

de origem natural que diferem entre si pela sua estrutura química e características 

particulares (NIJVELDT et al., 2001). O termo flavonóide é um nome coletivo dado 

aos pigmentos de plantas derivados da benzo-γ-pirona, formado por um esqueleto 

de difenil propano (C6C3C6) com dois anéis benzênicos (A e B) ligados a um anel 

pirano © (figura 2) (HAVSTEEN, 2002). Podem ser subdivididos em 13 classes, com 

mais de 3000 compostos descritos até 2010 e as diferenças presentes no estado de 

oxidação do anel C caracterizam as principais classes de flavonoides, como: 

flavonas, flavanois (catequinas), flavanonas, antocianidinas e isoflavonoides 

(BRAVO, 1998; ZUANAZZI; MONTANHA, 2011).  

 

 

Figura 2: Estrutura básica dos flavonóides (Fonte: BEHLING et al.,  2004). 
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A variabilidade estrutural entre estes compostos pode ocorrer na forma de 

aglicona ou sob a forma de glicosídeo. Por sua vez, os flavonóides apresentam-se 

frequentemente conjugados com moléculas de açúcares, especialmente aos C-

glicosídeos (TALHI; SILVA, 2012).  A efetividade farmacológica dos flavonóides, com 

ênfase no papel dos C-glicosídeos, são relatadas em diversos estudos: 

anticarcinogênica através da inibição da angiogênese e proliferação tumoral 

(BENAVENTE; CASTILLO, 2008), antimicrobiana (MICHAEL; GUERGUES; 

SANDAK, 1998), anti-inflamatória  no sequestro de radicais livres e regulação da 

atividade de células inflamatórias (ZUCOLOTTO et al., 2009; GARCIA-LAFUENTE et 

al., 2011), anti-hiperglicêmica através da prevenção da peroxidação lipídica e 

vasodilatação coronariana (BENAVENTE; CASTILLO, 2008; CAZAROLLI et al., 

2009) e antiulcerosa (MONTANHA et al., 2009). 

Na região de Xingó (semiárido) no Nordeste brasileiro, a P. aculeata é 

conhecida como Turco e descrita como antidiabética e antilipemiante (DE ALMEIDA 

et al., 2005; LEITE et al., 2007; LEITE et al., 2010). De acordo com informações da 

comunidade local, é preparada uma infusão da parte aérea da planta (≈15 g) e 

consumido ao longo do dia para controle de complicações relacionadas ao diabetes 

e dislipidemias (LEITE et al., 2007).  

Diante deste contexto, destaca-se a importância de pesquisas com espécies 

vegetais a fim de se apresentar novas alternativas terapêuticas eficazes e acessíveis 

às populações. Sendo as plantas medicinais extremamente úteis e cuja atividade 

anti-hiperlipemiante tem sido demonstrada em trabalhos científicos ao redor do 

mundo, nosso estudo possibilitará o respaldo cientifico para o uso racional da P. 

aculeata, bem como uma alternativa viável para o desenvolvimento de 

fitoterápicos/fitofármacos anti-hiperlipidêmicos.  
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4. OBJETIVOS 

 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar o efeito da Parkinsonia aculeata sobre o perfil lipídico e outros fatores 

relacionados às dislipidemias em ratos Wistar submetidos à dieta “ocidentalizada”. 

 

 

4.2  OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Obter extrato hidroalcoólico de Parkinsonia aculeata; 

 Obter a fração polar do extrato hidroalcoólico de Parkinsonia aculeata; 

 Avaliar em ratos Wistar submetidos ou não à dieta ocidentalizada: 

- O consumo alimentar; 

- A evolução ponderal; 

- As dimensões corporais (circunferência torácica, circunferência abdominal, 

comprimento naso-anal e Índice de Massa Corporal – IMC); 

- O perfil lipídico (colesterol total, LDL, HLDL, VLDL e triglicerídeos); 

- O peso de orgãos e tecidos (coração, estômago, rins, fígado, pâncreas, 

testículos, gordura abdominal e epididimal); 

- O perfil hematológico e bioquímico (glicose, uréia, creatinina, ácido úrico, 

transaminases, gama-glutamiltransferase, fosfatase alcalina, proteína C reativa); 

- Os níveis séricos de corticosterona; 

- As concentrações de IL-6 e TNF – alfa no tecido adiposo epididimal; 
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5. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

5.1 LOCAL DO ESTUDO 

 

Esse trabalho foi realizado no Laboratório de Farmacologia de Produtos 

Bioativos (LFPB) do Departamento de Fisiologia e Farmacologia e no Laboratório de 

Nutrição Experimental e Dietética do Departamento de Nutrição, ambos localizados 

na Universidade Federal de Pernambuco – UFPE (campus Recife). 

 

5.2 MÉTODOS DE COLETA 

 

5.2.1 Material Botânico 

 

O material botânico foi coletado na região de Xingó, localizado no semi-árido 

Nordestino entre os estados de Alagoas, Bahia, Pernambuco e Sergipe, 

correspondendo a uma área aproximada de 45.000 km² cortada pelo rio São 

Francisco. A planta foi identificada (H.P. Bautista (INCRA-BA)) e um espécimen 

voucher foi depositado (No. 500) no herbário do Xingó (Canindé de São Francisco, 

Sergipe, Brasil).   

 

5.2.2 Obtenção do Extrato Hidroalcoólico e de sua fração polar 

 

Partes aéreas da Parkinsonia aculeata foram secas em estufa com circulação 

forçada a 50°C e trituradas em moinho de facas até pulverização. O extrato 

hidroalcoólico foi obtido a partir da maceração do material vegetal (400 g) em 

etanol/água (1: 1, v / v) sob agitação mecânica (TECNAL, modelo TE-1400), durante 

48 horas a 23°C e, posteriormente filtradas em papel de filtro qualitativo. Em seguida 

o extrato orgânico foi concentrado em evaporador rotativo (TECNAL, modelo TE-

211) a 40°C e submetido à partição com acetato de etila (1:1) e colocada em funil de 

decantação para obtenção da fração polar. Posteriormente, a fração polar foi 

colocada em evaporador rotativo para remoção de solvente residual seguida de 

congelamento para ser submetida a processo de liofilização (LIOTOP, modelo L-
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101). O material liofilizado foi reidratado com água destilada (5g/100 ml) e submetido 

à partição com etanol (1:2,5) e mantida em repouso sob refrigeração (± 5°C). Na 

sequência, o sobrenadante do material foi submetido à evaporação em evaporador 

rotativo, congelado e liofilizado. O material obtido foi identificado como extrato 

hidroalcoólico de P. aculeata particionado em acetato/etanol (EHPa/P) (figura 3). 

Para a realização dos ensaios farmacológicos, o EHPa/P foi solubilizado em 

água destilada (veículo) no dia do experimento, e administrado por gavagem nas 

doses de 35, 70 ou 140 mg/kg.  

 

 

 

Figura 3: Fluxograma do processo de obtenção da fração polar do extrato hidroacoólico de 

Parkinsonia aculeata particionado em acetato/etanol. 
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5.3 MODELO EXPERIMENTAL 

 

Foram utilizados 49 ratos machos albinos da linhagem Wistar (45-55g), com 

21 dias de vida, provenientes do biotério de criação do Departamento de Nutrição 

da Universidade Federal de Pernambuco. 

Os animais foram mantidos em gaiolas de polipropileno (n=2/caixa) sob 

condições constantes de temperatura (22 ±2ºC), umidade relativa de 55-60%, 

receberam água ad libitum e iluminação em ciclo invertido (20h00 – 08h00: claro; 

08h00 – 20h00: escuro) visando mimetizar o ambiente natural dos roedores. 

Inicialmente, os animais foram divididos em dois grupos de acordo com a dieta 

fornecida: 1) grupo controle (DC) alimentado com dieta para roedores (Labina, 

Purina
®
) e 2) grupo experimental alimentado com dieta ocidentalizada (DO) (figura 

4) durante 120 dias. Os detalhes da dieta estão descritos no item 5.3.1. 

 

 

Figura 4: Formação dos grupos experimentais (n=49). 

 

Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA) 

do Centro de Ciências Biológicas da Universidade Federal de Pernambuco sob o 

respectivo nº de protocolo: 23076.027165/2010-21. Os procedimentos adotados nos 

experimentos seguiram as normas da Sociedade Brasileira de Ciência em Animais 

de Laboratório (SBCAL).  
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5.3.1 Dieta e Tratamento 

 

A dieta ocidentalizada experimental é caracterizada por apresentar um maior 

teor de lipídios saturados, quando comparada a dieta padrão para animais de 

laboratório. A dieta foi constituída de alimentos hiperenergéticos, triturados e 

misturados, formando pellets e ofertados aos animais. Os dados sobre a 

composição da dieta já foram publicados em trabalhos anteriores do grupo (FERRO 

CAVALCANTE et al., 2013; FERRO CAVALCANTE et al., 2014).  

Também foi utilizado o Mix de mineral AIN-93G-MX (Rhoster®) essencial 

para a etapa de crescimento do desmame até os 60 dias de vida, e em seguida 

alterado para o Mix de mineral AIN-93M – MX (Rhoster®) utilizado na manutenção 

dos animais adultos. A composição percentual centesimal dos macronutrientes das 

dietas em relação ao seu valor energético encontra-se apresentado na tabela 4. 

 

Tabela 4: Composição de macronutrientes segundo o Valor Energético Total (VET) da dieta 

normocalórica para roedores (Labina, Purina®) e da dieta ocidentalizada elevada em lipídeos, açúcar 

simples e sódio. 

 

Dieta 
Proteína 

(% kcal VET) 

Carboidrato 

(% kcal VET) 

Lipídio 

(% kcal VET) 

VET 

(kcal/g) 

Ocidentalizada 

crescimento 
19 46 35 4,04 

Ocidentalizada 

manutenção 
15 51 34 4,08 

Presence ** 26 63 11 3,6 

*Os cálculos da composição centesimal de macronutrientes foram baseados nas informações 

nutricionais enviadas pela empresa fornecedora dos produtos e na Tabela Brasileira de Composição 

de Alimentos (TACO).  

**Determinado pelo Instituto Adolfo Lutz, 1985. 

 

 

Durante o período experimental foi registrado um índice de mortalidade de 

15% (n=7 animais), sendo o estudo finalizado com a utilização de 42 animais. Após 

completarem 120 dias de consumo da dieta ocidentalizada, 30 animais (DO) foram 

redistribuídos em 5 subgrupos (n=6/grupo) e começaram a ser tratados com o 

extrato hidroalcóolico de P. aculeata particionado em acetato/etanol EHPa/P 

diariamente durante 30 dias, conforme exposto na tabela 5. 
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Tabela 5. Delineamento experimental para o tratamento durante 30 dias consecutivos com EHPa/P, 
Genfibrozila ou veículo.  
 

Grupos 
Tipo de dieta 

Dose 
Via de 

administração 
Nº animais 

Labina
®
 Ocidentalizada 

Controle (DC) X - 2ml/kg/dia (veículo) 

Gavagem 

n=6 

Experimental (DO) - X 2ml/kg/dia (veículo) n=6 

DT35 – EHPa/P - X 35mg/kg/dia  n=6 

DT70 – EHPa/P - X 70mg/kg/dia n=6 

DT140 – EHPa/P - X 140mg/kg/dia  n=6 

Genfibrozila (DG)  X 140mg/kg/dia  n=6 

 36 animais 

DC – Dieta controle padrão; DO – Dieta ocidentalizada;  
DT – Dieta ocidentalizada tratado; DG – Dieta ocidentalizada tratado com genfibrozila; Veículo – água 
destilada. 
 

 

Ademais, no mesmo período de redistribuição dos grupos citados 

anteriormente na tabela 5 (120 dias), um subgrupo com 6 animais alimentados com 

dieta ocidentalizada não foi submetido a nenhum tratamento (DOI – Dieta 

ocidentalizada não tratado). Esse grupo foi utilizado exclusivamente para fins 

comparativos na dosagem de corticosterona com os grupos tratados.  

 

 

5.3.2 Avaliações in vivo 

 

Determinação do consumo alimentar 

 

O consumo alimentar dos animais foi avaliado a cada dois dias a partir do 

desmame até os 150 dias de fornecimento das dietas. O calculo baseia-se na 

subtração do peso inicial da alimentação fornecida (≈ 30 gramas/animal/dia) pela 

sobra da gaiola no período de 48 horas.   

 

Determinação da evolução ponderal 

 

A aferição do peso corporal foi realizada semanalmente a partir do desmame 

até os 150 dias, sendo utilizada uma balança eletrônica digital (marca YIHUA, 

modelo SF-400). 
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Determinação das dimensões corporais 

 

As medidas da circunferência torácica, circunferência abdominal e 

comprimento naso-anal foram realizadas aos 60, 90, 120 e 150 dias, correspondente 

ao período de consumo da dieta pós desmame.  A partir destes parâmetros com o 

peso corporal, obtivemos o Índice de Massa Corporal (IMC) determinado pela 

relação entre o peso e o quadrado do comprimento naso-anal [peso 

(g)/(comprimento naso-anal)2 ] (NOVELLI, 2007). 

 

Avaliação do perfil lipídico 

 

Aos 60, 90, 120 e 150 dias de consumo da dieta, todos os animais foram 

colocados em jejum por 10 horas e anestesiados com quetamina (50mg/kg; i.p.) 

para serem coletadas amostras de sangue através do plexo infra-orbital com o 

auxílio de tubo capilar (microhematócrito) para avaliação do perfil lipídico. As 

amostras foram centrifugadas a 7500 r.p.m. por 15 minutos para obtenção do soro, 

utilizado para análise do colesterol total e frações através do método de diagnóstico 

por química seca da VITROS 250 Johnson & Johnson®.    

 

Avaliação do perfil bioquímico e hematológico 

 

Ao atingir 120° e 150° dia de consumo da dieta, todos os animais foram 

colocados em jejum por 10 horas e anestesiados com quetamina (50mg/kg; i.p.) 

para serem coletadas amostras de sangue através do plexo infra-orbital com o 

auxílio de tubo capilar (microhematócrito) para avaliação do perfil bioquímico e 

hematológico. 

Os parâmetros hematológicos (eritrócitos, leucócitos, plaquetas, hemoglobina, 

hematócrito, volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina corpuscular média 

(HCM), concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM) e variação de 

tamanho das hemácias (RDW)) foram determinados imediatamente após a coleta, 

através do analisador automático de células hematológicas ABX Micros 60 

HORIBA®.  
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Para a obtenção do soro utilizado nas dosagens de glicose, uréia, creatinina, 

ácido úrico, aminotransferases, gama-glutamiltransferase, fosfatase alcalina e 

proteína C reativa, as amostras foram centrifugadas a 7500 r.p.m. por 15 minutos e 

analisadas através do método de diagnóstico por química seca da VITROS 250 

Johnson & Johnson®. 

 

Dosagem de corticosterona 

 

Aos 150° dia de consumo da dieta, todos os animais foram colocados em 

jejum por 10 horas e anestesiados com quetamina (50mg/kg; i.p.) para coleta de 

amostras de sangue através do plexo infra-orbital com o auxílio de tubo capilar 

(microhematócrito) para dosagem de corticosterona. Em seguida, as amostras foram 

centrifugadas a 7500 r.p.m. por 15 minutos para obtenção do soro e em seguida 

realizada a dosagem através do kit ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) 

Enzo Life Sciences®, de acordo com o protocolo recomendado pelo fabricante.  

 

 
5.3.3 Avaliações post mortem 

 

Peso de orgãos e tecidos 

 

Os animais foram anestesiados com quetamina (50mg/kg; i.p.) e 

eutanasiados por decapitação. Em seguida, foi realizada a dissecação e retirada da 

gordura anatomicamente distribuída (abdominal e epididimal) sendo realizada a 

pesagem através da balança analítica. Também foi avaliado o peso úmido dos 

seguintes órgãos: coração, estômago, rins, fígado, pâncreas e testículos.  

 

Dosagem de IL-6 e TNF-α em tecido adiposo epididimal 

 

Após a retirada do tecido adiposo epididimal, as amostras foram 

acondicionadas em tubo criogênico de 5 ml e imediatamente armazenadas em 

freezer (-80 ºC) até o momento da análise. Conforme descrito por DIAS (2014), foi 

realizado o processo de homogeneização do tecido, arrefecido em gelo e lavagem 
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do material com tampão PBS (Phosphate Buffered Saline) de 0,01 mol/L, Ph 7-7,2 

para remover o excesso de sangue.  

Em seguida, 1g do tecido foi fragmentado em pequenos pedaços, 

homogeneizado em 5 ml de PBS e conservado no gelo. A suspensão resultante foi 

sonicada em desmembrador ultrasônico. Finalizado esse procedimento, o 

homogenato foi centrifugado a 5000 r.p.m. durante 5 minutos e o sobrenadante 

utilizado para as dosagens de IL-6 e TNF-α, seguindo as especificações do 

fabricante dos kits ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) ALPCO® e 

BOSTER® Immunoleader, respectivamente.  

 

 

5.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

 

Os resultados foram analisados com o auxílio do programa estatístico 

GraphPad Software Prisma® 5.0 sendo utilizado o teste de variância ANOVA one 

way, com valores expressos em erro padrão da média (±E.P.M) seguido do teste de 

comparações múltiplas TUKEY. O nível de significância foi mantido em 5% (p< 

0,05).  
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6. RESULTADOS  

 

Consumo alimentar e Evolução Ponderal 

 

O consumo alimentar (gramas) e energético (Kcal) diário do grupo alimentado 

com dieta padrão (DC) ou dieta ocidentalizada (DO) encontram-se representados na 

figura 5. A análise estatística revelou que, os animais do grupo DO apresentaram 

significativa redução (30%) do consumo alimentar a partir da 2ª semana pós-

desmame (figura 5A). Entretanto, é curioso observar na figura 5C, que apesar dos 

animais do grupo DO mostrarem redução do consumo de alimentos e do valor 

energético (20%) a partir da 5ª semana pós-desmame (Fig. 5B), os mesmos 

apresentam um ganho de peso corporal significativamente maior (12%), a partir da 

10ª semana até os 120 dias de consumo da dieta, quando comparados aos animais 

que receberam a dieta padrão (DC). 

 

Figura 5: Média do consumo alimentar diário (g) (A), ingestão energética (Kcal) (B) e peso corporal 
(g) (C) de ratos Wistar (n=6 animais/grupo) alimentados com dieta padrão (DC) ou dieta 
ocidentalizada (DO). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (*p<0,05). 



44 
 

Medidas murinométricas 

 

A tabela 6 apresenta os valores referentes ao comprimento corporal, 

circunferência torácica e abdominal, e o índice de massa corporal (IMC) dos animais 

alimentados com dieta padrão ou ocidentalizada.  Conforme pode ser observado, o 

comprimento corporal e a circunferência torácica dos animais do grupo DO não 

diferiram daquelas observadas nos animais alimentados com dieta padrão (DC). 

Entretanto, um aumento significativo na medida da circunferência abdominal (10%) 

aos 60 dias e no IMC (11%) aos 90 e 120 dias foi registrado nos animais do grupo 

DO em relação àqueles do grupo DC (tabela 6). 

 
 
Tabela 6: Medidas mensais das dimensões corporais (cm) de ratos Wistar aos 60, 90 e 120 dias de 
consumo da dieta padrão (DC) ou dieta ocidentalizada (DO). 
 

 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 
 

 

Perfil Lipídico 

 

Até o 90º dia de consumo da dieta ocidentalizada, os animais do grupo DO não 

apresentaram alterações significativas nos níveis séricos de colesterol total, HDL 

(lipoproteína de alta densidade), VLDL (lipoproteína de muito baixa densidade), LDL 

(lipoproteína de baixa densidade) e triglicerídeos (tabela 7).  

No entanto, a partir do 120° dia de consumo da dieta, um quadro característico 

de dislipidemia foi apresentado nos animais do grupo DO, os quais apresentam um 

aumento significativo nos níveis de colesterol total, VLDL e triglicerídeos em relação 

ao grupo DC (tabela 7). Observa-se que os níveis de VLDL e triglicerídeos no grupo 

DO foram respectivamente, 47% e 46% maiores que o DC, e o colesterol 12% mais 

elevado.  

        60 dias   90 dias            120 dias  

Dimensões corporais DC      DO   DC         DO                 DC                 DO 
Comprimento corporal 20,7± 0,9 21,3 ± 1,1 21,2 ± 0,8 21,8 ± 1,2       21,7 ± 0,6      23,0± 0,9 

Circunferência torácica 14,7 ± 0,6 15,5 ± 0,8 16,3 ± 0,5 16,7 ± 0,8       17,0 ± 0,9      17,7± 1,4 
Circunferência abdominal 17,5 ± 0,8 19,2 ± 0,8* 20,0 ± 0,6 20,0 ± 0,6       20,5 ± 1,0      20,7± 0,8 

IMC 15,6 ± 1,5 17,2 ± 0,8 17,6 ± 0,9 19,6 ± 1,8*      20,0 ± 1,3      22,3± 0,8* 
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Tabela 7: Níveis séricos (mg/dl) de colesterol total, lipoproteína de alta densidade (HDL), lipoproteína 
de muito baixa densidade (VLDL), lipoproteína de baixa densidade (LDL) e triglicerídeos de ratos 
Wistar aos 60, 90 e 120 dias de consumo da dieta padrão (DC) ou dieta ocidentalizada (DO). 

 
 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 

 
 
 

Perfil hematológico 

 

A ingestão da dieta ocidentalizada não alterou significativamente os parâmetros 

hematológicos dos animais (tabela 8).  

 
 
Tabela 8: Efeito da dieta ocidentalizada sobre os parâmetros hematológicos de ratos Wistar com 120 
dias de consumo da dieta. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 

teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). HB: hemoglobina HT: hematócrito VCM: 

volume corpuscular médio HCM: hemoglobina corpuscular médio CHCM: concentração de 

hemoglobina corpuscular média RDW: variação de tamanho das hemácias. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 60 dias   90 dias  120 dias   

Perfil Lipídico DC DO DC       DO                    DC                 DO   
Colesterol  65,0 ± 7,1 66,3 ± 9,3   62,7 ± 5,2  65,0 ± 11,2        64,5 ± 3,0      73,2 ± 8,0*   

HDL 42,3 ± 3,4 43,0 ± 5,0   39,0 ± 4,3  41,2 ± 5,1          41,2 ± 2,6      39,3 ± 5,9   
VLDL 4,7 ± 1,6 4,8 ± 0,9   5,0 ± 1,3   5,8 ± 1,5          7,50 ± 1,6       16,0 ± 1,4*   
LDL 17,7 ± 5,2 18,7 ± 5,3   18,7 ± 5,2  18,5 ± 1,5          16,0 ± 2,1      12,8 ± 6,8   

Triglicerídeos 24,5 ± 7,8 24,0 ± 4,5   24,7 ± 6,6  26,2 ± 7,8          36,3 ± 8,2      79,5 ± 6,0*   

120 dias 

Parâmetros (Unid) DC DO 

Eritrócitos(10
3
/mm

3
) 6,7±0,3 7,3±0,4 

HB (g/dl) 14,1±0,8 12,9±0,5 

HT (%) 38,3±5,6 38,8±1,1 

VCM (Fl) 54,7±4,2 53,8±2,6 

HCM (pg) 17,5±1,6 16,6±0,8 

CHCM (g/dl) 
RDW (%) 

33,9±4,2 
12,0±2,2 

32,9±2,3 
13,2±1,0 

Leucócitos (mm
3
) 7,1±1,3 6,9±1,0 

Plaquetas (mm
3
) 595,2±12,3 582,7±18,2 
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Perfil bioquímico  

 

A tabela 9 apresenta o perfil bioquímico do grupo alimentado com a dieta 

padrão (DC) ou dieta ocidentalizada (DO) aos 120 dias de consumo das dietas.  

Os animais DO apresentaram aumento significativo nos níveis séricos de 

glicose, alanina aminotransferase (AST) e fosfatase alcalina, quando comparados ao 

DC (tabela 9). Outros parâmetros bioquímicos como a uréia, creatinina, ácido úrico, 

ALT, gama glutamiltransferase- GGT e a proteína C reativa-PCR não apresentaram 

diferenças estatísticas significativas em relação ao DC (tabela 9). 

 
 
Tabela 9: Parâmetros bioquímicos de ratos Wistar alimentados com dieta padrão (DC) ou 
ocidentalizada (DO) com 120 dias de consumo da dieta. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; AST: aspartato 
aminotransferase; ALT: alanino aminotransferase; GGT: gama glutamiltransferase; FA: fosfatase 
alcalina; PCR: proteína C reativa.  

 

 

Efeito da fração polar do EHPa/P em ratos Wistar com indícios de Síndrome 

Metabólica, sobre:  

 

Consumo alimentar e Evolução ponderal  

 

Os animais alimentados com DO e concomitantemente tratados com EHPa/P 

(35, 70 ou 140 mg/kg) ou genfibrozila não apresentaram redução no peso corporal. 

Como podemos observar na figura 6, esses animais continuaram a apresentar 

ganho de peso semelhante ao observado no grupo DO não tratado e 

significativamente maior que o observado no grupo DC. 

120 dias 
Parâmetros (Unid.)  DC DO 

Glicose (mg/dl)  95,7±5,8 119,2±11,3* 

Ureia (mg/dl)  37,8±4,8 28,3±6,1 

Creatinina (mg/dl)  0,5±0,1 0,4±0,1 

Ácido úrico (mg/dl)  0,8±0,1 0,8±0,1 

AST (U/L)  81,2±6,7 119,7±19,7* 

ALT (U/L)  41,8±8,0 52,3±11,9 

GGT (U/L)  8,2±0,7 7,2±1,0 

FA (U/L)  122,0±25,6 166,3±28,5* 

PCR (mg/dl)  7,7±0,5 6,7±0,5 
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Figura 6: Efeito do tratamento oral durante 30 dias consecutivos (do 120º - 150º dias de consumo 

das dietas) com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) ou 140 mg/kg (DT140 

mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO – 1ml/kg) sobre o peso corporal (g) de ratos 

Wistar (n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir 

do teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 

 

Medidas murinométricas 

 

Após os 30 dias de tratamento, os animais alimentados com a dieta 

ocidentalizada apresentaram as medidas do comprimento corporal e a circunferência 

torácica inalteradas significativamente, conforme pode ser observado na tabela 10. 

Entretanto, um aumento significativo na medida da circunferência abdominal 

(10%) no IMC (14%) foi registrado nos animais em todos os grupos alimentados com 

a dieta ocidentalizada em relação àqueles do grupo DC (tabela 10). 
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Tabela 10: Efeito do tratamento oral durante 30 dias consecutivos (do 120º - 150º dias de consumo 

das dietas) com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) ou 140 mg/kg (DT140 

mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg) sobre as medidas das dimensões 

corporais (cm) de ratos Wistar. 

 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 
 

 

Perfil Lipídico 

 

O perfil lipídico dos animais alimentados com DO submetidos ou não ao 

tratamento repetido com EHPa/P (35, 70 ou 140 mg/kg) ou genfibrozila está 

registrado na tabela 11. Como podemos verificar, de forma semelhante ao grupo 

tratado com genfibrozila (140 mg/kg), o grupo tratado com EHPa/P na dose de 140 

mg/kg apresentou redução significativa nos níveis séricos de colesterol total, LDL e 

triglicerídeos quando comparado ao grupo alimentado com dieta ocidentalizada não 

tratado (DO). Adicionalmente, os níveis de colesterol total, LDL e triglicerídeos nos 

animais tratados foram comparáveis aos verificados no grupo DC. Os níveis séricos 

de HDL e VLDL não foram influenciados pelos diferentes tratamentos. 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

Dimensões corporais DC DO DT35 DT70 DT140 DG 

Comprimento corporal 23,0±0,9 23,3±0,5 22,3±0,5 22,7±0,5 22,7±1,0 23,0±0,4 
Circunferência torácica 17,8±0,4 18,0±0,6 17,5±1,2 18,1±0,5 18,0±0,2 17,8±0,3 

Circunferência abdominal 20,7±0,8 22,3±0,8* 22,8±0,7* 23,1±1,2* 23,8±0,7* 22,5±1,0* 

IMC 20,7±1,7 23,1±1,4* 23,5±0,8* 24,6±1,7* 24,5±0,4* 23,7±1,3* 
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Tabela 11: Efeito do tratamento oral com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) 

ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg) durante 30 

dias consecutivos (do 120º - 150º dias de consumo das dietas) em ratos Wistar com indícios de 

síndrome metabólica sobre as concentrações séricas (mg/dl) de colesterol total, lipoproteína de alta 

densidade (HDL), lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL), lipoproteína de baixa densidade 

(LDL) e triglicerídeos.  

 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 

# 
em relação ao DO, 

DT35, DT70. 
 

 

Peso dos orgãos e tecidos  

 

O peso relativo de órgãos e tecidos do grupo alimentado com dieta padrão 

(DC) ou dieta ocidentalizada não tratados (DO) ou tratados com EHPa/P (35, 70 ou 

140 mg/kg) ou genfibrozila estão apresentados na tabela 12. Como podemos 

verificar, os animais alimentados com DO não apresentam nenhuma alteração no 

peso relativo do coração, pâncreas, rins e testículos, em relação ao DC (tabela 12). 

Entretanto, foi observado um aumento no peso relativo do fígado, da gordura 

abdominal e epididimal, bem como uma redução no peso relativo do estômago, 

estatisticamente significante em relação ao grupo DC.  Mais uma vez, conforme 

registrado na tabela 12, como observado no grupo tratado com genfibrozila, o 

EHPa/P (140 mg/kg), promoveu uma redução significante do peso relativo do fígado 

em relação ao grupo DO, trazendo-o para valor semelhante ao apresentado pelo 

grupo DC. Os demais órgão/tecidos não foram afetados pelo tratamento com 

EHPa/P ou genfibrozila. 

 

 

 

 

 

Perfil Lipídico  DC DO DT35 DT70 DT140 DG 

Colesterol 58,5±3,4 68,7±3,8* 69,5±4,0* 64,3±8,0* 51,7±2,7
#
 56,3±4,4

#
 

HDL 32,5±4,5    38,7±6,9 36,0±3,7 39,3±1,4 40,0±1,5 39,0±4,9 
VLDL 6,0±1,3 15,7±3,2* 15,3±2,4* 15,7±1,9* 14,7±1,5* 12,7±2,7* 

LDL 12,2±2,3 15,0±3,0 14,2±1,7 14,3±2,2 9,8±1,8
#
 9,3±1,7

#
 

Triglicerídeos 30,7±6,6 76,2±12,7* 75,8±13,8* 78,3±8,8* 48,8±8,8
#
   43,2±3,8

#
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Tabela 12: Peso relativo (g/ 100 g de peso corporal) do coração, pâncreas, fígado, estômago, rins, 
testículos, tecido adiposo abdominal (TAA) e tecido adiposo epididimal (TAE) de ratos Wistar 
submetidos à dieta padrão (DC) ou ocidentalizada (DO) e tratados durante 30 dias consecutivos (do 
120º - 150º dias de exposição à dieta), com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) 
ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg). 
 

 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 

# 
em relação ao DO. 

 

 

Perfil hematológico 

 

O tratamento com EHPa/P (35, 70 ou 140 mg/kg) ou genfibrozila (140 mg/kg) 

não provocou nenhuma alteração sobre os parâmetros hematológicos dos animais 

(tabela 13).  

 

 
Tabela 13: Perfil hematológico de ratos Wistar após o tratamento oral com EHPa/P nas doses de 35 

mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo 

(DC e DO - 1ml/kg) durante 30 dias consecutivos (do 120º - 150º dias de consumo das dietas). 

 

(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 

teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). HB: hemoglobina HT: hematócrito VCM: 

volume corpuscular médio HCM: hemoglobina corpuscular médio CHCM: concentração de 

hemoglobina corpuscular média RDW: variação de tamanho das hemácias. 

 
 
 

Orgãos e tecidos DC       DO      DT35      DT70    DT140      DG 

Coração 0.30 ± 0.03 0.32 ± 0.04 0.31 ± 0.01 0.29 ± 0.03 0.28 ± 0.03 0.31 ± 0.03 
Pâncreas 0.21 ± 0.06 0.21 ± 0.04 0.23 ± 0.02  0.23 ± 0.04 0.25 ± 0.05 0.24 ± 0.03 

Fígado 2.23 ± 0.22 2.63 ± 0.14* 2.66 ±0.12* 2.62 ± 0.13* 2.33 ± 0.10
#
 2.36 ± 0.10

#
 

Estômago 0.48 ± 0.06 0.37 ± 0.03* 0.38 ± 0.04* 0.39 ± 0.03* 0.38 ± 0.02* 0.34 ±0.06* 
Rins 0.59 ± 0.07 0.57 ± 0.05 0.54 ± 0.07 0.52 ± 0.02 0.53 ± 0.03 0.52 ± 0.04 

Testículos 0.73 ± 0.05 0.68 ± 0.08 0.65 ± 0.05 0.68 ± 0.04 0.67 ± 0.03 0.67 ± 0.03 
TAA 1.59 ± 0.37 3.54 ± 0.43* 3.84 ± 1.08* 2.87 ± 0.29* 3.12 ± 1.16* 3.35 ± 0.68* 
TAE 1.30 ± 0.23 2.30 ± 0.29* 2.26 ± 0.53* 2.09 ± 0.32* 2.51 ± 0.46* 2.15 ± 0.35* 
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Perfil bioquímico 
 
 

Os valores referentes às variáveis bioquímicas dos ratos alimentados com DO 

submetidos ou não ao tratamento repetido com EHPa/P (35, 70 ou 140 mg/kg) ou 

genfibrozila estão registrados na tabela 14. De acordo com os valores apresentados, 

podemos verificar que o tratamento com EHPa/P (140 mg/kg) ou genfibrozila 

promove uma significante redução dos níveis séricos de glicose e AST em relação 

ao grupo DO e, esses valores são semelhantes àqueles exibidos pelo grupo DC. As 

demais variáveis bioquímicas não foram alteradas pelos tratamentos. 

 
 
Tabela 14: Efeito do tratamento oral com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) 

ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg) durante 30 

dias consecutivos (do 120º - 150º dias de consumo das dietas) em ratos Wistar com indícios de 

síndrome metabólica sobre os parâmetros bioquímicos. 

Parâmetros (Unid.)  DC DO DT35 DT70         DT140                    DG 

Glicose (mg/dl)  98,0±5,1 119,0±10,5* 120,2±7,5* 112,2±10,2*      89,3±4,5
#   

           100,8±2,8
#
 

Ureia (mg/dl)  38,5±2,7 36,7±5,7 32,0±5,6 37,2±4,3      35,2±2,5                38,3±3,6 

Creatinina (mg/dl)  0,5±0,1 0,4±0,1 0,4±0,1 0,4±0,1       0,4±0,1                  0,5±0,1 

Ácido úrico (mg/dl)  0,8±0,1 0,8±0,1 0,8±0,1 0,8±0,1       0,8±0,1                  0,8±0,1 

AST (U/L)  79,3±7,1 119,2±22,2* 122,7±21,2* 126,0±20,5*    100,2±13,6
#  

          101,2±9,3
#
 

ALT (U/L)  43,3±12,3 47,2±9,5 49,3±12,8 53,7±12,0       47,5±3,2              58,2±14,7 

GGT (U/L)  8,0±0,3 8,0±0,6 7,8±0,7 7,5±1,0        7,8±1,2                7,8±0,7 

FA (U/L)  109,7±25,1 185,8±22,0* 194,3±40,6* 181,5±20,2*    183,7±28,0*          184,5±14,6* 

PCR (mg/dl)  7,2±0,4 7,8±0,7 7,3±0,8 7,3±1,2        7,2±0,7                7,3±0,5 

 
(n=6 animais/grupo). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do 
teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 

# 
em relação ao DO, 

DT35, DT70. AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanino aminotransferase; GGT: gama 
glutamiltransferase; FA: fosfatase alcalina; PCR: proteína C reativa.  
 
 
 
 

Níveis séricos de corticosterona  

 

Os níveis séricos de corticosterona dos animais alimentados com dieta padrão, 

dieta ocidentalizada não tratados ou tratados com EHPa/P (35, 70 ou 140 mg/kg), 

genfibrozila, não apresentaram nenhuma diferença estatisticamente significante em 

comparação ao grupo alimentado com dieta ocidentalizada não submetido a nenhum 

tratamento (DOI)  (figura 7). 
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Figura 7: Níveis séricos de corticosterona de ratos Wistar (n=6 animais/grupo) alimentados com dieta 

padrão (DC) ou ocidentalizada (DO) tratados durante 30 dias consecutivos (do 120º - 150º dias de 

exposição à dieta), com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) ou 140 mg/kg 

(DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg) comparados ao grupo 

dieta ocidentalizada não tratado (DOI). Os valores estão representados por ± E.P.M. Significância 

obtida a partir do teste one way ANOVA seguido do teste de Tukey (p<0,05).  

 

Concentrações de IL-6 e TNF-α 

 

As figuras 8 e 9 apresentam os valores das concentrações das citocinas IL-6 e 

TNF-alfa, respectivamente, no tecido adiposo epididimal. Analisando esses valores, 

podemos observar um aumento significativo dessas citocinas nesse tecido nos 

animais alimentados com a dieta ocidentalizada e, que o tratamento com EHPa/P 

(140 mg/kg) traz esses níveis para valores próximos àqueles registrados no grupo 

DC. Efeito semelhante foi observado no grupo tratado com genfibrozila (140 mg/kg).  
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Figura 8: Níveis de IL-6 no tecido adiposo epididimal de ratos Wistar (n=6 animais/grupo) 

alimentados com dieta padrão (DC) ou ocidentalizada (DO) tratados durante 30 dias consecutivos (do 

120º - 150º dias de exposição à dieta), com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) 

ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG 140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg). Os valores 

estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do teste one way ANOVA seguido do 

teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 
# 
em relação ao DO, DT35, DT70. 

 

 
 

 
 
Figura 9: Níveis de TNF-alfa no tecido adiposo epididimal de ratos Wistar (n=6 animais/grupo) 

alimentados com dieta padrão (DC) ou ocidentalizada (DO) tratados durante 30 dias consecutivos (do 

120º - 150º dias de exposição a dieta), com EHPa/P nas doses de 35 mg/kg (DT35), 70 mg/kg (DT70) 

ou 140 mg/kg (DT140 mg/kg), genfibrozila (DG140 mg/kg) ou veículo (DC e DO - 1ml/kg). Os valores 

estão representados por ± E.P.M. Significância obtida a partir do teste one way ANOVA seguido do 

teste de Tukey (p<0,05). * em relação ao DC; 
# 
em relação ao DO, DT35, DT70. 
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7. DISCUSSÃO 

 

Nesse estudo investigamos o impacto da dieta ocidentalizada e o efeito do 

tratamento com a fração polar do extrato hidroalcoólico de P.aculeata sobre o perfil 

lipídico e outros fatores relacionados às dislipidemias em ratos Wistar. No modelo 

experimental de dieta ocidentalizada utilizada nesse estudo, os animais 

apresentaram claros sinais/indícios de síndrome metabólica (dislipidemia e elevação 

dos níveis séricos da glicose de jejum) associados a um significante aumento do 

peso corporal, da circunferência abdominal e do IMC.  

A maior quantidade de calorias (12%) presente na dieta ocidentalizada 

(4,08kcal/g), em relação à dieta padrão (3,6kcal/g) pode ter contribuído para a 

redução da ingestão e da energia, verificada no grupo DO. Em contrapartida, o 

maior teor de lipídios da dieta e a maior proporção de ácidos graxos saturados 

presente na dieta ocidentalizada possivelmente influenciaram o aumento de peso 

corporal. Contudo, nossos resultados diferem daqueles obtidos por Jacob e 

colaboradores (2013) que mesmo utilizando uma dieta hiperlipídica (mais de 60% da 

energia oriunda de lipídios) e hipercalórica (5,55kcal/g) não observaram aumento de 

peso, mesmo com um maior consumo energético, apesar de uma ingestão alimentar 

30% menor que o grupo alimentado com dieta comercial. Por outro lado, as dietas 

de cafeteria são conhecidas por propiciar hiperfagia e aumento de peso (SAMPEY et 

al., 2011; SHAFAT; MURRAY; RUMSEY, 2009). 

A inconsistência de resultados com dietas promotoras de distúrbio metabólico e 

risco de doenças crônicas correlatas em modelos animais nos remete ao 

questionamento de fatores subjacentes que expliquem a relação entre a dieta e o 

aumento de sobrepeso/obesidade. Portanto, outras pesquisas advogam que o 

crescente aumento do sobrepeso/obesidade parece não ser totalmente explicado 

pelo aumento de consumo alimentar, energético ou de elevada quantidade de 

gordura (GRAY-DONALD; JACOBS-STARKEY; JOHNSON-DOWN, 2000; LEVY-

COSTA; SICHIERII, 2005). Um dos fatores implicantes parece ser a proporção dos 

tipos de nutrientes, a exemplo da quantidade de gordura saturada presente na 

alimentação (STORLIEN et al., 2001) ou a contribuição calórica oriunda de 

carboidratos refinados como sacarose e/ou frutose (BASCIANO; FEDERICO; ADELI, 

2005). A dieta ocidentalizada utilizada neste estudo foi baseada na dieta 
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recentemente publicada que consistia em uma razão polinsaturado:saturado de 1.0 

(CAVALCANTE et.al., 2013) contra a razão de no mínimo 2.0 necessária a 

adequada produção de eicosanóides (REEVES, 1997).  

O excesso de gordura na alimentação promove distúrbios nutricionais e 

metabólicos que favorecem o ganho de peso, podendo levar à obesidade. Os 

lipídios são nutrientes de maior eficiência energética (BARR; MCCRACKEN, 1984) e 

de maior eficiência metabólica (IOSSA et al., 2003) facilitando o acúmulo de gordura 

corporal. Além dos lipídios favorecerem uma condição obesogênica (menor efeito 

termogênico), a razão entre ácidos graxos polinsaturado:saturado e/ou a origem da 

fonte dos ácidos graxos saturados (se vegetal ou animal) merecem ser 

considerados. Possíveis explicações sobre ação obesogênica de ácidos graxos 

saturados podem ser: a menor utilização dos ácidos graxos saturados como fonte 

energética e sua permanência acilada dentro dos triglicérides estocados no tecido 

adiposo enquanto os graxo poliinsaturado (PUFA) e monoinsaturados (MUFA) são 

pobremente estocados (STORLIEN et al., 2001) e segundo, o aumento da cadeia de 

carbono dos ácidos graxos saturados diminuem sua capacidade de oxidação 

(DELANY et al., 2000) e outra hipótese é que os PUFA suprimem a expressão da 

transcrição de genes lipogênicos comparado aos ácidos graxos monoinsaturados e 

saturados (MOUSSAVI; GAVINO; RECEVEUR, 2008). 

A redução da ingestão de ração tem sido observada ao longo do tempo em 

muitos estudos que elevam o teor de gordura da dieta (JACOB et al., 2013; 

ZAMBON et al., 2009; HIMAYA et. al., 1997). Como no nosso estudo, também 

ocorreu redução calórica concomitante à redução de consumo, constata-se que 

apesar de maior teor de gordura, a dieta não é considerada hipercalórica. É 

conhecido que dietas hiperlipídicas têm alto poder de saciedade e baixo poder de 

saciação, implicando em diferenças quanto ao tamanho e frequência de refeições, 

bem como, quantidade ingerida na fase clara ou escura do ciclo 24 horas (LA 

FLEUR et al., 2014; FARLEY et al., 2003; MELHORN et al., 2010). Em conjunto, 

esses fatores peculiares ao papel da gordura no organismo implicam em diferentes 

consequências sobre o metabolismo energético e o acúmulo de gordura corporal.  

Comparando-se modelos de dietas indutoras de obesidade em roedores, 

observa-se que as dietas de cafeteria, diferente das hiperlipídicas, são baseadas na 

oferta diversificada de alimentos tipo snack (lanches), que são indutores de uma 
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ingestão compulsória devido à variedade de opções, e, porque esses ativam áreas 

hedônicas do comportamento alimentar associadas ao sistema de recompensa se 

sobrepondo ao controle homeostático da ingestão (SHAFAT; MURRAY; RUMSEY, 

2009; HOCH; PISCHETSRIEDER; HESS, 2014). Pesquisadores também advogam 

que esta ingestão compulsiva estaria mais associada à taxa carboidrato:gordura que 

a densidade energética do alimento (HOCH; PISCHETSRIEDER; HESS, 2014; 

HOCH et al., 2015). Contudo, apesar do nosso estudo promover uma alternância de 

sabor na dieta ofertada, mantinha as mesmas proporções nas razões entre 

carboidrato:gordura. Este fato pode ter contribuído para inobservância de aumento 

do consumo das dietas ocidentalizadas mesmo com a variada alternância semanal.  

Porém, os efeitos dessa dieta sobre o peso corporal e o consumo alimentar 

apresentam resultados controversos na literatura, principalmente devido ao tempo 

de administração. Zambon e colaboradores (2009) utilizaram o mesmo modelo 

experimental alimentado com dieta hiperlipídica (5,12kcal/g) durante 11 semanas. 

Considerados importantes indicadores de sobrepeso e obesidade, o aumento 

da circunferência abdominal e o IMC observados no grupo DO é condizente com o 

maior peso corporal verificado neste grupo. Segundo Novelli e colaboradores (2007), 

o IMC pode ser usado como um instrumento de avaliação da gordura corporal em 

ratos, bem como um preditor de alterações lipêmicas. Ademais, de acordo com 

Dulloo e colaboradores (2004) a distribuição do tecido adiposo na região abdominal 

tem papel essencial no desenvolvimento de inúmeras doenças crônicas, como a 

resistência insulínica, aterosclerose e dislipidemias. 

A ausência de alterações no perfil lipídico dos animais alimentados com dieta 

ocidentalizada no período de até 90 dias era esperada, visto que a proposta da dieta 

ocidentalizada é mimetizar a ingestão humana e promover em longo prazo distúrbios 

metabólicos que propiciem a instalação de um quadro de risco para o 

desenvolvimento da síndrome metabólica. Além disso, a maioria dos estudos 

advoga ser importante um intervalo mínimo de 8 semanas para que se possa 

observar alterações significativas dos parâmetros analisados (HILL et al., 2000; 

ESTADELLA et al., 2004; SUGIZAKI et al., 2008). Dietas indutoras de obesidade a 

exemplo de dieta de cafeteria e a da hiperlipídica ofertada a ratos desencadeiam 

distúrbios metabólicos que surgem entre 3 a 4 meses de uso das mesmas, a 

depender também da idade do animal (JACOB et. al. 2013; PANCHAL et al., 2011). 
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Quanto à análise do perfil lipídico aos 120 dias de consumo da dieta, a 

elevação do colesterol total, VLDL e triglicerídeos do grupo DO estão provavelmente 

associados ao maior teor de lipídios e açúcar presentes na dieta. Estudos prévios 

advogam que constituintes dietéticos específicos promovem resistência à insulina, 

diabetes e obesidade independente do aumento na ingestão energética (BRUNT et 

al., 2005; BOQUE et al., 2009). Segundo Woods e colaboradores (2003) o consumo 

excessivo de gordura em longo prazo está relacionado com o desenvolvimento de 

dislipidemias. No entanto, não há unanimidade das repercussões no perfil lipídico 

com o uso de dietas elevadas em lipídios, onde algumas mostram aumento de 

colesterol, LDL-c e glicose, mas não de VLDL-c e triglicérides (JACOB et al., 2013). 

Estas divergências de resultados provavelmente estão associadas aos tipos e 

quantidades de ácidos graxos, bem como, sua associação ou não com açúcares 

simples a exemplo de sacarose e frutose. 

Em relação ao perfil bioquímico dos animais alimentados com a dieta 

ocidentalizada, o aumento da glicemia de jejum observado no grupo DO pode estar 

associada ao elevado teor de gorduras e açucares refinados presentes na dieta, que 

também devem ter contribuído para a hiperlipidemia, o aumento de peso e da 

circunferência abdominal verificados nesses animais. Gamba e colaboradores 

(2005) observaram quadro semelhante em ratos Wistar alimentados com uma dieta 

hipercalórica, sendo relatado indícios de síndrome metabólica nesses animais. Por 

outro lado, a elevação nos níveis da enzima alanina aminotransferase (AST), 

considerada importante indicador de lesão nas células hepáticas (BRUNT, 2005), 

pode sugerir indícios de alterações na função hepática induzidas pela dieta. A 

concentração sérica de fosfatase alcalina, indicador mais usado para colestase, 

também esteve significativamente aumentada nos animais alimentados com dieta 

ocidentalizada. A elevação da fosfatase alcalina pode ocorrer devido a uma maior 

produção e regurgitação pelos hepatócitos em casos de obstrução biliar, cujas 

causas podem ser intra ou extra-hepáticas (SUGANAMI et al.,2009; CASTRO et al. 

2011). Embora não tenhamos, ainda, resultados referentes à análise histológica do 

tecido hepático ou biliar, o aumento da AST e da fosfatase alcalina podem ser um 

preditor de esteatose, obstrução do ducto biliar, dentre outros distúrbios hepáticos 

e/ou biliar.  
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No que concerne ao efeito do EHPa/P (140 mg/kg) sobre o quadro de 

dislipidemia apresentado nos animais alimentados com a dieta ocidentalizada, seu 

potencial anti-hiperlipidêmico (redução nos níveis séricos de colesterol total, LDL e 

triglicerídeos) foi semelhante aquele apresentado nos animais tratados com 

genfibrozila. Esse fármaco, pertence à classe dos fibratos, reduz a peroxidação de 

LDL nos pacientes hiperlipidêmicos em 33% após 8 semanas de tratamento 

(YOSHIDA et al., 1998) e têm um papel importante no controle das dislipidemias 

mistas (SANTOS et al. 2011), podendo apresentar efeitos colaterais tais como 

distúrbios gastrointestinais, depressão, náuseas, tonturas e alergia (HARPER; 

JACOBSON, 2011). Dentre os mecanismos responsáveis pelo efeito anti-

hiperlipidêmico da genfibrozila estão a estimulação dos receptores ativados pelo 

proliferador peroxissomas-alfa, os conhecidos PPAR-α, resultando em aumento da 

lípase lipoprotéica (LPL), que consequentemente aumenta a depuração das 

lipoproteínas ricas em triglicerídeos (MARTINEZ; SANTOS, 2004; BERGER; 

MOLLER, 2012). Os fibratos apresentam, ainda, ações antioxidantes, diminuindo a 

oxidação das LDL e ações antiinflamatórias, decorrentes também da ativação dos 

PPAR-α, que inibe a expressão das interleucinas (IL-1 e IL-6), da cicloxigenase-2 

(COX-2), da proteína-C reativa (PCR), das moléculas de adesão e do fator tecidual 

(CHAPMAN, 2003; BERGER; MOLLER, 2012).  

Embora nossos resultados não permitam apontar um possível mecanismo de 

ação responsável pelo efeito anti-hiperlipidêmico exibido pelo o EHPa/P, a análise 

fitoquimica do extrato hidroalcoólico de P. aculeata revelou, dentre outros produtos 

bioativos, elevada concentração de flavonóides (LEITE et al., 2010). Os flavonóides 

representam uma importante classe de compostos fenólicos que podem ocorrer na 

forma de aglicona ou de glicosídeo (BHATIA et al. 1966). Em relação aos 

flavonóides glicosilados, especialmente aos C-glicosilados são relatadas atividades 

antioxidante (LIN et al., 2000; WANG et al., 2012), antiinflamatória (AQUILA et al., 

2009; ZUCOLOTTO et al., 2009) e anti-hiperglicêmica (CAZAROLLI et al., 2009; 

LEITE et al. 2009; LEITE et al., 2010). Dessa forma, é provável que a atividade 

antioxidante dos flavonóides presentes no EHPa/P possa ter contribuído para os 

efeitos observados. Entretanto, não podemos descartar a participação de outros 

compostos bioativos presentes na fração polar do extrato hidroalcoólico de P. 

aculeata. Nosso grupo tem demonstrado o efeito antihiperlipidêmico e anti-
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hiperglicêmico da fração solúvel em água (WSF) e do extrato etanólico (250 mg/kg; 

v.o.) das partes aéreas de P. aculeata em modelo experimental de diabetes tipo 1 

(LEITE et al., 2007 e 2010) 

Normalmente, a hiperglicemia e a hiperlipidemia coexistem com frequência em 

indivíduos diabéticos. Em nosso estudo, foi demonstrado que o tratamento com 

EHPa/P não apenas foi capaz de corrigir importantes alterações do perfil lipídico, 

mas também alterou positivamente a glicemia de jejum dos animais alimentados 

com dieta ocidentalizada. A atividade anti-hiperglicêmica atrelada à presença de 

flavonóides também tem sido relatada por Cazarolli e colaboradores (2009) em 

estudo sobre a atividade hipoglicemiante de flavonóides glicosilados sobre a 

glicemia ratos Wistar diabéticos induzido por aloxano. Já está bem estabelecido que 

um dos compostos bioativos de P. aculeata é C-glicosoflavonas (BESSON et al., 

1980), já relatado como agente anti-hiperglicêmico (SEZIK et al., 2005). Em relação 

às enzimas hepáticas, apenas os níveis de AST diminuíram significativamente nos 

animais tratados com EHPa/P. Segundo Su e colaboradores (2003), o uso de 

flavonóides pode proteger o fígado contra a falência induzida por isquemia-

reperfusão através da ação antioxidante que esses compostos desempenham.  

Quanto ao peso relativo dos órgãos e tecidos dos animais, o aumento no peso 

do fígado observado nos animais alimentados com dieta ocidentalizada parece 

refletir um acúmulo de gordura nesse tecido, provavelmente, resultante do elevado 

teor de lipídios presentes na mesma. A análise macroscópica do fígado apresentou 

pontilhados brancos na superfície do órgão, revelando indícios de esteatose nesses 

animais. De acordo com Copaci e colaboradores (2006) a presença de esteatose 

pode gerar estresse oxidativo inibindo a ação antioxidante das células hepáticas e 

promovendo a produção excessiva de espécies reativas de oxigênio (EROS). Essa 

alteração estimula peroxidação lipídica e ativação de agentes pró-inflamatórios, 

como TNF-α e IL-6 (COPACI et al., 2006). Por outro lado, o peso do fígado dos 

animais tratados com EHPa/P (140 mg/kg) foram próximos àquele do grupo DC e, a 

análise macroscópica revelou apenas discretos pontilhados brancos em sua 

superfície. Ressaltamos, que análise histológica do tecido hepático desses animais 

poderá contribuirá sobremaneira para o entendimento do efeito do EHPa/P sobre 

esse tecido.  
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O peso relativo do estômago dos animais alimentados com a dieta 

ocidentalizada apresentou-se reduzido, provavelmente por se tratar de uma dieta 

com baixo teor de fibras, fato que, segundo Weickert e Pfeiffer (2008) reduz o 

estímulo ao desenvolvimento da musculatura gástrica. As fibras estimulam a 

produção de componentes envolvidos na formação e revestimento do estômago, 

além de reduzirem os níveis de gastrina, um dos hormônios responsáveis pela 

acidez estomacal (LAIRON et al., 2005). Diversos efeitos fisiológicos são atribuídos 

às fibras, como o controle glicêmico e a redução do colesterol sérico (WU et al., 

2003; WEICKERT; PFEIFFER, 2008). O peso dos tecidos adiposo abdominal e 

epididimal mostraram-se elevados nos animais alimentados com a dieta 

ocidentalizada. Esses dados refletem o ganho de peso observado nesse grupo, bem 

como o aumento da circunferência abdominal e IMC desses animais. Resultados 

relatados por Bernardes e colaboradores (2004) mostraram que a quantidade de 

tecido adiposo abdominal e epididimal foi maior em ratos Wistar que ingeriram dieta 

hiperlipídica por 15 semanas. 

Durante o período experimental, os animais foram manipulados periodicamente 

para a realização de atividades inerentes ao estudo, como medição do peso 

corporal, medidas murinométricas, coleta de sangue e o tratamento realizado por via 

oral. Logo, os ratos estavam constantemente diante de estímulos estressores que 

poderiam levar à liberação de corticosterona, glicorticóide que detém propriedades 

anti-inflamatórias e considerada importante indicador de estresse no organismo 

(MOSTL; PALME, 2002; URHAUSEN; KINDERMANN, 2005). O aumento da 

atividade desse hormônio não somente influencia o metabolismo, mas também os 

sistemas cardiovascular, respiratório, digestivo e renal (DURAND et al., 2003). 

Dessa forma, uma elevação dos níveis da corticosterona poderia desencadear 

alterações em diferentes setores biológicos, como sobre os níveis de citocinas e 

outros mediadores inflamatórios, modificando acentuadamente os resultados do 

estudo. Nossos animais não apresentaram alterações significativas nos níveis 

séricos desse hormônio quando comparados ao grupo alimentado com dieta 

ocidentalizada não submetido a nenhum tratamento (DOI - Dieta ocidentalizada não 

tratado).  

Nossos resultados mostram que os níveis de IL-6 e TNF-α se apresentaram 

elevados nos animais alimentados com dieta ocidentalizada. O aumento da 
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expressão e da concentração plasmática de citocinas pró-inflamatórias relacionadas 

com a obesidade foi relatada pela primeira vez em um estudo realizado por 

Stehouwer e colaboradores (1993). Esses autores demonstraram que os adipócitos 

expressavam o TNF-α e sua expressão estava elevada em adipócitos de ratos 

obesos. Trabalhos posteriores relacionados à obesidade confirmam que o excesso 

de tecido adiposo atua como desencadeador na produção de citocinas associadas à 

inflamação, visto que os níveis circulantes de adipocinas pró-inflamatórias 

(interleucinas e TNF-α) apresenta-se elevada em pacientes obesos (BULLO et al., 

2013).  

As adipocinas participam de diversas funções fisiológicas, como o controle da 

ingestão alimentar e balanço energético, sensibilidade à insulina, pressão arterial e 

metabolismo lipídico (MACKELVIE et al., 2007).  Suganami e colaboradores (2009) 

mostraram que os ácidos graxos hidrolisados pela lipólise mediados por monócitos 

infiltrados no tecido adiposo, criam uma íntima relação parácrina entre a lipólise e 

inflamação. A partir disso, ocorre a indução da produção de inúmeras adipocinas 

pró-inflamatórias, tais como a IL-1β, IL-6, TNF-α (FEINGOLD; GRUNFELD, 1992; 

SUGANAMI et al., 2009). Corroborando com nossos resultados, Bonaccio e 

colaboradores (2015) relatam que uma dieta de tipo ocidentalizada está 

positivamente associada a níveis mais elevados de alguns importantes mediadores 

da resposta inflamatória, como a proteína C-reativa (PCR), interleucina-6 e 

fibrinogênio. No nosso estudo, os animais alimentados com dieta ocidentalizada e 

tratados com EHPa/P exibiram significante redução das concentrações de dois 

importantes mediadores químicos da inflamação no tecido adiposo epididimal. No 

momento, não temos explicações pontuais para explicar o efeito do EHPa/P sobre 

as concentrações séricas desses mediadores químicos. Atualmente, nosso grupo 

está avaliando a intensidade da resposta inflamatória, bem como o efeito do EHPa/P 

em modelos experimentais de inflamação em ratos Wistar submetidos a dieta 

ocidentalizada. Os resultados desse estudo fornecerão importantes bases para o 

entendimento da relação entre obesidade e resposta inflamatória. Adicionalmente, 

nosso grupo, também, está desenvolvendo estudos envolvendo a análise histológica 

do tecido hepático de ratos alimentados com dieta ocidentalizada, com o propósito 

de obter um melhor entendimento dos efeitos do EHPa/P sobre esse orgão e suas 

repercussões sobre o perfil lipídico. 
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8. CONCLUSÃO 

 

 A dieta ocidentalizada promoveu redução no consumo alimentar e na ingestão 

calórica, aumento no ganho de peso corporal, na circunferência abdominal e no 

IMC de ratos Wistar.  

 

 Os animais alimentados com dieta ocidentalizada apresentaram claros 

sinais/indícios de Síndrome Metabólica (aumento da circunferência abdominal, 

hiperlipidemia e hiperglicemia). 

 

 O quadro característico de dislipidemia apresentado pelos animais alimentados 

com dieta ocidentalizada foi positivamente alterado após o tratamento com 

EHPa/P (140 mg/kg) com a redução dos níveis séricos de colesterol total, LDL e 

triglicerídeos. 

 

 O tratamento com EHPa/P (140 mg/kg) promoveu redução dos níveis de glicose 

e AST mesmo com a continuidade da ingestão de dieta ocidentalizada.  

 

 O consumo da dieta ocidentalizada reduziu o peso relativo do estômago e 

aumentou o do fígado e dos tecidos adiposo abdominal e epididimal. 

 

 Os níveis séricos de corticosterona não foram alterados pela dieta ocidentalizada, 

nem pelo tratamento com EHPa/P, anulando assim a possibilidade de 

interferência de estímulos estressores nos resultados apresentados.  

 

 O EHPa/P (140 mg/kg) reduziu os níveis de IL-6 e TNF-α no tecido adiposo 

epididimal dos animais alimentados com dieta ocidentalizada.   
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