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RESUMO 

Estudos em crianças têm relacionado a obesidade a alterações na 

mastigação, porém não existem pesquisas que explicam os mecanismos de controle 

central e periférico envolvidos neste fenômeno. Logo, o objetivo deste trabalho foi 

avaliar o desempenho da mastigação em crianças com sobrepeso e obesidade e em 

ratos com obesidade induzida por supernutrição durante a lactação. Para isto, foi 

executada uma pesquisa com abordagem translacional. No modelo humano, foi 

realizado um estudo do tipo descritivo e transversal, com 92 crianças de 7 a 12 anos 

de idade, de ambos os sexos, de uma escola pública do município de Vitória de 

Santo Antão - PE, Brasil. As crianças foram divididas em grupos de peso adequado 

(n=48), sobrepeso (n=26) e obesidade (n=18). Foram avaliados parâmetros 

antropométricos; consumo alimentar; preferência da consistência alimentar; e 

desempenho da mastigação. Já no modelo animal, foi realizado um estudo 

experimental em ratos Wistar. Os ratos foram divididos em dois grupos, sendo um 

controle (n=24) e um supernutrido (n=24), que foi superalimentado através da 

redução do tamanho da ninhada neonatal aos 3 dias de vida. Foram avaliados o 

crescimento somático; consumo alimentar durante a mastigação; desempenho 

mastigatório; parâmetros bioquímicos; e peso dos músculos masseteres. Os 

resultados do experimento com crianças mostraram que infantes com obesidade 

apresentam menor consumo de alimentos in natura (mediana=3, IIQ= 4,00-2,00, 

p=0,026), maior consumo de alimentos ultraprocessados (mediana=4, IIQ= 4,00-

2,00, p=0,011) realizam menos sequências mastigatórias (mediana=2, IIQ= 3,00-

2,00, p=0,007), e comem mais rapidamente (mediana=58,50, IIQ= 69,00-48,00, 

p=0,026) do que crianças com peso adequado. Já no experimento com animais, 

encontramos que ratos com obesidade induzida pela superalimentação durante a 

lactação apresentam maior peso corporal, a partir do décimo quarto dia de vida 

(mediana=33,18, IIQ=34,73-30,92. p<0,001), maior peso relativo das gorduras 

inguinal (média± dp= 0,833±0,17, p<0,001) e retroperitoneal (média± dp= 0,103 ± 

0,05, p=0,032), maior consumo alimentar durante a mastigação aos 22 dias de vida 

(mediana= 0,665, IIQ= 0,825-0,490, p=0,018), realizam menor número de 

sequências mastigatórias (mediana= 4,50, IIQ= 0,50-10,00, p=0,045) e menos ciclos 
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mastigatórios (mediana= 23,50, IIQ= 2,00-61,25, p=0,000) aos 22 dias de vida pós-

natal, e, aos 30 dias de vida, apresentam uma menor taxa mastigatória (mediana= 

0,33, IIQ= 0,30-0,38, p=0,020) comparados aos animais controle. A partir dos 

nossos achados, concluímos que crianças obesas e ratos com obesidade induzida 

por supernutrição durante a lactação apresentam alterações no desempenho da 

mastigação.    

 

Palavras-Chave: obesidade; obesidade infantil; mastigação; crianças; roedores.  
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ABSTRACT 

Studies in children have related obesity to changes in mastication, but there are no 

studies that explain the central and peripheral control mechanisms involved in this 

phenomenon. Therefore, the objective of this work was to evaluate the masticatory 

performance in overweight and obese children and in rats with obesity induced by 

overnutrition during lactation. For this, research with a translational approach was 

performed. In the human model, a descriptive and cross-sectional study was carried 

out, with 92 children from 7 to 12 years old, of both sexes, from a public school in the 

municipality of Vitória de Santo Antão - PE, Brazil. The children were divided into 

adequate weight (n=48), overweight (n=26) and obese (n=18) groups. 

Anthropometric parameters were evaluated; food consumption; food consistency 

preference; and masticatory performance. In the animal model, an experimental 

study was carried out in Wistar rats. The rats were divided into two groups, one 

control (n=24) and one overfed (n=24), which was overfed by reducing the size of the 

neonatal litter at 3 days of age. Somatic growth were evaluated; food consumption 

during mastication; masticatory performance; biochemical parameters; and weight of 

the masseter muscles; The results of the experiment with children showed that obese 

infants have lower consumption of in natura foods (median=3, IIQ= 4.00-2.00, 

p=0.026), higher consumption of ultra-processed foods (median=4, IIQ= 4.00-2.00, 

p=0.011) perform fewer chewing sequences (median=2, IIQ= 3.00-2.00, p=0.007), 

and eat more quickly (median=58.50, IIQ=69 .00-48.00, p=0.026) than children with 

adequate weight. In the experiment with animals, we found that rats with obesity 

induced by overfeeding during lactation have higher body weight, from the fourteenth 

day of life onwards (median=33.18, IIQ=34.73-30.92. p<0.001 ), greater relative 

weight of inguinal fat (mean ± SD= 0.833±0.17, p<0.001) and retroperitoneal (mean ± 

SD= 0.103 ± 0.05, p=0.032), higher food consumption during mastication at 22 days 

of life (median= 0.665, IIQ= 0.825-0.490, p=0.018), perform fewer chewing 

sequences (median= 4.50, IIQ= 0.50-10.00, p=0.045) and perform fewer chewing 

cycles (median= 23.50, IIQ= 2.00-61.25, p=0.000) at 22 days of postnatal life, and at 

30 days of life, they present a lower masticatory rate (median= 0.33, IIQ= 0.30-0.38, 

p=0.020) compared to control animals. Based on our findings, we conclude that 
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obese children and rats with obesity induced by overnutrition during lactation show 

changes in masticatory performance. 

 

Keywords: obesity; childhood obesity; mastication; children; rodents. 
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1 INTRODUÇÃO 

Os períodos críticos de crescimento e desenvolvimento dos mamíferos estão 

sendo considerados como preditores de alterações fenotípicas subsequentes, 

muitas vezes com consequências a longo-prazo, inclusive na vida adulta 

(GLUCKMAN et al., 2008). Muitos pesquisadores discutem o conceito de 

plasticidade fenotípica, a qual consiste na capacidade de um organismo de reagir 

aos desafios impostos pelo ambiente, modificando a sua forma, estado, movimento 

ou padrão de atividade (GLUCKMAN et al., 2011; WELLS, 2014, 2019). Entende-se 

por fenótipo as características ativas e adaptativas que são susceptíveis à influência 

dos genes e do ambiente (WEST-EBERHARD, 1986).  

Diante da influência do ambiente na indução do fenótipo, diversos estudos 

epidemiológicos e experimentais demonstram que variações ambientais na vida 

precoce podem levar às mudanças fenotípicas com repercussões permanentes no 

metabolismo, estrutura e função dos sistemas fisiológicos (CADENA-BURBANO et 

al., 2017; FERRAZ-PEREIRA et al., 2013a; LACERDA et al., 2017a). Nesse 

contexto, estudos experimentais demonstram que a prole de ratos supernutridos 

durante a lactação apresentam maior peso corporal e alteração em parâmetros 

bioquímicos (DE MOURA FREITAS et al., 2019); aumento do estresse oxidativo e 

remodelação cardíaca nas fases posteriores da vida (JUNIOR et al., 2019); assim 

como aumento da gordura visceral e dos níveis plasmáticos de insulina em jejum 

(DE SOUZA RODRIGUES CUNHA et al., 2009). Ademais, é visto que a 

supernutrição pós natal, induzida pela redução do tamanho da ninhada durante a 

lactação, tem sido associado à maior susceptibilidade ao desenvolvimento da 

obesidade em ratos (SOCH et al., 2019; STEFANIDIS; SPENCER, 2012).  

A obesidade consiste no acúmulo anormal ou excessivo de gordura corporal, 

que provoca prejuízos à saúde (WHO. WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000). A 

obesidade infantil consiste em uma das condições adversas da saúde mais comuns 

entre crianças (MARIA AIELLO et al., 2015). Mundialmente, cerca de 38,3 milhões 

crianças menores de 5 anos encontram-se com excesso de peso,  um aumento de 8 

milhões desde 2000 (UNICEF; WHO; WORLD BANK, 2020). No Brasil, cerca de 

26,6% das meninas e 30% dos meninos com idade entre 5 e 19 anos apresentam 
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esta condição (BENTHAM et al., 2017). A obesidade na infância, no mesmo país, 

também demonstra percentuais elevados, acometendo um total de 14,1% das 

crianças (MARIA AIELLO et al., 2015). Segundo dados da Pesquisa de Orçamentos 

Familiares (POF) 2008-2009, o excesso de peso em crianças de 5 a 9 anos, na 

região Nordeste, encontra-se em um percentual de 16,6% (BRAZILIAN INSTITUTE 

OF GEOGRAPHY AND STATISTICS, 2011) Já para o estado de Pernambuco, um 

estudo realizado em 2012 com 1435 crianças e adolescentes encontrou uma 

prevalência de excesso ponderal de 13,3%, o que ultrapassa em cerca de cinco 

vezes o valor limítrofe (2,3%) estabelecido pela OMS (LEAL et al., 2012). 

Nesse contexto, a literatura científica trata a obesidade como tendo natureza 

multifatorial, visto que fatores genéticos, metabólicos, sociais, culturais e 

comportamentais podem estar relacionados com as principais causas dessa 

epidemia (KOLOTKIN; METER; WILLIAMS, 2001). Dentre os fatores metabólicos e 

comportamentais, estudos têm tentado relacionar a obesidade com um estilo 

específico de Mastigação, evidenciado por menos mastigações por grama de 

alimento ou por mordida (KEANE; GELLER; SCHEIRER, 1981; LI et al., 2011), maior 

ritmo de ingestão (LI et al., 2011) e maior tamanho de mordida (HILL; 

MCCUTCHEON, 1984), o que poderia promover o aumento do consumo alimentar 

(FERSTER; NURNBERGER; LEVITT, 1996; WHITE et al., 2015). Estudos mostram 

que pessoas com déficit da mastigação tendem a modificar a sua dieta para evitar 

alimentos que são difíceis de mastigar (FRIEDLANDER et al., 2007). Isso pode 

resultar em absorção diminuída de nutrientes e pode também levar ao desequilíbrio 

da ingestão alimentar, com consumo preferencial de alimentos moles, facilmente 

mastigados, como os alimentos processados, ao invés daqueles ricos em fibras e 

nutrientes (SOARES et al., 2017a). Alterações na função mastigatória de indivíduos 

com sobrepeso e obesidade também vêm sendo estudadas durante a infância, onde 

observou-se que crianças com sobrepeso e/ou obesidade apresentam pior 

desempenho mastigatório (ARAÚJO et al., 2016; SANTOS et al., 2023; SOARES et 

al., 2017a). 

A mastigação consiste na primeira etapa da digestão e é responsável pela 

quebra dos alimentos em partículas menores, adequadas para absorção 
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gastrointestinal dos nutrientes (PEDERSEN et al., 2002). Ela é um processo-chave 

da fase cefálica do comportamento alimentar, visto que a estimulação sensorial 

desencadeada pelo contato do alimento com a cavidade oral promove a liberação de 

hormônios relacionados com a regulação do apetite e saciedade (AROSIO et al., 

2004; TEFF; MATTES; ENGELMAN, 1991) A maturação da função mastigatória 

ocorre durante um período crítico de desenvolvimento do sistema nervoso central, 

em paralelo à maturação morfológica e funcional do complexo craniofacial (GOJO; 

ABE; IDE, 2002). Além disso, antes do nascimento e durante a vida pós-natal 

precoce, os músculos esqueléticos também passam por rápidas mudanças na 

composição de seus sistemas contrátil, regulatório e energético (PERRY, 1970). As 

modificações mais importantes observadas nos músculos mastigatórios ocorrem 

após o nascimento (SHIDA et al., 2005), quando o padrão de ingestão de alimentos 

se altera da sucção para a mastigação.  

Os circuitos que controlam o padrão dos movimentos mandibulares durante a 

mastigação estão localizados dentro de uma pequena região do tronco encefálico 

definida rostralmente pelo núcleo motor do trigêmeo e caudalmente pelo núcleo 

facial (NVII) (KOGO; FUNK; CHANDLER, 1996; NAKAMURA; KATAKURA; 

NAKAJIMA, 1999; TANAKA et al., 1999). A regulação da mastigação através do 

complexo nuclear trigeminal influencia as características de disparo eletromiográfico 

de músculos que controlam os movimentos mastigatórios e a duração das fases 

constituintes dos ciclos mastigatórios (VINYARD et al., 2008). Adicionalmente, em 

animais experimentais é observado que a mastigação ativa neurônios 

histaminérgicos no núcleo paraventricular e ventromedial do hipotálamo (SAKATA et 

al., 2003). A ativação desses neurônios está relacionada com a diminuição da 

ingestão de alimentos (FUKAGAWA et al., 1989; OOKUMA et al., 1993; SAKATA, 

1995; SAKATA et al., 1988).  

Descobertas sobre a relação entre alterações na função mastigatória e o 

excesso de peso em períodos críticos do desenvolvimento são as bases para o 

interesse crescente na utilização de modelos experimentais com excesso de peso, a 

fim de obter conhecimento sobre os mecanismos que induzem as alterações nos 

parâmetros mastigatórios, e como isto influencia no controle do apetite e da 
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saciedade. A complexa relação entre o que se observa na prática da atividade 

clínica e o que se obtém de resultados em pesquisa clínica e de investigação em 

ciência básica deve ser organizada e analisada dentro de um contexto único que, 

nos dias de hoje, é denominado “Pesquisa Translacional” (CUNHA RUDGE et al., 

2013). Nesse contexto, o objetivo geral deste trabalho foi avaliar o desempenho da 

mastigação em crianças com sobrepeso e obesidade e em ratos com obesidade 

induzida por supernutrição durante a lactação. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Período crítico do desenvolvimento e plasticidade fenotípica  

A compreensão dos mecanismos associados ao crescimento e 

desenvolvimento dos indivíduos permite um maior entendimento dos processos 

relacionados à saúde e à doença ao longo da vida. Identificar como atuam estes 

processos pode ser a melhor alternativa para evitar que as doenças se instalem 

(GLUCKMAN et al., 2011). Nesse contexto, estudos discutem que influências 

ambientais em períodos críticos de crescimento e desenvolvimento dos mamíferos 

(período intrauterino, infância, meia-infância e adolescência) estão associadas a 

alterações fenotípicas posteriores, com consequências a longo-prazo (CAMERON; 

DEMERATH, 2002; HANSON; GLUCKMAN, 2014).  

À medida que o desenvolvimento se desenrola desde a concepção até a 

idade adulta, os indivíduos atravessam vários períodos críticos sensíveis que 

moldam seu desenvolvimento social e biológico. Durante esses períodos críticos, 

janelas de vulnerabilidade se abrem para a adversidade (KUH; BEN SHLOMO; 

EZRA, 2004). A hipótese das “origens fetais” ou “fenótipo poupador” postula que as 

restrições de crescimento fetal desencadeiam respostas adaptativas preditivas, que 

consistem em ajustes fenotípicos in útero, como interrupções na formação de 

órgãos, crescimento e especialização funcional, e alterações da função metabólica 

basal, como ajustes na pressão arterial, frequência cardíaca, metabolismo da glicose 

e lipídios (BATESON; GLUCKMAN, 2012). Embora as respostas adaptativas 

preditivas aumentem a sobrevida fetal em curto prazo, elas são prejudiciais à longo 

prazo e aumentam o risco de doenças crônicas (PALLONI et al., 2020; RAMIREZ; 

HAAS, 2022). 

A busca pelo entendimento das bases fisiológicas e fisiopatológicas 

envolvidas na relação entre a influência ambiental durante o desenvolvimento 

humano precoce e o risco de doenças crônicas tornou-se um campo da ciência 

reconhecido como “Origem desenvolvimentista da saúde e da doença (DOHaD)” 

(HANSON; GLUCKMAN, 2014). Os estudos sobre a hipótese DOHaD começaram 

com investigações epidemiológicas das relações entre os índices de peso ao nascer 
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e mortalidade infantil, e o estado de saúde na idade adulta, em regiões do Reino 

Unido (BARKER et al., 1989). Posteriormente foi observado que estes eventos 

podem ser explicados por mecanismos moleculares e celulares, incluindo o 

processo de modificação epigenética da expressão gênica (GLUCKMAN et al., 

2008). 

O termo “epigenética” foi criado pelo biólogo Conrad Waddington, e consiste 

na junção dos termos “epigênese” e “genética” (CREIGHTON; WADDINGTON, 

1958). Ele refere-se às alterações químicas do DNA que resultam na modificação da 

transcrição e tradução do gene, independentemente da sequência de codificação do 

DNA subjacente.  Mecanismos epigenéticos, que incluem metilação do DNA, 

modificação de histonas e microRNA (miRNA), podem produzir alterações 

fenotípicas hereditárias sem alteração na sequência do DNA (ZHANG; LU; CHANG, 

2020). Conforme demonstrado pelos estudos da DOHaD, o ambiente pré e perinatal 

tem uma influência marcante nas marcas epigenéticas e na expressão gênica ao 

longo da vida (BIANCO-MIOTTO et al., 2017). Um risco aumentado de desenvolver 

doenças crônicas poderia, portanto, ser o resultado de uma experiência de vida 

precoce (OSPELT, 2022). 

Dentre os primeiros estudos que serviram como base para o entendimento da 

DOHaD, o mais conhecido é o da coorte da fome holandesa, que incluiu adultos 

nascidos no período da fome imposta pelos nazistas nos anos de 1944-1945. 

Aqueles que foram expostos à fome durante o meio ou final da gestação 

apresentaram menor tolerância à glicose em comparação com aqueles expostos no 

início da gestação ou nunca expostos à fome (RAVELLI et al., 1998). Além disso, 

adultos que foram expostos à fome durante qualquer período de dez semanas de 

gestação tinham quase três vezes mais chances de ter hipertensão do que adultos 

não expostos (STEIN et al., 2006).  

Diante das bases para o entendimento da DOHaD, se discute o conceito de 

plasticidade fenotípica, que consiste na capacidade de um organismo de reagir aos 

desafios ambientais, modificando seu fenótipo (WELLS, 2014, 2019; WEST-

EBERHARD, 2005). Ademais, entende-se por fenótipo as características ativas e 
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adaptativas que são susceptíveis à influência dos genes e do ambiente (WEST-

EBERHARD, 2005). Baseando-se na influência do ambiente na indução do fenótipo, 

diversos estudos têm demonstrado que variações ambientais em períodos críticos 

do desenvolvimento podem provocar mudanças fenotípicas com repercussões 

permanentes no metabolismo, estrutura e função dos sistemas fisiológicos 

(CADENA-BURBANO et al., 2017; FERRAZ-PEREIRA et al., 2013a; LACERDA et 

al., 2017a). 

Dentre as repercussões metabólicas provocadas por influências ambientais 

precoces, podemos destacar a obesidade, que é uma patologia caracterizada pelo 

acúmulo excessivo de gordura corporal, que provoca riscos à saúde (WHO. WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2000). A relação direta entre a nutrição materna e a 

obesidade da prole foi mostrada em um estudo que investigou uma população que 

vivenciou o inverno da fome holandesa entre 1944 e 1945. Durante as operações 

militares da Segunda Guerra Mundial, as forças nazistas de ocupação bloquearam 

áreas da Holanda durante o inverno de 1944-1945 e as rações oficiais foram 

reduzidas para 300-500 kcal por dia. Posteriormente, após 50 anos, ao investigar os 

adultos que estavam no útero durante este período de privação alimentar das mães, 

observou-se uma maior predisposição ao desenvolvimento de obesidade (RAVELLI; 

STEIN; SUSSER, 1976), assim como doença cardíaca coronária (ROSEBOOM et 

al., 2000), intolerância à glicose e resistência à insulina (RAVELLI et al., 1998). 

Além dos efeitos da desnutrição materna sobre o desenvolvimento da 

obesidade, pesquisas mostram que a obesidade materna e o ganho excessivo de 

peso durante a gestação estão relacionados a um posterior risco de obesidade e de 

doenças cardiometabólicas na prole (LAWLOR et al., 2004; REYNOLDS et al., 

2013). Uma meta-análise recente mostrou que um maior IMC pré-gestacional 

aumenta o risco de a prole estar acima do peso (VOERMAN et al., 2019). Este 

estudo evidenciou ainda que uma criança nascida de uma mulher com IMC pré-

gestacional maior que 25 aumenta em 1,7 vezes a probabilidade de ter excesso de 

peso na primeira infância e 2 vezes mais probabilidade de ter excesso de peso no 

final da infância (VOERMAN et al., 2019).  
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Estudos demonstraram que, em populações industrializadas, o rápido ganho 

de peso na infância tem sido associado a um aumento posterior da adiposidade e, 

portanto, maior risco de obesidade (KARAOLIS-DANCKERT et al., 2006; STETTLER 

et al., 2003). Autores mostram ainda que a supernutrição pós-natal precoce, em 

ratos, provoca aumentos consideráveis no peso corporal ao desmame, e que esse 

aumento de peso persiste na idade adulta (BALONAN; SHENG, 2000; VELKOSKA; 

COLE; MORRIS, 2005). A obesidade, por sua vez instalada, relaciona-se com o 

surgimento de inúmeras doenças cardiometabólicas, e pode provocar alterações em 

sistemas fisiológicos do corpo (WHO. WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000). 

Nesse contexto, observa-se que a realização de pesquisas, envolvendo as 

bases clínicas e epidemiológicas, sobre os mecanismos relacionados ao surgimento 

de patologias, pode contribuir para a construção de estratégias terapêuticas 

eficazes, e, principalmente, auxiliar na prevenção de doenças crônicas, como a 

obesidade e comorbidades associadas. 

 

2.2 Obesidade infantil e suas repercussões na vida adulta 

A OMS conceitua a obesidade como sendo o acúmulo anormal ou excessivo 

de gordura corporal, que provoca prejuízos à saúde (WHO. WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2000). Ela é uma condição de saúde não transmissível, 

multifatorial, e evitável, sendo de grande preocupação de saúde pública (BAETGE et 

al., 2017; PANDEY et al., 2022).  O número crescente de indivíduos obesos em 

todas as faixas etárias é alarmante, e, diante disto, desde 1997 a OMS reconhece a 

natureza global da obesidade como uma epidemia (WHO. WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2000). 

Globalmente, milhões de crianças apresentam sobrepeso e obesidade 

(SWINBURN et al., 2019). A prevalência global de obesidade infantil aumentou oito 

vezes na faixa etária de 5 a 19 anos e dobrou na faixa etária de 2 a 4 anos nas 

últimas quatro décadas (DI CESARE et al., 2019). Ademais, cerca de 38,3 milhões 

crianças menores de 5 anos encontram-se com excesso de peso,  um aumento de 8 
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milhões desde 2000 (UNICEF; WHO; WORLD BANK, 2020). Com a recente 

pandemia da COVID-19 e as políticas nacionais associadas ao fechamento de 

escolas e falta de atividades físicas, a prevalência da obesidade infantil aumentou 

ainda mais em muitas partes do mundo (JENSSEN et al., 2021). 

No Brasil, de acordo com o estudo nacional de alimentação e nutrição infantil 

(ENANI), realizado em 2019, 10% das crianças menores de cinco anos estão com 

excesso de peso, 3% estão com obesidade e 18,3% estão em risco de sobrepeso 

(UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO, 2022). No mesmo país, uma 

revisão sistemática que analisou estudos transversais realizados entre 2008 e 2014 

encontrou uma prevalência de 14,1% de obesidade infantil (MARIA AIELLO et al., 

2015). O relatório mundial da obesidade (2022) projetou que, até 2030, o Brasil terá 

7,7 milhões de crianças obesas. Ele também estima que cerca de 23% das crianças 

entre 5 e 9 anos e 18% dos adolescentes de 10 a 19 anos serão afetados pela 

doença (LOBSTEIN et al., 2022) 

No estado de Pernambuco, um estudo com crianças e adolescentes, no ano 

de 2006, encontrou uma prevalência de 13,3% de excesso de peso (LEAL et al., 

2012). Além disso, foi encontrado um percentual de 9,2% de excesso de peso em 

crianças e adolescentes do interior rural do mesmo estado (LEAL et al., 2012). Um 

estudo realizado em 2018 analisou a prevalência de excesso de peso em 266 

crianças internadas em  um  hospital  de  referência  materno-infantil  em PE e 

encontrou um percentual de 25,2% (DOMINGOS JÚNIOR et al., 2020). Já no 

município de Vitória de Santo Antão, Localizado na Zona da Mata do estado de 

Pernambuco, um estudo do nosso grupo de pesquisa encontrou uma prevalência de 

36,9% de crianças de 7 a 10 anos de idade com excesso de peso, estando 16,3% 

delas com obesidade (SANTOS et al., 2022). 

O aumento significativo nas taxas de obesidade se deu não somente nos 

países desenvolvidos, mas também nos países em desenvolvimento (ABREU et al., 

2014; GUEDES et al., 2011). Embora a prevalência de sobrepeso e obesidade em 

países desenvolvidos seja mais alta, o aumento relativo nas últimas duas décadas 

foi maior nos países em desenvolvimento, particularmente nos países africanos (DE 

ONIS; BLÖSSNER; BORGHI, 2010). Países de renda média-baixa com grandes 
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populações, como Índia, Paquistão, Indonésia e Nigéria podem rapidamente seguir o 

padrão de países de renda média alta, como México, Brasil e Turquia, ao 

observarem um rápido aumento na prevalência de obesidade, especialmente entre 

crianças e adolescentes (LOBSTEIN et al., 2023). Este fenômeno está caracterizado 

na transição nutricional, que consiste em tendências concomitantes de declínio da 

desnutrição e de ascensão da obesidade, observadas em sociedades em 

desenvolvimento que experimentam rápidas e intensas transformações em seu 

padrão de crescimento econômico e estrutura demográfica (MONTEIRO et al., 1995; 

POPKIN, 1994).  

Estudos mostram que crianças obesas têm grandes chances de se tornarem 

adultos obesos (SINGH et al., 2008; WARD et al., 2017), e que o risco de 

persistência da obesidade infantil na idade adulta aumenta com a idade, 

independentemente do tempo de obesidade da criança (ROSENBAUM, 2007). Foi 

demonstrado que a obesidade infantil permanece até a idade adulta, e apresenta 

uma baixa taxa de remissão espontânea, especialmente para crianças com 

obesidade grave (WARD et al., 2017). Diante disto, as análises longitudinais das 

trajetórias da adiposidade ao longo da infância e da adolescência podem ser 

extremamente úteis para o avanço da compreensão da etiologia da obesidade e 

suas complicações de saúde a longo prazo (HOWE et al., 2015). 

A obesidade infantil é uma doença multissistêmica, e provoca diversos 

problemas de saúde durante a infância (Figura 1) (EBBELING; PAWLAK; LUDWIG, 

2002). Ela é precursora de doenças como diabetes (DE MORAIS TURELI; DE 

SOUZA BARBOSA; GAVIÃO, 2010), doença coronariana, hipertensão e infarto, 

dislipidemias, apneia do sono (WHO. WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000), 

além do aumento do risco de morte prematura (JUNG, 1997), e comprometimento da 

qualidade de vida dos sujeitos afetados (DODSON et al., 2013; KOLOTKIN; METER; 

WILLIAMS, 2001). Ademais, há relatos na literatura científica da associação da 

obesidade com distúrbios orais, a exemplo das doenças periodontais (BASTOS et 

al., 2005; PATARO et al., 2012), cáries dentárias (LEVINE, 2012), desgaste dentário 

(BARRON et al., 2003; BICCAS et al., 2009) e xerostomia (MODÉER et al., 2010).  
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Figura 1 - Complicações da obesidade infantil.  

  

Fonte: (EBBELING et al., 2002) 

 

Devido a indisponibilidade e ao alto custo das técnicas que medem 

diretamente a gordura corporal, o índice de massa corporal (IMC), derivado do peso 

corporal e da estatura, tornou-se a medida padrão clínica mais amplamente aceita e 

mais utilizada para análise do sobrepeso e obesidade em crianças acima de dois 

anos (FREEDMAN; SHERRY, 2009; ROLLAND-CACHERA et al., 1982). Isto porque 

o IMC em crianças está correlacionado com medidas diretas de adiposidade 

(LINDSAY et al., 2001), pressão arterial (POLAT et al., 2013) e concentrações 

séricas de lipídeos (ARJONA-VILLICAÑA et al., 2014). Em geral, o IMC fornece uma 

estimativa razoável da adiposidade na população pediátrica saudável (FREEDMAN; 

SHERRY, 2009). 

Uma vez que tanto a altura quanto a composição corporal mudam 

constantemente em crianças e adolescentes, a definição de obesidade deve ser 

baseada em limites específicos de idade e sexo (TUNG et al., 2023). Em 2000, o 

Centro Nacional de Estatísticas de Saúde e os Centros de Controle e Prevenção de 

Doenças (CDC) publicaram padrões de referência de IMC para crianças entre 2 e 20 

anos de idade (KUCZMARSKI et al., 2000).  Da mesma forma, a OMS desenvolveu 

padrões de crescimento por meio do Estudo Multicêntrico de Referência de 

Crescimento da OMS para descrever o crescimento infantil normal desde o 
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nascimento até os 5 anos de idade (DE ONIS, 2006).  Já em 2007, a OMS publicou 

padrões de crescimento para crianças e adolescentes em idade escolar (5 a 19 

anos), em condições ambientais ideais (DE ONIS et al., 2007). 

A circunferência da cintura e a relação cintura-quadril também podem ser 

usadas para avaliar a obesidade, sobretudo a obesidade abdominal, enquanto a 

espessura da dobra cutânea é útil como um indicador de adiposidade (KUMAR; 

KELLY, 2017; LEE et al., 2006; MORENO et al., 2002). Ademais, nos últimos anos, 

a Relação Cintura-Estatura (RCE) tem sido recomendada como uma medida 

alternativa para determinar obesidade na infância (LEE et al., 2008). É um marcador 

simples e não dependente da idade, podendo evitar a necessidade de gráficos de 

referência relacionados à idade e gênero em diferentes grupos étnicos 

(BROWNING; HSIEH; ASHWELL, 2010). O ponto de corte da RCE para predição da 

obesidade/obesidade abdominal corresponde a 0,5 em ambos os sexos, crianças e 

adolescentes (KILINC et al., 2019). 

A obesidade é uma doença complexa e multifatorial, com origens genéticas, 

comportamentais, socioeconômicas e ambientais (HRUBY; HU, 2015; KOLOTKIN; 

METER; WILLIAMS, 2001). Estudos apontam o impacto negativo dos hábitos 

alimentares, do avanço tecnológico, e do consumo exacerbado de alimentos 

industrializados, associados com estilo de vida sedentário, que, juntos, contribuem 

com o aumento crescente dos casos de obesidade (AMINE et al., 2003; KREBS et 

al., 2014). Portanto, as mudanças nos hábitos alimentares das famílias, na qual a 

refeição caseira rica em fibras e carboidratos complexos têm sido substituída pelo 

aumento do consumo de alimentos processados, ricos em carboidratos simples e 

lipídeos, com consistência mole e altamente palatáveis, são processos relacionados 

com o desenvolvimento de obesidade (MILLER; SILVERSTEIN, 2007).  

Pesquisas atuais concentram-se em examinar a origem da obesidade, dadas 

as evidências de que os riscos para esta patologia iniciam em períodos críticos do 

desenvolvimento (GIBBS; FORSTE, 2014). Estudos demonstraram relações entre o 

estado nutricional na primeira infância (até três anos de idade) e posterior obesidade 

em crianças e adolescentes (NADER et al., 2006; TAVERAS et al., 2009). 

Pesquisadores têm proposto que a privação nutricional durante o período fetal e na 
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primeira infância pode levar a adaptações que poderiam resultar no desenvolvimento 

da obesidade posteriormente (CLEMENTE et al., 2011). O aleitamento materno 

também parece ter influência na composição corporal durante a infância, como 

observaram Ferreira et al. (2010), mostrando, em seu estudo, que o aleitamento 

materno por trinta dias ou mais foi um fator de proteção contra sobrepeso em pré-

escolares de um a cinco anos de idade (FERREIRA et al., 2010). Estudos 

demonstram ainda relação entre a função mastigatória e o excesso de peso em 

crianças, o que estaria relacionado com aumento do consumo alimentar destas 

(SATO; YOSHIIKE, 2010; SOARES et al., 2017b). 

Diante do exposto,  prevenir as causas e consequências da obesidade infantil 

e evitar a transição da obesidade da primeira infância para a idade adulta pode  

interromper o ciclo vicioso contínuo da epidemia de obesidade infantil em todo o 

mundo (NADER et al., 2012). Brotman et al. (2012) sugerem que a prevenção 

precoce da obesidade em crianças de alto risco é promissora, e que esses esforços 

podem contribuir para a redução da obesidade e das disparidades de saúde 

provocadas por ela (BROTMAN et al., 2012). Estas intervenções incluem 

modificação do estilo de vida, educação nutricional e aumento da atividade física, 

que são estratégias eficazes na prevenção da obesidade infantil (BAUTISTA-

CASTAÑO; DORESTE; SERRA-MAJEM, 2004; MATUSIK; MALECKA-TENDERA, 

2011). 

 

2.3 Obesidade induzida por superalimentação em modelo animal 

 O estudo dos mecanismos pelos quais a obesidade se instala e/ou induz 

alterações fisiológicas pode ser viabilizado pela utilização de modelo animal 

(ROSINI; DA SILVA; MORAES, 2012). Os modelos animais têm sido a base dos 

estudos de efeitos ambientais, como epigenética, respostas a dietas ricas em 

gorduras e baixas calorias e a identificação e desenvolvimento de produtos 

farmacêuticos para o tratamento da obesidade (SPEAKMAN; HAMBLY; KRÓL, 

2007). A vantagem da utilização de modelos experimentais é que eles podem ser 

mantidos em ambientes estritamente controlados, alimentados com dietas 

padronizadas, livres de estresse e mantidos sem patógenos ou germes. No entanto, 
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a limitação dos estudos com estes modelos é que não há afirmação de que 

condições observadas em animais experimentais podem ser comparáveis às 

condições humanas em seu nível fundamental (SULEIMAN; MOHAMED; BAKAR, 

2020). 

 Embora os roedores sejam a espécie animal mais comum no estudo da 

fisiopatologia da obesidade, outros animais experimentais também são empregados 

para o entendimento desta condição, como primatas (EIZIRIK; MURPHY; O’BRIEN, 

2001) e cães (MARTIN et al., 2006). Ademais, a grande similaridade e homologia 

entre os genomas dos roedores e dos humanos tornam esses modelos animais uma 

importante ferramenta para o estudo de condições que afetam os humanos e que 

podem ser simuladas em ratos (VON DIEMEN; TRINDADE; TRINDADE, 2006). 

 Os ratos desenvolvem-se rapidamente durante a infância e tornam-se 

sexualmente maduros por volta das 6 semanas de idade (SENGUPTA, 2012). A 

idade média de desmame para humanos é de aproximadamente 6 meses (180 dias) 

(WALLENBORN et al., 2021), enquanto que para ratos de laboratório é de 3 

semanas (~P21) (Figura 2) (SENGUPTA, 2013). Ademais, Ghasemi e colaboradores  

(2021) define que existem basicamente quatro estágios que descrevem o 

comportamento nutricional de ratos: (1) período pré-amamentação, que são as 

primeiras 6 horas após o nascimento, (2) período de amamentação, que é 

exclusivamente a ingestão de leite materno e leva até 16 dias de vida pós-natal, (3) 

desmame, que é uma combinação da ingestão de leite e alimentos sólidos (~28 

dias), e (4) consumo de alimentos sólidos (> 28 dias de vida) (GHASEMI; JEDDI; 

KASHFI, 2021). 
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Figura 2 – Perfil de desenvolvimento de ratos de laboratório. 

 

Fonte: (SENGUPTA, 2013) 

A literatura aborda principalmente cinco tipos diferentes de manipulações em 

modelos animais, empregadas no estudo das bases fisiológicas e genéticas da 

obesidade: (1) modelos que refletem mutações de um único gene que surgiram 

espontaneamente em colônias de roedores e foram posteriormente caracterizadas; 

(2) modelos que aceleram a taxa de mutação aleatória artificialmente, tratando 

roedores com mutagênicos ou expondo-os à radiação; (3) modelos em que um gene 

específico foi interrompido ou super expresso; (4) modelos em que a reprodução 

seletiva foi utilizada para gerar grupos de roedores que diferem em seu grau de 

gordura; (5) modelo que focam nos aspectos ambientais da obesidade, a exemplo 

da oferta de dietas com alto teor de gordura ou alto teor de gordura/alto teor de 

açúcar (Cafeteria) (SPEAKMAN; HAMBLY; KRÓL, 2007). 

Dentre as manipulações que focam na influência do ambiente no 

desenvolvimento da obesidade, surgem vários tipos de dietas que se mostraram 

eficazes para induzir esta condição. Algumas delas atingem valores hipercalóricos 

pela adição de carboidratos e outras por gorduras, e a maioria varia entre 3,7 Kcal/g 

e 5,4 Kcal/g (VON DIEMEN; TRINDADE; TRINDADE, 2006). Diante disto, para 

promover excesso de adiposidade em animais, são ofertadas dietas hipercalóricas, 

com alto teor de gordura, dietas de cafeteria (que imitam modelos de alimentos 

obesogênicos humanos e promovem hiperfagia), dietas ocidentalizadas e a redução 
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de ninhada neonatal (PLAGEMANN et al., 1999). A escolha do modelo adequado 

para um experimento específico depende do objetivo do estudo (LUTZ; WOODS, 

2012). 

 Diante dos diferentes modelos de indução da obesidade em animais, o 

modelo de superalimentação precoce pós-natal, através da redução do tamanho da 

ninhada, se assemelha à obesidade infantil e suas consequências na vida adulta, 

com efeitos bem estabelecidos, como aumento da adiposidade e peso corporal 

(HABBOUT et al., 2013; KAYSER; GORAN; BOURET, 2015). A supernutrição 

precoce provocada pela redução do tamanho da ninhada foi demonstrada pela 

primeira vez por Kennedy, em 1957 (KENNEDY, 1957). A partir daí, estudos 

pioneiros publicados por Plagemann e colaboradores (DORNER; PLAGEMANN, 

1994; HEIDEL; PLAGEMANN; DAVIDOWA, 1999; PLAGEMANN et al., 1999), nos 

anos 90, mostraram, em ratos, que a redução do tamanho da ninhada após o 

nascimento provoca aumentos significativos na ingestão alimentar, devido à maior 

disponibilidade de leite materno no período pós-natal imediato (HABBOUT et al., 

2013). 

Através da redução artificial do tamanho natural da ninhada, apenas três (DA 

SILVA et al., 2019; DE MOURA FREITAS et al., 2019; PLAGEMANN et al., 2009) a 

quatro (DE LUCA et al., 2016; MOREIRA et al., 2009; STEFANIDIS; SPENCER, 

2012) filhotes por ninho são submetidos a superalimentação precoce, o que provoca, 

por exemplo, hiperglicemia precoce, rápido acúmulo de gordura e obesidade 

(PLAGEMANN et al., 2009). Por mecanismos desconhecidos, a disposição da 

obesidade é preservada permanentemente, acompanhada de hiperfagia, 

hiperinsulinemia, hiperleptinemia, distúrbios diabéticos e cardiovasculares ao longo 

da vida (PLAGEMANN, 2005; PLAGEMANN et al., 1999) 

Estudos experimentais demonstram que a prole de ratos supernutridos 

durante a lactação apresentam maior peso corporal e alterações em parâmetros 

bioquímicos (DE MOURA FREITAS et al., 2019); aumento do estresse oxidativo e 

remodelação cardíaca nas fases posteriores da vida (JUNIOR et al., 2019); assim 

como aumento da gordura visceral e dos níveis plasmáticos de insulina em jejum 
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(DE SOUZA RODRIGUES CUNHA et al., 2009). Habbout e colaboradores, em uma 

revisão publicada em 2013, resumem várias consequências fisiopatológicas da 

superalimentação pós-natal em ratos e camundongos (Figura 3) (HABBOUT et al., 

2013). 

 

Figura 3 - Consequências fisiopatológicas da superalimentação pós-natal em ratos e 

camundongos. 

 

Fonte: (HABBOUT et al., 2013) 

 

 Nesse contexto, observa-se que a supernutrição pós-natal precoce é um 

eficiente modelo de indução de excesso de peso em roedores, e que pode auxiliar 

no estudo dos mecanismos envolvidos na gênese da obesidade e comorbidades 
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associadas. Entender estes mecanismos pode contribuir para a prevenção e 

controle de patologias, melhorando a saúde da população. 

2.4 Mastigação, controle do comportamento alimentar e obesidade 

Estudos têm relacionado um estilo específico de mastigação com o  

desenvolvimento do excesso de peso em indivíduos (FERSTER; NURNBERGER; 

LEVTIT, 1996; WHITE et al., 2015). Ferster et al. (1962) foram os primeiros a discutir 

o “estilo de mastigação obeso”, observando que adultos obesos apresentavam maior 

tamanho de mordida e uma alimentação mais rápida em comparação a adultos 

eutróficos (FERSTER; NURNBERGER; LEVTIT, 1996). Esta hipótese foi 

corroborada pelo estudo de Hill e McCutcheon (1984) que identificaram um maior 

tamanho de mordida em indivíduos de 18 a 25 anos de idade com excesso de peso 

(HILL; MCCUTCHEON, 1984). 

Estudos mostram que indivíduos com sobrepeso ou obesos mastigam 

diferente dos indivíduos com peso normal, apresentando menos mastigações por 

grama de alimento ou por mordida (KEANE; GELLER; SCHEIRER, 1981; LI et al., 

2011), e maior ritmo de ingestão (HILL; MCCUTCHEON, 1984). Uma revisão 

sistemática recente mostrou que comer rapidamente está associado ao aumento do 

índice de massa corporal (IMC) e à alta prevalência de excesso de peso entre 

adultos (OHKUMA et al., 2015). Estudos descobriram ainda que comer alimentos 

mais rapidamente e mastigar menos está associado ao desenvolvimento da 

obesidade (HOLLIS, 2018; MIQUEL-KERGOAT et al., 2015; WHITE et al., 2015).  

Mudanças na mastigação de indivíduos com excesso de peso também vêm 

sendo estudadas durante a infância e adolescência. Pesquisas mostram que o maior 

índice de massa corporal (IMC) em crianças está associado ao processamento 

inadequado de material mastigável (SOARES et al., 2017a); e crianças com maior 

grau de obesidade comem mais rápido e têm ciclos mastigatórios mais curtos 

(SATO; YOSHIIKE, 2010). Além disso, estudos anteriores observaram que mastigar 

lentamente ou aumentar o número de ciclos mastigatórios durante as refeições está 

associado a um menor risco de sobrepeso e obesidade durante a infância 

(MURAKAMI et al., 2012; OKUBO et al., 2019). Ademais, Araújo et al. (2016) 
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observaram ainda que crianças de 8 a 10 anos de idade com excesso de peso 

apresentam menor força de mordida do que aquelas com peso normal (ARAUJO et 

al., 2016).  

Em contrapartida, a hipótese de um “estilo de mastigação obeso” apresenta 

resultados controversos. Pedroni-Pereira et al. não encontraram diferenças no 

desempenho mastigatório de crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade, 

analisado pela variação de cor de uma goma de mascar (PEDRONI-PEREIRA et al., 

2016). Além disso, o estudo de Sato & Yoshiike não encontraram alterações na força 

de oclusão de crianças com alto grau de obesidade (SATO; YOSHIIKE, 2010). 

Berlese et al. analisaram crianças com obesidade e encontraram características 

miofuncionais orofaciais normais (BERLESE et al., 2013). Essas contradições nos 

resultados podem ser decorrentes da heterogeneidade nos métodos de avaliação da 

mastigação, uso de diferentes alimentos / materiais e análise de diferentes 

parâmetros fisiológicos. Essa heterogeneidade torna difícil comparar os achados dos 

estudos. 

Segundo Tada e Miura (2018), existem duas razões possíveis que explicam a 

associação entre mastigação e obesidade (TADA; MIURA, 2018) (Figura 4). Uma é 

que pessoas com má função mastigatória tendem a ter menor consumo de frutas e 

vegetais, e maior consumo de alimentos de alta densidade energética, quando 

comparadas com indivíduos que apresentam mastigação adequada (TSAI; CHANG, 

2011; YOSHIDA et al., 2011), o que causa obesidade. Outra é que menos 

sequências mastigatórias leva a fenômenos relacionados ao surgimento da 

obesidade, como diminuição da termogênese induzida pela dieta e inativação da 

histamina neuronal (HAMADA; KASHIMA; HAYASHI, 2014; MORTON et al., 2006; 

SAKATA; YOSHIMATSU; KUROKAWA, 1997). 
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Figura 4 - Esquema da associação entre mastigação e obesidade. 

 

 

Fonte: (TADA; MIURA, 2018) 

 

Considerando a mastigação como um dos fatores relacionados ao surgimento 

da obesidade,  intervenções direcionadas para o controle do ritmo de alimentação, 

de forma a prolongar a mastigação (LI et al., 2011) e diminuir o tamanho de mordida 

(ZIJLSTRA et al., 2009), aumentando o tempo de exposição neurossensorial ao 

alimento (BOLHUIS et al., 2011), podem se mostrar eficazes no controle do aumento 

de peso. 

2.5 Aspectos fisiológicos da mastigação 

A mastigação atua no processo de digestão, e tem como objetivo quebrar os 

alimentos em partículas menores, adequadas para a posterior absorção 

gastrointestinal dos nutrientes (PEDERSEN et al., 2002). Ela é um processo 

extremamente importante associado à fase cefálica do comportamento alimentar, e 

a estimulação sensorial provocada pelo contato do alimento com a cavidade oral 

pode promover a liberação de hormônios do apetite, como a insulina (TEFF; 

MATTES; ENGELMAN, 1991), a ghrelina (AROSIO et al., 2004), o peptídeo 

pancreático (PP) (AROSIO et al., 2004), a colecistocinina (CCK) (SCHAFMAYER et 

al., 1988), o peptídeo YY (PYY) (ZHANG et al., 1994) e o peptídeo semelhante ao 

glucagon (GLP-1) (JANG et al., 2007). Estudos mostram que a alimentação oral é 
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mais efetiva em induzir saciedade do que infusões intra gástricas, sugerindo que a 

estimulação oral promove a saciedade (JORDAN, 1969; LAVIN; FRENCH; READ, 

2002). 

A mastigação é uma das principais funções do sistema estomatognático (SE), 

que  consiste em um conjunto formado por estruturas estáticas (mandíbula, maxila, 

arcos dentários, articulações temporomandibulares - ATMs e osso hióide) e 

dinâmicas (músculos mastigatórios, supra e infra-hióideos e de língua, lábios e 

bochecha) que atuam em conjunto, equilibradas e controladas pelo sistema nervoso 

central, realizando as funções estomatognáticas: sucção, respiração, deglutição, fala 

e mastigação (ANDRADE; CUNHA; REIS, 2017). Fisiologicamente, uma mastigação 

equilibrada deve produzir estímulos alternados nas diversas estruturas que 

compõem o Sistema Estomatognático (GOMES; BIANCHINI, 2009).  

A mastigação, embora pareça um ato simples, requer a orquestração de mais 

de 20 músculos orofaciais ou compartimentos musculares e precisa ser coordenada 

com a deglutição e respiração (KOLTA et al., 2010). O processo biomecânico da 

mastigação é complexo, onde muitas estruturas, tecidos e unidades funcionais estão 

envolvidos (SLAVICEK, 2010). Mastigar engloba a abertura e fechamento da 

mandíbula, secreção de saliva e mistura do alimento com a língua. A mastigação é 

um movimento rítmico automático, que pode ser feito intencionalmente mais rápido, 

mais lento ou mesmo interrompido (POSNICK, 2013; WATANABE, 2014). O ato de 

mastigar requer o envolvimento dos músculos, dos dentes e das estruturas de 

suporte periodontal, além das articulações temporomandibulares, mandíbulas, 

lábios, bochechas, língua, palato e glândulas salivares (POSNICK, 2013).  Quando o 

alimento é incisado (geralmente com os dentes anteriores) e levado para o interior 

da cavidade oral, ocorre o esmagamento do bolo alimentar, concentrado nos dentes 

posteriores. 

A cavidade oral e a face são compostas basicamente por 14 ossos, divididos 

em pares e ímpares. Os pares são: a maxila, concha nasal inferior, zigomático, 

palatino, nasal e lacrimal. Os ímpares são: a mandíbula e o vômer. Os ossos 

envolvidos na mastigação são a maxila (maxilar superior) e a mandíbula (mandíbula 

inferior). O palato delimita a parte inferior da maxila. O intervalo entre o palato e a 



40 
 

 
 
 

 

mandíbula define a cavidade oral. A mandíbula e a maxila são unidas pela 

articulação temporomandibular (LE RÉVÉREND; EDELSON; LORET, 2014). 

Os Movimentos de mastigação são executados usando músculos conectados 

à maxila e mandíbula (LE RÉVÉREND; EDELSON; LORET, 2014). Eles dividem-se 

em primários e acessórios. Os músculos mastigatórios primários são os músculos 

masseter, temporal, medial e pterigóideo lateral. Já os músculos acessórios da 

mastigação são o bucinador, os músculos supra-hióideos (músculo digástrico, 

músculo milo-hióideo e músculo gênio-hióideo) e os músculos infra-hióideo (esterno-

hióideo, esternotireóideo, tireo-hióideo e músculo omo-hióideo). Eles trabalham de 

maneira coordenada para produzir movimento mandibular para mastigar os 

alimentos (ALOMAR et al., 2007). 

A maturação da função mastigatória ocorre durante um período crítico de 

desenvolvimento do sistema nervoso central, concomitante com a maturação 

morfológica e funcional do complexo craniofacial (GOJO; ABE; IDE, 2002). Além 

disso, antes do nascimento e durante a vida pós-natal precoce os músculos 

esqueléticos também passam por rápidas mudanças na composição de seus 

sistemas contrátil, regulatório e energético (PERRY, 1970). As modificações mais 

importantes observadas nos músculos mastigatórios ocorrem após o nascimento 

(SHIDA et al., 2005), quando o padrão de ingestão de alimentos se altera da sucção 

para a mastigação. Segundo Le Révérend et al. (2013), existem evidências de que a 

idade em que a eficiência da mastigação se estabiliza e amadurece é entre 8 meses 

e 18 anos (LE RÉVÉREND; EDELSON; LORET, 2014). Até os 12 anos de idade a 

maxila e a mandíbula aumentam consideravelmente de tamanho, o que faz com que 

cerca de 90% das alterações se instalem (LESSA et al., 2005). O desenvolvimento 

do aparelho de mastigação permite uma maior variedade de alimentos e texturas a 

serem processados pela boca, melhorando, assim, a qualidade nutricional dos 

alimentos consumidos (INOUE; SAKASHITA; KAMEGAI, 1995). 

Os circuitos que controlam o padrão dos movimentos mandibulares durante a 

mastigação estão localizados dentro de uma pequena região do tronco encefálico 

definida rostralmente pelo núcleo motor do trigêmeo e caudalmente pelo núcleo 

facial (NVII) (KOGO; FUNK; CHANDLER, 1996; NAKAMURA; KATAKURA; 
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NAKAJIMA, 1999; TANAKA et al., 1999). O complexo nuclear trigeminal, sobretudo 

os núcleos motor (NVmot), sensorial principal (NVsnpr) e mesencefálico (NVmes) do 

trigêmeo exercem um papel essencial no controle e modulação da mastigação 

(Figura 5). O NVmot contém motoneurônios somáticos que inervam os músculos da 

mandíbula (JACQUIN et al., 1982). O NVsnpr, particularmente a sua parte dorsal 

(KOLTA et al., 2007), está envolvida no controle do ritmo da mastigação (TSUBOI et 

al., 2003). O NVsnpr recebe estímulos da área mastigatória cortical e dos aferentes 

sensoriais trigeminais, e neurônios da sua parte dorsal projetam aos núcleos 

motores trigeminais (KOLTA; WESTBERG; LUND, 2000; LI; TAKADA; MIZUNO, 

1993). Além do mais, o NVmes também recebe inervação hipotalâmica 

histaminérgica e orexigênica que facilita o comportamento mastigatório, além de 

projetar suas fibras para os núcleos tuberomamilares no hipotálamo posterior. Ele 

participa no controle da alimentação e modulação da saciedade. 
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Figura 5 - Representação esquemática dos núcleos do tronco cerebral envolvidos 

nos movimentos orofaciais e suas conexões. NVmes: núcleo mesencefálico 

trigeminal; NPont: núcleo pontis (caudal e oral); PeriV: área peritrigeminal; NVmt: 

Núcleo motor trigeminal; NVsnpr: núcleo sensorial principal do nervo trigêmeo; GPC: 

gerador de padrão central; NVII: núcleo facial; NVspo: área oral do núcleo espinhal 

do trato trigêmeo; NXII: núcleos motores hipoglossos; NVspi: área interpolar do 

núcleo espinhal do trato trigêmeo; NVspc: área caudal do núcleo espinhal do trato 

trigêmeo.  

 

 

Fonte: (KOLTA et al., 2010)  

 

A regulação da mastigação através do complexo nuclear trigeminal influencia 

as características de disparo eletromiográfico de músculos que controlam os 

movimentos mastigatórios e a duração das fases constituintes dos ciclos 

mastigatórios (VINYARD et al., 2008). Ademais, Sakata et al., (2003) observaram 

que, em animais experimentais, a mastigação ativa neurônios histaminérgicos no 

núcleo paraventricular e ventromedial do hipotálamo (SAKATA et al., 2003). A 
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ativação desses neurônios está relacionada com a diminuição da ingestão alimentar 

(FUKAGAWA et al., 1989; OOKUMA et al., 1993; SAKATA, 1995; SAKATA et al., 

1988). 

Diante disto, sabe-se que a mastigação  parece estimular cascatas digestivas 

e neuroendócrinas a fim de otimizar a eficiência da digestão e o metabolismo 

(AROSIO et al., 2004), assim como regular, direta e indiretamente, os mecanismos 

de apetite e saciedade, controlando, dessa maneira, o tamanho e a duração das 

refeições (POWER; SCHULKIN, 2008). Ademais, a modulação do comportamento 

alimentar através da mastigação pode ser usada como feedback específico para 

normalizar a ingestão de alimentos e, assim, normalizar o peso corporal 

(IOAKIMIDIS et al., 2012). 
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3 HIPÓTESES 

 

 Crianças com sobrepeso e obesidade apresentam maior consumo de 

alimentos ultraprocessados, preferência por alimentos com consistência pastosa, e 

alteração no desempenho mastigatório. 

 Ratos com obesidade induzida por supernutrição durante a lactação 

apresentam maior consumo alimentar, alteração no desempenho mastigatório e 

alteração morfológica no músculo masseter.  
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4 OBJETIVOS 
 

4.1 Objetivo geral 

Avaliar o desempenho da mastigação em crianças com sobrepeso e 

obesidade, e em ratos com obesidade induzida por supernutrição durante a 

lactação. 

 

4.2 Objetivos específicos 

Em crianças com sobrepeso e obesidade, avaliar: 

- Parâmetros antropométricos; 

- Consumo alimentar;  

- Preferência da consistência alimentar; 

- Desempenho da mastigação.  

Em ratos com obesidade induzida por supernutrição durante a lactação, avaliar: 

- Crescimento somático; 

- Consumo alimentar; 

- Peso do tecido adiposo branco; 

- Perfil bioquímico; 

- Desempenho da mastigação; 

- Peso do músculo masseter. 
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5 MÉTODOS 

 

5.1 Desenho de estudo 

 Trata-se de um estudo do tipo translacional, realizado com crianças e animais 

experimentais, entre o período de março de 2019 a junho de 2022. Estudos do tipo 

translacionais consistem em promover pesquisa interdisciplinar e acelerar a troca 

bidirecional entre ciência básica e clínica para mover os achados de pesquisa básica 

do laboratório para ambientes aplicados envolvendo pacientes e populações 

(NATIONAL CANCER INSTITUTE - NCI, 2003). Nas últimas décadas, a pesquisa 

translacional vem incorporando mais "etapas" na cadeia de conhecimento, 

transbordando de aspectos inerentes à pesquisa e desenvolvimento, chegando a 

englobar processos produtivos e mesmo a incorporação de novos produtos e 

processos nas práticas de cuidado à saúde (GUIMARÃES, 2013). Descobertas 

sobre a relação entre alterações observadas em modelos humanos despertam 

interesse na utilização de modelos experimentais a fim de obter conhecimento sobre 

os mecanismos envolvidos no surgimento de patologias.  

 O projeto foi financiado pela Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de 

Nível Superior (CAPES) (88882.379487/2019-01), e faz parte do grupo de pesquisa 

Nutrição, Atividade Física e Plasticidade fenotípica. 

 

5.2 Considerações éticas 

 Para as avaliações com crianças, o estudo foi submetido e aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da Universidade 

Federal de Pernambuco (CEP/ CCS/UFPE) sob o número 3.654.541, respeitando os 

pressupostos da Resolução 466/12 do CNS e só foi iniciado após sua aprovação 

(Anexo A). 

Nas avaliações com animais experimentais, o manejo e os cuidados seguiram 

as recomendações da “Diretriz brasileira para o cuidado e a utilização de animais 

para fins científicos e didáticos -DBCA” (CONCEA, 2013) e as “diretrizes para prática 

de eutanásia do Concea” (BRASIL, MINISTÉRIO DA CIÊNCIA, 2013). O projeto foi 
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submetido e aprovado pela Comissão de Ética em Experimentação Animal da 

Universidade Federal de Pernambuco (0026/2019) (Anexo B). 

5.3 Avaliações em crianças 

 

5.3.1 Local de estudo  

O presente estudo foi realizado na cidade de Vitória de Santo Antão, 

localizada na zona da Mata Sul do estado de Pernambuco, distante 55 km do Recife. 

A densidade demográfica é de 341,7 habitantes/km2. Na área de educação, a rede 

de ensino totaliza 66 estabelecimentos de ensino fundamental com 7797 alunos 

matriculados distribuídos em 1.561 na Zona Rural e 6236 na Zona Urbana, 

compreendidos entre a faixa etária dos 7 a 10 anos (INEP, 2017). 

 

5.3.2 Amostra 

Este estudo, do tipo transversal, foi realizado com uma amostra de 92 

crianças de 7 a 12 anos de idade, de ambos os sexos, estudantes de uma escola 

pública do município da Vitória de Santo Antão, Pernambuco, Brasil. As análises 

realizadas deram continuidade a um estudo de mestrado intitulado “Desempenho 

mastigatório de crianças com sobrepeso e obesidade da Zona Da Mata do estado de 

Pernambuco, Brasil”, em que foram analisadas as características mastigatórias e o 

estado nutricional de 160 crianças de 7 a 10 anos de idade de um município da zona 

da mata do estado de Pernambuco, Brasil.  

O cálculo do tamanho da amostra foi feito no programa WinPepi 

(ABRAMSON, 2004), utilizando os seguintes critérios: população estimada em 160, 

intervalo de confiança de 95%, prevalência estimada em 16% (de acordo com 

estudos prévios do nosso grupo de pesquisa) (SANTOS et al., 2023) e perda 

amostral de 20%, totalizando uma amostra de 113 alunos.  

Foram coletadas as assinaturas do termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) (Anexo C) pelo familiar ou representante legal das crianças, 

assim como a assinatura do termo de assentimento livre e esclarecido (TALE) pela 

criança (Anexo D), de acordo com as determinações da norma 466/2012 do 



48 
 

 
 
 

 

Ministério da Saúde. Foram estabelecidos como critérios de inclusão: ambos os 

sexos e idade entre 7 e 12 anos. Foram excluídos os indivíduos que apresentem 

sinais evidentes de comprometimento neurológico; que tenham histórico de 

tratamento ortodôntico, terapia fonoaudiológica de motricidade orofacial, cirurgia 

facial ou bariátrica ou que apresentem malformações craniofaciais, uso de 

medicamentos que interferem no sistema nervoso central (ansiolíticos, 

antidepressivos, anticonvulsivantes); boca seca ou doenças das glândulas salivares; 

meninas que passaram pelo primeiro ciclo menstrual e a recusa do sujeito em 

participar da pesquisa. Crianças com magreza também foram excluídas. 

Após as avaliações, as crianças foram divididas em três grupos: peso 

adequado (≥ escore Z -2 e <escore Z +1), sobrepeso (≥ escore Z +1 e <escore Z +2) 

e obesidade (≥ escore Z +2 ), de acordo com os dados de referência de IMC para 

idade e sexo (DE ONIS et al., 2007).  

 

5.3.3 Avaliação dos parâmetros antropométricos 

Foram avaliados os parâmetros antropométricos de: peso, estatura, índice de 

massa corporal (IMC), circunferência da cintura (CC), circunferência do abdômen 

(CA), circunferência do quadril (CQ), dobra cutânea tricipital, dobra cutânea 

subescapular e relação cintura/estatura (RCE). 

O peso e a estatura das crianças foram medidos com auxílio de uma balança 

digital com precisão de 100g, modelo Líder® e um estadiômetro compacto modelo 

Slim-Fit®, fixo em parede. Estas medidas foram coletadas em duplicata, usando as 

técnicas descritas para o Estudo de Referência sobre Crescimento Multicêntrico da 

OMS (DE ONIS et al., 2007) (Figuras 6 e 7). O cálculo dos escores Z do índice de 

massa corporal para a idade foi concluído usando o software de computador Anthro 

(versão 7.0) e as curvas de padrões de crescimento, ambos emitidos pela OMS 

(WHO, 2011).  
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Figura 6 - Análise do peso corporal 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

Figura 7 - Análise da estatura. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 
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A circunferência abdominal foi medida sobre uma linha horizontal imaginária 

que passa no ponto médio entre a borda inferior da última costela e a crista ilíaca 

(Figura 8) (Heyward & Stolarczyk, 2000). A circunferência da cintura foi medida na 

menor circunferência entre a última costela e a crista ilíaca (LOHMAN; ROACHE; 

MARTORELL, 1992). A medida da circunferência do quadril foi realizada em torno 

da parte mais larga do trocânter (nádegas) (KISSEBAH AH & KRAKOWER GR, 

1994). A relação cintura-altura (RCEst) foi calculada como a circunferência da 

cintura (cm) dividida pela estatura (cm) (SANTOMAURO et al., 2017). Uma relação 

cintura-altura superior a 0,5 está associada a um maior risco de morbidade 

relacionada à obesidade (MCCARTHY; ASHWELL, 2006). 

 

Figura 8 - Análise da circunferência da cintura. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

 

As dobras cutâneas tricipital e subescapular (mm) foram medidas com um 

plicômetro clínico (CESCORF®) usando um protocolo padrão (Figura 9) (LOHMAN; 

ROACHE; MARTORELL, 1992). As medidas das dobras cutâneas, assim como as 

circunferências, foram realizadas no hemisfério direito da região avaliada, e 

repetidas duas vezes a cada localização (LOHMAN; ROACHE; MARTORELL, 1992). 
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Figura 9 - Análise das dobras cutâneas. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

 

5.3.4 Avaliação clínica oral 

 Para caracterização do estado dentário, e aplicação dos critérios de exclusão, 

foi realizada uma avaliação clínica oral, executada por um dentista devidamente 

treinado, sob luz ambiente, usando um abaixador de língua (Figura 10). Foram 

quantificados o número de dentes cariados, ausentes e obturados (CPOD) (WHO. 

WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997). Dentes decíduos e permanentes foram 

considerados juntos, uma vez que as crianças possuíam dentição mista (BERTA et 

al., 2005). A má oclusão dentária também foi avaliada, por meio da utilização do 

índice de má oclusão recomendado pela OMS em 1987 (WHO. WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 1987)  e utilizado em estudos epidemiológicos no Brasil (BRASIL, 

2001; USP. UNIVERSITY OF SAO PAULO, 1998), que classifica a oclusão dentária 

em normal, má oclusão leve e má oclusão moderada / grave. 
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Figura 10 - Avaliação clínica oral. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

 

5.3.5 Avaliação do consumo alimentar de acordo com o grau de 

processamento dos alimentos 

 Para avaliação do consumo alimentar foi aplicado, com as crianças, um 

recordatório alimentar de 24 horas (SUITOR, 2002), com o objetivo de avaliar o 

consumo de alimentos e bebidas ingeridos nas 24 horas anteriores à entrevista. 

Com a ajuda de um álbum fotográfico (SANTOS et al., 2019), as crianças foram 

orientadas a relatar, detalhadamente, o tamanho e volume da porção consumida, 

marcas dos produtos e modo de preparação (Figura 11).  
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Figura 11 - Aplicação do recordatório alimentar de 24 horas. 

 

(Fonte: Santos, 2023) 

 

Os alimentos consumidos, relatados a partir da aplicação do recordatório 

alimentar de 24 horas, foram classificados e quantificados em três grupos, de acordo 

com a extensão e o processamento, que seguiram a proposta do guia alimentar para 

a população brasileira (BRASIL, 2014): 

(1) Grupo 1 - Alimentos in natura e minimamente processados: vegetais, frutas 

frescas, raízes e tubérculos; grãos e cereais; leguminosas; frutas secas, 

sucos de frutas ou sucos natural; oleaginosas sem sal ou açúcar; farinhas, 

macarrão e massas frescas; carnes; leite fresco, pasteurizado ou 

ultrapasteurizado ou em pó, iogurte (sem adição de açúcar); ovos; chás, café 

e água potável;  

(2) Grupo 2 - Alimentos processados: alimentos em conserva; frutas em calda e 

cristalizadas, geléias; carne seca e toucinho; sardinha e atum enlatados; 

queijos;  

(3) Grupo 3 - Alimentos ultraprocessados: pães, bolos e produtos panificados; 

biscoitos, sorvetes, chocolates, balas e guloseimas em geral; barras de 

cereal; cereais matinais com adição de açúcar; iogurtes e bebidas lácteas 
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adoçados e aromatizados; bebidas energéticas; produtos congelados e 

prontos para aquecimento (massas, pizzas, hambúrgueres), extratos de carne 

do tipo nuggets, salsichas e outros embutidos, pratos pré-preparados; molhos 

prontos; gordura vegetal hidrogenada (margarinas), salgadinhos; molhos; 

snacks doces e salgados; refrigerantes e sucos industrializados; carnes, 

sopas enlatadas e desidratadas, macarrão pré-pronto; fórmulas infantis, leites 

de seguimento, alimentos para bebês; adoçantes artificiais. 

 

5.3.6 Avaliação da preferência da consistência alimentar 

 A análise da preferência da consistência alimentar foi feita com base no 

protocolo adaptado de Soares e colaboradores (SOARES et al., 2017b). De acordo 

com os alimentos consumidos pelas crianças, referidos através do recordatório 

alimentar de 24 horas, foi quantificada a frequência diária da ingestão de alimentos 

sólidos, líquidos e pastosos (SOARES et al., 2017b).  

 

5.3.7 Avaliação do desempenho mastigatório 

 

5.3.7.1 Eletromiografia do feixe superficial do músculo masseter 

 Para   a   realização   da   EMGs   foi   utilizado   o   aparelho   Miotec®   

modelo MIOTOOL 400, composto por seis canais, conectado ao notebook de marca 

Samsung® e sistema operacional Windows® 2010. Foi utilizado um cabo de 

comunicação USB para conexão entre o eletromiografo e o notebook, além do 

software Miograph 2.0, um sistema de aquisição de dados provido da possibilidade 

de seleção de oito ganhos independentes por canal, no qual foi utilizado o ganho de 

1000 e filtro passa-banda de 5 a 60 Hz. Também foram utilizados dois sensores 

SDS500 com conexão por garras, cabo de referência (terra) e calibrador.  

 Na captação dos registros eletromiográficos, foram utilizados dois canais de 

entrada, correspondentes aos músculos estudados. Foram utilizados 5 eletrodos 

ativos de superfície diferenciais simples (3M Brasil Ltda), contendo dorso em 

espuma, recoberto em adesivo acrílico, etiqueta frontal de polietileno, pino em aço 
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inox 316, contra-pino de polímero ABS com fibra de vidro e coberto com 

prata/cloreto de prata, recoberto com polietileno e silicone. Os eletrodos foram 

posicionados sob a região anatômica mais próxima o possível dos músculos 

estudados (feixe superficial dos músculos masseter direito e esquerdo), paralelos 

em direção às fibras musculares e com as barras de prata perpendiculares às 

mesmas, com o objetivo de maximizar a captação de atividade elétrica e minimizar a 

interferência de ruído (CRAM, 2010) 

Antes da captação dos registros eletromiográficos, as crianças foram 

previamente treinadas para assegurar a constância dos resultados. Foi realizada a 

higiene da pele na região dos músculos a serem estudados, com algodão embebido 

em álcool etílico 70%. Para evitar interferência eletromagnética durante o exame, e 

para proteção das crianças, um eletrodo de referência foi fixado em seu antebraço. 

(FERLA; DA SILVA; CORRÊA, 2008a). As crianças foram avaliadas sentadas 

confortavelmente em uma cadeira, com o tronco ereto, pés apoiados no chão, e a 

cabeça orientada segundo o plano horizontal de Frankfurt, paralelo ao solo (figura 

12) (FERLA; DA SILVA; CORRÊA, 2008a).  
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Figura 12 - Avaliação eletromiografica. 

  

   

(Fonte: SANTOS, 2023) 

Após o correto posicionamento dos equipamentos e das crianças, deu-se 

início à avaliação da atividade muscular, que foi realizada por meio de registros 

eletromiográficos bilaterais dos músculos masseter direito e masseter esquerdo, 

durante as seguintes tarefas (Figura 13): 
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Figura 13 - Atividades realizadas durante a análise da atividade elétrica do 

feixe superficial do músculo masseter em crianças de 7 a 12 anos de idade. 

 

  

Contração voluntária máxima (CVM): A criança foi instruída a morder o mais 

forte possível dois rolos de algodão com 10 mm de espessura, posicionados 

bilateralmente nas regiões pré-molares e molares, durante 3 segundos (IM et al., 

2017). O seguinte comando verbal foi dado no momento desta avaliação: “aperta, 

aperta, aperta, aperta... solta”. Esta tarefa foi repetida três vezes, com um intervalo 

de 10s entre cada contração. A mediana das três tentativas de CVM, em µV, foi 

usada para análise posterior (FERRARIO et al., 2007).  

Máxima intercuspidação (MIC): A criança foi orientada a apertar os dentes, 

contraindo a musculatura mastigatória bilateralmente e simultaneamente, com 

máxima intercuspidação dentária, permanecendo com esta contração por 3 

segundos. Utilizou-se o seguinte comando verbal: “aperta, aperta, aperta...solta” 

(FERLA; DA SILVA; CORRÊA, 2008b). 

Repouso (R): A criança foi instruída a permanecer em repouso, sem realizar 

nenhuma tarefa de fala, mastigação ou deglutição, durante um período de 30 

segundos. Foi dado o seguinte comando verbal: “Você ficará relaxado(a), em 

repouso, sem realizar nenhum esforço com a boca, sem falar, mastigar ou deglutir, 

até a minha autorização” (PERNAMBUCO et al., 2011). 

Mastigação habitual (MH): A criança foi convidada a mastigar, de forma 

habitual, um biscoito recheado da marca Bono® (Nestlé Brasil Ltda), até deglutir 

completamente toda a porção (CICCONE DE FARIA et al., 2010). A escolha deste 

alimento ocorreu por seu fácil manuseio, por ter uma boa aceitação entre crianças, e 

por ser utilizado em protocolos de análise miofuncional orofacial (FELÍCIO; 

FERREIRA, 2008; FOLHA; VALERA; DE FELÍCIO, 2015) .  
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Para a análise quantitativa dos dados obtidos, foi utilizado o processamento 

digital do sinal mioelétrico no domínio da amplitude em Root Mean Square (RMS). A 

análise do sinal eletromiográfico foi realizada considerando como valor de referência 

(100%) a média em µV das três repetições solicitadas na tarefa de CVM. Todos os 

sinais foram analisados em termos de porcentagem deste valor de referência, para 

cada sujeito (GADOTTI et al., 2020).  

 

5.3.7.2 Avaliação dos movimentos mandibulares mastigatórios 

Foi realizada a avaliação do desempenho da função mastigatória por meio da 

análise dos movimentos mandibulares durante a mastigação. Esta análise foi feita 

usando um biscoito recheado da marca Bono® (Nestlé Brasil Ltda., Marília, SP, 

Brasil). 

 As avaliações foram registradas usando uma câmera (Sony Cyber Shot DSC-

HX300, São Paulo, Brasil) e as respectivas análises foram feitas por dois 

examinadores devidamente habilitados e treinados. A mastigação foi registrada com 

a criança sentada em uma cadeira com um encosto, os pés posicionados no chão, a 

uma distância padronizada (1 m) das lentes da câmera (Figura 14) (WHITAKER; 

TRINDADE JÚNIOR; GENARO, 2009). As crianças foram orientadas a mastigar o 

biscoito recheado de forma habitual (mastigação livre). 
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Figura 14 - Filmagem dos movimentos mandibulares mastigatórios. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

 

O desempenho mastigatório foi determinado pela quantificação dos 

parâmetros fisiológicos da mastigação, detalhados em outros estudos (PARK; SHIN, 

2015; PEREIRA; VAN DER BILT, 2016; SANTOS et al., 2023), conforme descrito na 

tabela 1. O número de ciclos mastigatórios, a taxa de mastigação e a frequência 

mastigatória foram contabilizados considerando a primeira sequência mastigatória 

de cada criança. 
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Tabela 1. Descrição dos parâmetros mastigatórios avaliados em crianças 

Parâmetros Descrição 

Número de sequências mastigatórias Número de movimentos mastigatórios realizados desde a 

incisão até a deglutição do alimento. 

Número de ciclos mastigatórios* Número de movimentos de abertura/fechamento da 

mandíbula, por deglutição. 

Tempo de mastigação* Tempo utilizado para a realização dos movimentos de 

abertura/fechamento da mandíbula. 

Frequência mastigatória* (ciclos/s) Número de movimentos de abertura/fechamento da 

mandíbula por segundo (Número de ciclos / tempo de 

mastigação em segundos). 

Tempo de refeição (s) Tempo necessário para ingerir completamente o alimento. 

Taxa de mastigação (ciclos/min) Número de movimentos de abertura/fechamento da 

mandíbula por minuto (Número total de ciclos mastigatórios 

/ tempo de refeição em minutos). 

*Considerou-se apenas a primeira sequência mastigatória. 

 

5.3.7.3 Avaliação miofuncional orofacial 

Para avaliação miofuncional orofacial foi utilizado o protocolo de escores 

expandidos (OMES-e) (FELÍCIO et al., 2010), durante a mastigação de um biscoito 

recheado. A partir deste protocolo foram observados os seguintes aspectos da 

mastigação: incisão alimentar (incisivo / canino / pré-molar / mordida molar); tipo de 

mastigação (unilateral / bilateral); movimentos da cabeça ou outras partes do corpo 

durante a função mastigatória; fuga de alimentos durante a mastigação; e, duração 

da atividade mastigatória. Nesse protocolo, quanto maior o escore encontrado, 

melhor o desempenho miofuncional orofacial.  

5.4 Avaliações no modelo animal 

 

5.4.1 Animais e grupos experimentais 

Foram utilizados 48 ratos machos da raça Rattus Novergicus Albinus, da 

linhagem Wistar, provenientes de 24 ratas progenitoras da colônia do Biotério de 

criação do Departamento de Nutrição. As ratas progenitoras foram escolhidas 
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conforme os seguintes critérios: sem parentesco familiar, idade entre 90 e 120 dias 

de vida, peso entre 220 e 250 gramas e primíparas. Estes cuidados foram adotados 

para minimizar possíveis influências genéticas e fisiológicas nos resultados.  

Os grupos experimentais foram obtidos aleatoriamente de acordo com o 

tamanho da ninhada durante a lactação. Ratas em período estral (n=24) foram 

acasaladas na proporção de 2 fêmeas para 1 macho e mantidas a uma temperatura 

ambiente de 23 ± 1°C em um ciclo de 12 horas claro-escuro (luz 08hs-20hs) com 

livre acesso à água e ração comercial (Labina - Presence®) durante a gestação e 

lactação. Vinte e quatro horas após o nascimento, os filhotes machos (n=48) foram 

distribuídos aleatoriamente em uma proporção de 9 ratos por mãe. Com três dias de 

idade, esses ratos foram designados para mães que amamentam em grupos de 9 

filhotes (grupo controle, C) ou 3 filhotes (grupo supernutrido, S). A redução do 

tamanho da ninhada aumenta o suprimento de alimentos para a prole, conforme 

descrito anteriormente (DA SILVA et al., 2019; PLAGEMANN et al., 2009).  

 Aos 22 dias de idade, os animais foram desmamados e alocados em gaiolas 

com 3 animais até a realização das análises. Estes ratos foram mantidos no Biotério 

do Departamento de Nutrição – UFPE desde o período de adaptação até o final dos 

experimentos. Foram estabelecidas condições padrão de biotério (temperatura de 

23°C±1, ciclo claro-escuro de 12/12 horas - escuro: 8:00h às 20:00h / claro: 20:00h 

às 8:00h), livre acesso à água e a alimentação. O esquema de todo período 

experimental está descrito na figura 15. 
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Figura 15 - Esquema do delineamento experimental. 

 

 

5.4.2 Análise do crescimento somático 

 

5.4.2.1 Peso corporal 

O peso corporal dos filhotes (C, n=24; S, n=24) foi analisado em 3, 7, 14, 21 e 

30 dias de vida pós-natal. Para mensuração do peso corporal, foi utilizada uma 

balança eletrônica digital (Marte®).  

 

5.4.2.2 Comprimento naso-anal 

Os animais foram submetidos a avaliações do comprimento naso-anal (C, 

n=24; S, n=24) em 3, 7, 14 e 21 dias de vida pós-natal, 1 hora após o início do ciclo 

escuro (SILVA et al., 2005). Para obter esta medida, foi utilizado um paquímetro 

digital com acurácia de 0,01mm. 
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5.4.3 Análise do desempenho mastigatório e consumo alimentar 

O desempenho mastigatório (C, n=12; S, n=12), analisado pela quantificação 

dos movimentos mandibulares durante a mastigação, foi avaliado nos filhotes  no 

22º e 29º dias de vida pós-natal, de acordo com o protocolo de Ferraz-Pereira et al. 

(2013) (FERRAZ-PEREIRA et al., 2013b) e Lacerda et al. (2017) (LACERDA et al., 

2017b). Inicialmente os animais foram submetidos a um período de três horas de 

privação alimentar (8:00 às 11:00h). Em seguida (das 11:00 às 12:00h), os animais 

foram alocados individualmente em uma gaiola de acrílico transparente, e filmados 

(por 15 minutos cada) para quantificação dos parâmetros motores da mastigação 

(figura 16). No início da filmagem foi ofertada para o animal cerca 30g de ração 

(nuvilab®) (devidamente pesada), e, após os 15 minutos em contato com o alimento, 

a ração foi pesada novamente. Através da diferença entre a quantidade de ração 

ofertada (RO) e a quantidade de ração rejeitada (RJ) determinado o consumo 

alimentar do animal.   

 

Figura 16- Avaliação do desempenho mastigatório dos ratos. 

 

(Fonte: SANTOS, 2023) 

 

A partir da análise dos vídeos, foram quantificados os seguintes parâmetros: 

número de sequências mastigatórias, duração das sequências mastigatórias (s), 

quantidade de ciclos mastigatórios, e a taxa mastigatória (sequências/s) (tabela 2). A 
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análise dos parâmetros motores da função mastigatória foi realizada com o objetivo 

de mensurar o desempenho da mastigação, isto é, a capacidade da mastigação em 

triturar o alimento em micropartículas para formação do bolo alimentar.  

 

Tabela 2. Descrição dos parâmetros mastigatórios avaliados em ratos 

Parâmetros Descrição 

Número de sequências mastigatórias Número de movimentos mastigatórios realizados desde o 

período de incisão até a deglutição do alimento.  

O período de incisão, também denominado de período 

preparatório, ocorre quando o animal obtém o alimento a partir de 

sucessivas incisões e em seguida transfere para a superfície 

oclusal. Este período é marcado por movimentos irregulares de 

abrir-fechar a mandíbula. 

Duração das   sequências 

mastigatórias (s) 

Tempo utilizado para a realização das sequências 

mastigatórias. 

Quantidade de ciclos mastigatórios Número de movimentos de abertura/fechamento da 

mandíbula, por deglutição.  

Os ciclos mastigatórios são movimentos de mastigação rítmica 

caracterizado por movimentos verticais e regulares da mandíbula, 

a fim de triturar e pulverizar o alimento entre os molares superiores 

e inferiores 

Taxa mastigatória (sequências/s) Número de movimentos de abertura/fechamento da 

mandíbula por segundo (Número total de sequências 

mastigatórias/duração das sequências mastigatórias em 

segundos). 

 

Para garantir a confiabilidade das análises, os vídeos foram analisados e 

quantificados por dois avaliadores treinados e cegos para o conhecimento de qual 

grupo experimental pertencia cada animal. Esta estratégia foi realizada com o 

objetivo de minimizar a influência do risco de viés de mensuração dos resultados. 

 

 5.4.4 Análise do perfil bioquímico 

Ao completar 30 dias de vida, os animais foram submetidos a eutanásia por 

decapitação (C, n=10; S, n=10), com o auxílio de uma guilhotina (Insight® - modelo 

EB271) em horário padronizado (11:00 horas). Esse procedimento foi realizado de 
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forma rápida, por manipulador treinado, visando minimizar o sofrimento e estresse 

nos animais. Imediatamente após a decapitação o sangue dos animais foi coletado, 

com auxílio do funil, e acondicionado em microtubos. As amostras de sangue foram 

centrifugadas a 3500rpm durante 20 minutos. O soro coletado foi posteriormente 

congelado em ultrafreezer -82ºC até o momento das análises (CHAVES et al., 2020). 

Foi considerado o perfil bioquímico do animal o conjunto de resultados das 

avaliações dos níveis séricos de colesterol total, triglicerídeos e glicose. As análises 

foram feitas através de ensaio colorimétrico de ponto final, cuja leitura foi realizada 

em espectrofotômetro EPOCH™ (BIOTEK®, Winooski, Vermont, USA). Para tais, 

foram utilizados kits de colesterol total, triglicerídeos e glicose da Bioclin® (Belo 

Horizonte, Minas Gerais, Brasil). Todas as amostras foram analisadas em triplicata. 

 

5.4.5 Quantificação do tecido adiposo branco 

 Aos 30 dias de vida, após a decapitação, foram coletadas as gorduras dos 

seguintes coxins dos animais (C, n=8; S, n=12): (1) inguinal: compreendido como o 

depósito de gordura localizado na região interna da coxa; (2) epididimal: aderido ao 

epidídimo do animal; (3) mesentérico: todo o coxim aderido aos intestinos; (4) 

retroperitoneal: localizado na região intra-abdominal posterior, adjacente ao rim; (5) 

perirrenal: localizado na porção superior dos rins. Foi padronizado o lado esquerdo 

do animal para a retirada das amostras. A técnica foi realizada sempre pelo mesmo 

manipulador. As gorduras foram pesadas individualmente em balança eletrônica 

semi-analítica com precisão de 0,01g (modelo BL3200H, Marte). Foi calculado o 

peso relativo de cada gordura (PRG) através da seguinte fórmula:  

PRG: Peso da gordura x 100  
      Peso corporal 

 

5.4.6 Avaliação do peso do músculo masseter 

 No 30º dia pós-natal os animais foram sacrificados por decapitação (C, n=8; 

S, n=12). O feixe superficial dos músculos masseter direito e esquerdo foi dissecado 
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e imediatamente pesado. A massa (g) de cada músculo (MM) foi mensurada. Foi 

calculado o peso relativo de cada músculo (PRM) através da seguinte fórmula:  

PRM: Peso do músculo x 100  
      Peso corporal 

 

5.5 Análise estatística 

 Um estudo-piloto foi conduzido antes do início da coleta de dados para 

verificar a reprodutibilidade das medidas coletadas, bem como a efetividade na 

aplicação dos protocolos. A construção do banco de dados foi realizada no 

programa Microsoft Excel 2016®.  

A descrição das variáveis categóricas foi realizada por meio de frequência 

absoluta (n) e frequência relativa (%), e das variáveis numéricas através de média e 

desvio padrão, mediana e intervalo interquartil (IIQ). A normalidade dos dados foi 

testada através do teste de Kolmogorov-Smirnov (experimento com crianças) e 

Shapiro Wilk (experimento com animais). Para os dados que apresentaram desvio 

da distribuição normal foram utilizados testes não paramétricos. 

No experimento com crianças, para comparar as variáveis categóricas foi 

utilizado o teste qui-quadrado de Pearson. Para comparação das variáveis 

numéricas foi aplicado o teste paramétrico ANOVA One-Way e, quando aplicável, 

seu correspondente não paramétrico (teste de Kruskal-Wallis). Na comparação das 

variáveis mastigatórias de acordo com o ponto de corte da relação cintura/estatura 

foi utilizado o teste t para amostras independentes, e, neste caso, o teste U de Mann 

Whitney foi usado para variáveis não normalmente distribuídas. Já no experimento 

com animais, a comparação das variáveis numéricas foi feita através do teste T, e, 

quando aplicável, seu correspondente não paramétrico (teste de Mann-Whitney). 

Para análise do peso corporal, nas diferentes semanas, foi empregado o teste 

Anova Two-way (fatores: manipulação nutricional e tempo) com pós teste de tukey, 

e, quando aplicável, seu correspondente não paramétrico (teste de Kruskal Wallis 

com pós teste de Dunn). Foi estabelecido como nível de significância estatística o 

valor de p≤ 0,05. As análises foram feitas nos programas SPSS® versão 20.0, no 

software SigmaStat® versão 5.0 e no GraphPad Prism 5®. 
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6. RESULTADOS  

Os resultados abaixo estão divididos de acordo com o modelo experimental 

(crianças e ratos), e foram expostos visando a elaboração de dois artigos, um 

referente à pesquisa envolvendo modelo humano, já publicado na revista Physiology 

& Behavior (qualis A2, FI: 3,742) (anexo E), e outro com modelo animal, a ser 

submetido ao British Journal of Nutrition (qualis A1, FI: 4,125). Além dos artigos 

acima citados, outros manuscritos, fruto do doutoramento, já foram publicados 

(anexo F, anexo G e anexo H). Adicionalmente, uma carta ao editor sobre a 

importância da pesquisa translacional no estudo dos distúrbios orofaciais será 

submetida ao Journal of Communication Disorders (qualis A1, FI: 1,864). 

 

6.1 Experimento com crianças 

 

6.1.1 Avaliação antropométrica 

 A caracterização antropométrica da amostra de crianças de 7 a 12 anos de 

idade, com peso adequado, sobrepeso e obesidade, é mostrada na tabela 3. 

Destacamos, na amostra estudada, o elevado percentual de crianças com excesso 

de peso (47,9%), assim como a alta frequência de crianças com obesidade instalada 

(19,6%). As crianças com obesidade, quando comparadas às crianças de peso 

adequado, apresentaram maiores medidas de peso corporal (p<0,001), IMC 

(p<0,001), circunferência da cintura (p<0,001), circunferência do abdômen 

(p<0,001), circunferência do quadril (p<0,001), prega cutânea tricipital (p<0,001) e 

prega cutânea subescapular (p<0,001). 
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Tabela 3. Caracterização antropométrica de crianças de 7 a 12 anos de idade, com 

peso adequado, sobrepeso e obesidade. 

 PESO ADEQUADO SOBREPESO OBESIDADE  

 n % n % n % p 

Crianças 48 52,2 26 28,3 18 19,6  

Sexo        

Feminino 32 56,1 18 31,6 7 12,3 0,078 

Masculino 16 45,7 8 22,9 11 31,4  

Idade        

7 anos 2 40,0 1 20,0 2 40,0  

8 anos 10 55,6 5 27,8 3 16,7  

9 anos 8 47,1 6 35,3 3 17,6 - 

10 anos 20 50,0 11 27,5 9 22,5  

11 anos 6 60,0 3 30,0 1 10,0  

12 anos 2 100,0 0 0,0 0 0,0  

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Idade (anos) 10,00 8,00-

10,00 

10,00 8,25-

10,00 

10,00 8,00-

10,00 

0,755 

Peso (Kg) 29,95 26,55-

34,52 

39,70b 35,72-

43,12 

45,50a 40,85-

52,90 

<0,001* 

Estatura (cm)# 136,00 121,75-

146,00 

140,00 134,50-

144,50 

137,00 137,00-

153,20 

0,664 

IMC (Kg/m2) 16,25 14,70-

17,65 

20,15b 19,77-

21,07 

24,70ac 23,45-

26,45 

<0,001* 

Peso ao nascer 

(g) 

3300,00 2837,50-

3725,00 

3390,00 2640,00-

3675,00 

3500,00 3310,00-

3850,00 

0,201 

Circunferência da 

cintura (cm) 

57,00 54,00-

60,25 

67,00 b 64,12-

69,00 

76,00 ac 73,00-

81,25 

<0,001* 

Circunferência do 

abdômen (cm 

59,00 56,50-

64,25 

71,75 b 69,00-

74,00 

81,00 a 76,00-

86,00 

<0,001* 

Circunferência do 

quadril (cm)#  

71,50 68,00-

77,00 

82,00 b 76,50-

85,00 

88,00 ac 83,25-

94,25 

<0,001* 

Prega cutânea 

tricipital 

11,50 10,00-

16,00 

19,00 b 17,00-

20,00 

24,00 a 19,00-

27,00 

<0,001* 

Prega cutânea 

subescapular 

6,50 5,00-

10,00 

14,00 b 10,00-

16,00 

20,00 a 15,50-

22,00 

<0,001* 
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Comparação das variáveis categóricas: Teste Qui-quadrado de Pearson; #Variáveis 

com distribuição normal. Comparação de variáveis numéricas: Teste Kruskal-Wallis 

(ANOVA One-Way para variáveis com distribuição normal). a: diferença entre o 

grupo obeso e o grupo com peso adequado; b: diferença entre o grupo sobrepeso e 

o grupo com peso adequado; c: diferença entre o grupo obeso e o grupo com 

sobrepeso. *p<0,05. 

 

6.1.2 Avaliação clínica oral 

 A tabela 4 mostra a caracterização clínica oral de crianças de 7 a 12 anos de 

idade, com peso adequado, sobrepeso e obesidade. Não houve diferença em 

relação à oclusão dentária de diferentes estados nutricionais (p=0,655). Da mesma 

forma, não foram encontradas diferenças na quantidade de dentes ausentes (p-

0,059), dentes cariados (p=0,081), e dentes restaurados (p=0,098) entre os três 

grupos. 

 

Tabela 4. Caracterização clínica oral de crianças de 7 a 12 anos de idade, com peso 

adequado, sobrepeso e obesidade. 

 PESO ADEQUADO 
(n=48) 

SOBREPESO 
(n=26) 

OBESIDADE 
(n=18) 

 

 n % n % n % P 

Oclusão dentária        

Normal 30 49,2 19 31,1 12 19,7 0,655 

Má oclusão leve 18 58,1 7 22,6 6 19,4  

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ P 

Dentes ausentes 0,00 0,00-
0,50 

0,00 0,00-
0,00 

0,00 0,00-
0,00 

0,059 

Dentes restaurados 0,00 0,00-
1,00 

0,00 0,00-
0,00 

0,00 0,00-
0,00 

0,098 

Dentes cariados 0,00 0,00-
2,00 

0,00 0,00-
1,00 

0,00 0,00 0,081 

Comparação das variáveis categóricas: Teste Qui-quadrado de Pearson; 

Comparação de variáveis numéricas: Teste de Kruskal-Wallis. 
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6.1.3 Avaliação da preferência da consistência alimentar 

 A preferência da consistência alimentar de crianças de 7 a 12 anos de idade, 

com peso adequado, sobrepeso e obesidade, está mostrada na tabela 5. Não foram 

encontradas diferenças em relação ao consumo de alimentos sólidos (p=0,744), 

líquidos (p=0,452) e pastosos (0,086), de acordo com o estado nutricional. 

 

Tabela 5. Preferência da consistência alimentar de crianças de 7 a 12 anos de 

idade, com peso adequado, sobrepeso e obesidade. 

 PESO ADEQUADO 

(n=48) 

SOBREPESO 

(n=26) 

OBESIDADE 

(n=18) 

 

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ P 

Alimentos sólidos 8,50 7,00-10,00 8,00 7,00-9,00 8,00 6,00-

10,00 

0,744 

Alimentos líquidos 2,00 1,50-4,00 2,00 1,75-3,00 2,00 2,00-4,00 0,452 

Alimentos pastosos 0,00 0,00-0,75 0,00 0,00-0,00 0,00 0,00-1,00 0,086 

Teste Kruskal-Wallis. *p<0,05. 

 

 

6.1.4 Avaliação do consumo alimentar de acordo com o grau de 

processamento dos alimentos 

A tabela 6 traz a frequência do consumo de alimentos in natura, processados 

e ultraprocessados. Destacamos que as crianças com sobrepeso e obesidade (p= 

0,026) apresentaram menor consumo de alimentos in natura e minimamente 

processados em comparação às crianças com peso adequado. Adicionalmente, as 

crianças com obesidade (p=0,011) apresentaram maior consumo de alimentos 

ultraprocessados em relação às crianças de peso adequado. 
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Tabela 6. Consumo de alimentos in natura, processados e ultraprocessados por 

crianças de 7 a 12 anos de idade, com peso adequado, sobrepeso e obesidade. 

 PESO ADEQUADO  
(N=48) 

SOBREPESO  
(N=26) 

OBESIDADE  
(N=18) 

 
P 

Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ  

Alimentos in natura 

e minimamente 

processados 

4,00 3,00-

5,00 

3,00b 2,00-

4,00 

3,00 a 2,00-

4,00 

0,026* 

Alimentos 

processados 

0,50 0,00-

1,00 

1,00 0,00-

1,00 

1,00 0,00-

1,00 

0,303 

Alimentos 

ultraprocessados 

2,00 1,00-

3,00 

3,00 2,00-

3,00 

4,00a 2,00-

4,00 

0,011* 

Teste de Kruskal-Wallis e Pós-teste de Dunn. a Diferenças entre o grupo com 

obesidade e o grupo com peso adequado. *p<0,05. bDiferenças entre o grupo com 

sobrepeso e o grupo com peso adequado. 

 

6.1.5 Avaliação do desempenho mastigatório – eletromiografia do feixe 

superficial do músculo masseter 

 A tabela 7 mostra a atividade elétrica do músculo masseter direito e esquerdo 

de crianças com peso adequado, sobrepeso e obesidade, durante a mastigação 

habitual de um biscoito recheado, não encontramos diferenças significativas para as 

atividades de CVM, MIC, mastigação habitual e repouso.  
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Tabela 7. Média da atividade elétrica do músculo masseter de crianças com peso 

adequado, sobrepeso e obesidade, durante a mastigação habitual de um biscoito 

recheado.  

 PESO ADEQUADO 

(n=48) 

SOBREPESO 

(n=26) 

OBESIDADE 

(n=18) 

 

 Máxima Intercuspidação  

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ P 

Masseter direito (%) 101,568 68,510-

177,747 

70,105 58,005-

109,285 

96,725 59,572-

117,777 

0,068 

Masseter esquerdo 

(%) 

19,060 15,110-

24,345 

19,270 13,170-

21,890 

23,810 15,350-

30,000 

0,235 

 Repouso  

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ P 

Masseter direito (%) 3,470 2,150-

5,330 

4,085 3,230-

6,440 

4,125 2,480-

8,800 

0,194 

Masseter esquerdo 

(%) 

3,830 2,115-

5,560 

4,425 3,060-

5,540 

5,510 2,870-

14,350 

0,202 

 Mastigação Habitual  

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ P 

Masseter direito (%) 17,810 12,550-

26,500 

19,095 12,490-

26,420 

14,940 11,040-

19,760 

0,503 

Masseter esquerdo 

(%) 

18,370 12,880-

27,975 

17,505 14,790-

20,100 

16,280 13,230-

22,710 

0,666 

Teste de Kruskal-Wallis e Pós-teste de Dunn (#Anova One Way/Dados expressos 

em média ± dp). a Diferenças entre o grupo com obesidade e o grupo com peso 

adequado. *p<0,05. 
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6.1.6 Avaliação da concordância inter-examinador para a análise dos 

movimentos mandibulares mastigatórios 

A tabela 8 mostra a concordância inter-examinador da análise dos 

movimentos mandibulares mastigatórios das crianças. A concordância variou de 

substancial (taxa mastigatória) a quase perfeita (sequências mastigatórias, mediana 

dos ciclos mastigatórios, tempo de refeição e OMES-e score) (LANDIS; KOCH, 

1977). 

Tabela 8. Coeficientes de correlação intraclasse (ICC) da análise dos parâmetros 

mastigatórios e da avaliação miofuncional orofacial em crianças de 7 a 12 anos, 

medidos por dois examinadores. 

  Examinador 1 Examinador 2  

Parâmetros mastigatórios n Mediana Q1-Q3 Mediana Q1-Q3 ICC 

Sequência mastigatória  92 3,00 2,00-4,00 3,00 2,00-4,00 0,900 
Mediana dos Ciclos 
mastigatórios 

92 20,00 17,00-
27,00 

21,50 17,00-
28,00 

0,912 

Taxa mastigatória (ciclos/min) 92 64,28 57,73-
73,25 

68,76 58,88-
73,71 

0,743 

Tempo de refeição (s) 92 61,00 52,00-
75,00 

59,00 48,00-
73,00 

0,969 

OMES-e Score 92 19,00 16,00-
20,00 

20,00 16,00-
20,00 

0,848 

 

  

6.1.7 Avaliação do desempenho mastigatório – movimentos mandibulares 

mastigatórios 

Os resultados associados a quantificação dos movimentos mandibulares 

mastigatórios, durante a mastigação habitual de um biscoito recheado, estão 

expostos na tabela 9. Encontramos que as crianças com obesidade realizam menos 

sequências mastigatórias (p= 0,007) e apresentam menor tempo de refeição 

(p=0,026) em comparação às crianças com peso adequado. 
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Tabela 9. Desempenho mastigatório de crianças com peso adequado, sobrepeso e 

obesidade, durante a mastigação habitual de um biscoito recheado.  

 PESO ADEQUADO 

(n=48) 

SOBREPESO 

(n=26) 

OBESIDADE 

(n=18) 

 

 Mediana IIQ Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Sequências 

mastigatórias 

3,00 3,00-4,00 3,00 2,00-4,00 2,00a 2,00-3,00 0,007* 

Ciclos mastigatórios 21,00 13,50-

30,50 

22,00 17,00-

27,00 

26,50 20,00-

35,00 

0,336 

Tempo de 

mastigação (s) 

16,27 9,86-22,62 15,87 12,10-

19,10 

19,47 10,70-

27,00 

0,572 

Frequência 

mastigatória 

(ciclos/s)  

0,67 0,59-,075 0,69 0,59-0,75 0,64 0,59-0,75 0,840 

OMES-e Score 20,00 15,00-

20,00 

18,50 16,00-

20,00 

19,50 16,00-

20,00 

0,766 

Tempo de refeição 

(s) 

72,00 59,50-

92,50 

71,50 61,00-

85,00 

58,50a 48,00-

69,00 

0,026* 

Taxa mastigatória 

(ciclos/min) # 

64,45 ±10,42 64,84 ±11,39 65,15 ±9,52 0,969 

Teste de Kruskal-Wallis e Pós-teste de Dunn. #Anova One Way/Dados expressos 

em média ± dp a Diferenças entre o grupo com obesidade e o grupo com peso 

adequado. *p<0,05. 

 

6.1.8 Análise do desempenho mastigatório de acordo com o ponto de corte da 

relação cintura/estatura 

A avaliação da atividade mastigatória das crianças de acordo com a relação 

cintura/estatura (tabela 10) constatou que crianças com RCE maior que o ponto de 

corte de 0,5 apresentaram maior atividade elétrica do músculo masseter direito 

(p=0,018) e esquerdo (p=0,007) durante o repouso e gastaram menos tempo 

comendo (p=0,046) em comparação com crianças com RCE < 0,5. 
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Tabela 10. Média da atividade elétrica do músculo masseter e movimentos 

mandibulares mastigatórios de crianças classificadas de acordo com a relação 

cintura/estatura. 

 RCE <0.5 (N=65) RCE >0.5 (N=27)  

Atividade elétrica do músculo masseter 

 Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Máxima intercuspidação     

Masseter direito (%) 18,65 14,96-22,06 21,35 14,03-29,23 0,276 

Masseter esquerdo (%) 18,89 14,44-22,75 21,89 18,23-30,00 0,052 

Repouso  

Masseter direito (%) 3,76 2,16-5,22 4,36 3,55-7,29 0,018* 

Masseter esquerdo (%) 3,88 2,05-5,41 5,09 3,80-12,02 0,007* 

Mastigação habitual     

Masseter direito (%) 18,01 12,46-26,74 15,85 11,48-24,58 0,515 

Masseter esquerdo (%) 17,75 13,00-23,40 17,36 14,15-25,67 0,938 

 Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Sequências mastigatórias  63,00 52,75-86,00 58,00 46,50-66,50 0,092 

Ciclos mastigatórios 21,00 14,00-29,00 25,00 17,75-34,75 0,172 

Tempo de mastigação (s) 16,35 10,23-21.91 17,25 12,33-25,58 0,294 

Frequência mastigatória 
(ciclos/s)  

1,37 1,18-1,52 1,28 1,18-1,50 0,563 

OMES-e Score 20,00 16,00-20,00 19,00 16,00-20,00 0,626 

Tempo de refeição (s) 72,00 59,75-91,50 64,00 53,50-72,75 0,046* 

Taxa mastigatória 
(ciclos/min) # 

64,50 ±10,50 65,17 ±10,42 0,780 

Teste T (#Teste de Mann Whitney / dados expressos através de média ± DP). 

*p<0,05 

6.2 Experimento com ratos 

 

6.2.1 Peso corporal 

O peso corporal dos ratos de ambos os grupos (controle e supernutrição) 

aumentou progressivamente do terceiro ao trigésimo dia de vida (figura 17). 
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Entretanto, o peso dos animais submetidos à supernutrição durante a lactação foi 

maior, em comparação ao peso do grupo controle, a partir do décimo quarto dia de 

vida (mediana=33,18, IIQ=34,73-30,92. p<0,001), se mantendo maior no vigésimo 

primeiro (mediana=55,41, IIQ=56,3-52,9. p<0,001) e no trigésimo dia de vida pós-

natal (mediana=101,00, IIQ=105,6-98,00. p<0,001). 
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Figura 17. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o peso corporal dos ratos do grupo controle 

(n=24) e do grupo supernutrição (n=24). Teste de Kruskal Wallis e pós teste de 

Tukey (*p<0,001). Dado exposto em mediana e intervalo interquartil. 

 

6.2.2 Comprimento naso-anal  

 

 A figura 18 mostra o comprimento naso-anal dos animais aos 3, 7, 14 e 21 

dias vida pós-natal. Observamos que aos 14 dias (média ± dp = 93,35 ± 6,66; 

p<0,001) e aos 21 dias (média ± dp = 57,89 ± 6,87; p<0,001) houve diferenças, uma 

vez que os ratos supernutridos apresentaram maior comprimento naso-anal em 
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comparação ao grupo controle (média ± dp = 87,34 ± 10,91 / média ± dp =97,06 ± 

7,10). 
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Figura 18. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o comprimento naso-anal dos ratos do grupo 

controle (n=24) e do grupo supernutrição (n=24). Anova two way e pós teste de 

Tukey (p<0,001). Dado exposto em média ± desvio padrão. 

 

6.2.3 Análise bioquímica sanguínea 

 Ao comparar o perfil bioquímico dos animais dos grupos controle e 

supenutrição (tabela 11), encontramos que os animais supernutridos apresentaram 

maiores níveis de colesterol (mediana=71,56, IIQ= 66,58-72,51, p=0,026) em 

comparação ao grupo controle (mediana=72,98, IIQ= 72,51-74,88). Entretanto, não 

encontramos diferenças nos níveis de glicose e triglicerídeos.  

 

Tabela 11. Perfil bioquímico dos animais dos grupos controle e supernutrido, aos 30 

dias de vida pós-natal. 



78 
 

 
 
 

 

Parâmetro bioquímico Grupo controle (n=10) Grupo supernutrição (n=10)  

 Média ± dp Média ± dp p 

Glicose (mg/dL) 133,34 ± 13,92 140,90 ± 8,70 0,177 

Triglicerideos (mg/dL) 148,69 ± 19,78 157,86 ± 14,78 0,276 

Colesterol total (mg/dL)# 71,56 / 66,58-72,51 72,98 / 72,51-74,88 0,026* 

Teste t (#Teste U de Mann Whitney – Dados expressos em mediana e intervalo 

interquartil). *p<0,05 

 

6.2.4 Peso absoluto das gorduras 

 O peso absoluto dos coxins de gordura dos animais está exposto na figura 19. 

Observamos que o grupo supernutrição apresentou maiores quantidades das 

gorduras inguinal (média± dp= 0,855±0,158, p<0,001), epididimal (média±dp= 

0,120±0,046, p<0,001), mesentérica (mediana = 0,879, IIQ= 0,722-1,142, p<0,001) e 

retroperitoneal (média±dp= 0,106±0,05, p=0,017) em comparação ao grupo controle 

(média±dp= 0,347±0,06/ média ± dp= 0,066±0,02 / mediana= 0,581, IIQ= 0,452-

0,608 / média±dp= 0,043±0,03) Em contrapartida, não observamos diferença em 

relação ao peso da gordura perirrenal. 
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Figura 19. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o peso dos coxins de gordura de ratos do grupo 

controle (n=8) e do grupo supernutrição (n=12). Teste T (mesentérica e perirrenal - 

teste U de Mann-whitney). Dados expostos em média e desvio padrão (mesentérica 

e perirrenal = mediana e intervalo interquartil). *p<0,05. 

 

6.2.5 Peso relativo das gorduras 

 O peso relativo dos coxins de gordura dos animais está exposto na figura 20. 

Observamos que o grupo supernutrição apresentou maior peso relativo das gorduras 

inguinal (média± dp= 0,833±0,17, p<0,001) e retroperitoneal (média± dp= 0,103 ± 

0,05, p=0,032) em comparação ao grupo controle (média± dp= 0,498 ± 0,08 / média± 

dp= 0,048± 0,05). Em contrapartida, não observamos diferença significativa em 

relação ao peso relativo das gorduras epididimal, mesentérica e perirrenal. 
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Figura 20. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o peso relativo dos coxins de gordura de ratos do 

grupo controle (n=8) e do grupo supernutrição (n=12). Teste T (perirrenal - teste U 
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de Mann-whitney). Dados expostos em média e desvio padrão (perirrenal = mediana 

e intervalo interquartil). *p<0,05. 

 

6.2.6 Peso absoluto do músculo masseter 

 A figura 21 mostra o peso dos músculos masseteres dos animais, aos 30 

dias de vida. Não houve diferenças em relação ao peso dos músculos masseter 

direito (média± dp= 0,143 ± 0,032, p=0,822) e masseter esquerdo (média ± dp 

=0,134 ± 0,023, p=0,175) ao comparar o grupo supernutrido com o grupo controle 

(média ± dp =0,139 ± 0,04 / média ± dp =0,117 ± 0,03). 
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Figura 21. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o peso absoluto dos músculos mastigatórios de 

ratos do grupo controle (n=8) e do grupo supernutrição (n=12). Teste T. Dados 

expostos em média e desvio padrão. *p<0,05. 

 

6.2.7 Peso relativo do músculo masseter 

 A figura 22 mostra o peso relativo dos músculos masseteres dos animais, 

aos 30 dias de vida. Ao realizar a comparação, observamos que os animais do 

grupo supernutrição apresentação maiores pesos relativos dos músculos masseter 

direito (média± dp= 0,139 ± 0,03, p=0,011) e masseter esquerdo (média ± dp =0,131 
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± 0,02, p=0,034) em comparação ao grupo controle (média ± dp =0,200 ± 0,06 / 

média ± dp =0,169 ± 0,04). 
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Figura 22. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o peso relativo dos músculos mastigatórios de 

ratos do grupo controle (n=8) e do grupo supernutrição (n=12). Teste T. Dados 

expostos em média e desvio padrão. *p<0,001. 

 

6.2.8 Consumo alimentar durante a análise da mastigação 

 A figura 23 mostra o consumo alimentar dos ratos aos 22 e 30 dias de vida, 

após um período de 3h de jejum, durante a análise do desempenho mastigatório. Os 

ratos supernutridos apresentaram maior consumo alimentar aos 22 dias (mediana= 

0,665, IIQ= 0,825-0,490, p=0,018) em relação ao grupo controle (mediana= 0,350, 

IIQ= 0,263-0,468). Em contrapartida, aos 30 dias de vida não houve diferença em 

relação ao consumo alimentar do grupo supernutrição, ao ser comparado com o 

grupo controle. 
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Figura 23. Efeito da supernutrição neonatal, induzida pela redução do tamanho da 

ninhada durante a lactação, sobre o consumo alimentar de ratos do grupo controle 

(n=12) e do grupo supernutrição (n=11). Teste T (22 dias – teste U de Mann-

whitney). Dados expostos em média e desvio padrão (22 dias = mediana e intervalo 

interquartil). *p<0,05. 

 

6.2.9 Avaliação da concordância inter-examinador para a análise do 

desempenho mastigatório 

A tabela 12 mostra a concordância inter-examinador para a análise dos 

movimentos mandibulares mastigatórios dos ratos. A concordância variou de 

substancial (sequências mastigatórias) a quase perfeita (duração das   sequências 

mastigatórias, quantidade de ciclos mastigatórios e taxa mastigatória) (LANDIS; 

KOCH, 1977). 
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Tabela 12. Coeficiente de correlação intraclasse da análise do desempenho 

mastigatório de animais dos grupos controle e supernutrição, avaliado por dois 

examinadores aos 22 e 30 dias de vida pós-natal.  

 
Avaliador 1 Avaliador 2  

 
 

22 dias de vida pós-natal 
 

 Mediana IIQ Mediana IIQ ICC 

Número de sequências 

mastigatórias 

10,00 6,25-10,0 10,00 5,25-10,00 0,768 

Duração das   sequências 

mastigatórias (s) 

16,00 13,25-22,25 16,00 12,75-

20,75 

0,946 

Número de ciclos mastigatórios 66,00 34,75-82,75 64,50 32,00-78-

75 

0,895 

Taxa mastigatória 

(sequências/s) 

0,48 0,23-0,75 0,51 0,22-0,72 0,966 

 30 dias de vida pós-natal  

 Mediana IIQ Mediana IIQ ICC 

Número de sequências 

mastigatórias 

10,00 7,75-10,00 10,00 10,00-

10,00 

0,856 

Duração das   sequências 

mastigatórias (s) 

14,50 10,00-28,50 15,5 9,75-29,25 0,875 

Número de ciclos mastigatórios 49,50 33,75-68,75 53,00 41,75-

70,50 

0,898 

Taxa mastigatória 

(sequências/s) 

0,51 0,32-0,97 0,64 0,33-1,02 0,998 

 

6.2.10 Desempenho mastigatório 

 A tabela 13 mostra a comparação do desempenho mastigatório de animais 

dos grupos controle e supernutrição aos 22 e 30 dias de vida pós-natal. Observamos 

que, aos 22 dias de vida pós-natal, os animais supernutridos realizam um menor 

número de sequências mastigatórias (mediana= 4,50, IIQ= 0,50-10,00, p=0,045) e 

executam menos ciclos mastigatórios (mediana= 23,50, IIQ= 2,00-61,25, p=0,000) 

em comparação ao grupo controle (mediana= 10,00, IIQ= 10,00-10,00 / mediana= 
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81,50, IIQ= 71,50-90,75). Adicionalmente, aos 30 dias de vida os animais do grupo 

supernutrição apresentam uma menor taxa mastigatória (mediana= 0,33, IIQ= 0,30-

0,38, p=0,020) quando comparados aos animais do grupo controle (mediana= 0,77, 

IIQ= 0,43-1,15, p=0,020). 

 

Tabela 13. Comparação entre o desempenho mastigatório de animais dos grupos 

controle e supernutrido, aos 22 e 30 dias de vida pós-natal.  

 
Controle (n=12) Supernutrição (n=12)  

 
 

22 dias de vida pós-natal 
 

 Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Número de sequências 

mastigatórias 

10,00 0,50-10,0 4,50 10,00-

10,00 

0,045* 

Duração das   sequências 

mastigatórias (s) 

17,00 0,50-22,25 15,00 13,25-

23,00 

0,319 

Número de ciclos 

mastigatórios 

81,50 2,00-61,25 23,50 71,70-

90,75 

0,000* 

Taxa mastigatória 

(sequências/s) 

0,52 0,46-0,64 0,21 0,27-0,75 0,128 

 30 dias de vida pós-natal  

 Mediana IIQ Mediana IIQ p 

Número de sequências 

mastigatórias 

10,00 4,50-10,00 8,50 10,00-

10,00 

0,178 

Duração das   sequências 

mastigatórias (s)# 

13,33 ±9,77 20,41 ±8,61 0,073 

Número de ciclos 

mastigatórios# 

54,75 ±24,76 43,75 ±17,21 0,220 

Taxa mastigatória 

(sequências/s) 

0,77 0,43-1,15 0,33 0,30-0,38 0,020* 

Teste de Mann-Whitney (#teste T de amostras independentes - dados expressos 

através de média ± desvio padrão). *p<0,05. 
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7 DISCUSSÃO  
 

7.1 - Experimento com crianças 

 O presente estudo teve como objetivo avaliar o consumo alimentar, a 

atividade elétrica do músculo masseter e o desempenho mastigatório de crianças de 

7 a 12 anos de idade com peso adequado, sobrepeso e obesidade. Os resultados 

demonstraram que crianças com obesidade apresentam menor consumo de 

alimentos in natura, maior consumo de alimentos ultraprocessados, realizam menos 

sequências mastigatórias e comem mais rapidamente do que crianças com peso 

adequado.  

 A caracterização antropométrica das crianças de 7 a 12 anos de idade 

demonstrou que 47,9% estavam acima do peso e 19,6% eram obesas. Esses 

valores superam o que é encontrado no Brasil, onde 2,6% das meninas e 30% dos 

meninos de 5 a 19 anos apresentam excesso de peso (BENTHAM et al., 2017) e 

14,1% das crianças estão obesas (MARIA AIELLO et al., 2015). Além disso, 10% 

das crianças de várias partes do mundo, em idade escolar, possuem obesidade 

(PAKPOUR et al., 2015). Estudos mostram que crianças obesas têm grandes 

chances de se tornarem adultos obesos (SINGH et al., 2008; WARD et al., 2017), e 

que o risco de persistência da obesidade infantil na idade adulta aumenta com a 

idade, independentemente do tempo de obesidade da criança (ROSENBAUM, 

2007). Os fatores que provocam a obesidade nas crianças são muito complexos, 

tendo caráter biológico, psicossocial, comportamental e cultural (SOSKOLNE et al., 

2018).  

 Em nosso estudo, encontramos que crianças com obesidade apresentam 

maior consumo de alimentos ultraprocessados em comparação às crianças com 

peso adequado. Alimentos ultraprocessados são formulações de ingredientes, na 

sua maioria de uso industrial exclusivo, que resultam de uma série de processos 

industriais (MONTEIRO et al., 2019). Estes alimentos representam uma 

preocupação para a saúde, pois geralmente possuem alta densidade calórica, são 

ricos em sódio, açúcar, gorduras saturadas e trans, e são pobres em fibras e 

proteínas (MATOS et al., 2021). Estudos mostram associações positivas entre o 
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consumo de alimentos ultraprocessados e a gordura corporal na infância e 

adolescência (COSTA et al., 2018; BESLAY et al., 2020; SANDOVAL-INSAUSTI et 

al., 2020). No Brasil, o aumento da ingestão de alimentos industrializados, bebidas 

adoçadas com açúcar e carboidratos refinados tem ocorrido paralelamente ao 

aumento da prevalência de sobrepeso e obesidade (OTTO et al., 2018). A alta 

densidade energética dos alimentos ultraprocessados pode explicar parcialmente a 

associação entre sua ingestão e o excesso de adiposidade (PRENTICE, JEBB, 

2003). Estudos mostram que o menor consumo de frutas e vegetais e maior 

consumo de alimentos de alta densidade energética está associado à uma má 

função mastigatória (TSAI; CHANG, 2011; YOSHIDA et al., 2011), que por sua vez 

está associada ao desenvolvimento da obesidade (HOLLIS, 2018; WHITE et al., 

2015). 

 A análise da atividade elétrica do músculo masseter das crianças com peso 

adequado, sobrepeso e obesidade, durante a CVM, repouso e mastigação habitual, 

não encontrou diferenças significativas. No entanto, a comparação da relação 

cintura-estatura revelou que crianças com RCE maior que o ponto de corte de 0,5 

apresentaram maior atividade elétrica nos músculos masseteres direito e esquerdo 

durante o repouso. Ademais, outros estudos sugeriram que, na ausência de 

estímulos, a atividade elétrica dos músculos associados à mastigação é mínima 

(COELHO-FERRAZ et al., 2009; HICKEY; WILLIAMS; WOELFEL, 1961). Acredita-

se, portanto, que o aumento da atividade desses músculos durante o repouso esteja 

associado à fadiga (CASTROFLORIO; BRACCO; FARINA, 2008; GLAROS; GLASS; 

BROCKMAN, 1997), e isso pode comprometer o desempenho mastigatório. A fadiga 

muscular é um processo fisiológico e bioquímico no qual um determinado músculo 

ou grupo de músculos é incapaz de manter a força constante (MATON et al., 1992). 

Assim, é possível supor que, se o músculo masseter for estimulado em repouso, é 

provável que ele se canse mais rapidamente durante a execução dos movimentos 

mastigatórios, levando o indivíduo a comer mais rapidamente, o que também foi 

encontrado em nosso estudo. 

 A avaliação do desempenho mastigatório revelou que crianças com 

obesidade realizam menos sequências mastigatórias e comem mais rapidamente do 
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que crianças com peso normal. Achados semelhantes foram relatados por Sato & 

Yoshike (2010), que observaram que crianças de 5 e 6 anos de idade com maior 

grau de obesidade apresentavam tempos de refeição mais curtos e realizavam 

menos ciclos mastigatórios (SATO; YOSHIIKE, 2010). Outro estudo mostrou que 

crianças de 8 a 12 anos comem mais rápido quando comparadas a crianças de peso 

normal (WHITE et al., 2015). Crianças que mastigam menos e em menor tempo 

demoram mais para ficarem satisfeitas com a quantidade de alimentos ingeridos, o 

que pode levar à ingestão de mais alimentos, predispondo a criança ao aumento do 

IMC e ao desenvolvimento de obesidade (HAMADA; KASHIMA; HAYASHI, 2014). 

 Apesar dos esforços durante a condução da pesquisa, limitações devem ser 

reconhecidas: (1) O desenho transversal do estudo permite apenas uma avaliação 

pontual das características da população e não permite estabelecer qualquer relação 

causal, para a qual seria necessário realizar um estudo longitudinal; (2) O nível de 

atividade física das crianças não foi avaliado; (3) Os dados de consumo alimentar 

foram limitados a um único dia, uma vez que o consumo alimentar das crianças foi 

avaliado por meio de um recordatório alimentar de 24 horas; (4) Um único tipo de 

alimento foi utilizado para avaliar o desempenho mastigatório. No entanto, é 

importante reconhecer que nosso estudo é o primeiro a avaliar as características 

mastigatórias de crianças obesas de 7 a 12 anos de idade e a caracterizar o 

desempenho mastigatório em paralelo ao consumo alimentar. Os achados do 

presente estudo podem, portanto, auxiliar no desenvolvimento de estratégias 

visando à prevenção e ao controle da obesidade infantil. 
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7.2 - Experimento com animais 

Estudos têm relacionado a obesidade a um estilo específico de mastigação 

em crianças. Entretanto, não existem na literatura pesquisas que avaliaram os 

mecanismos centrais e periféricos por trás desta relação. Diante disso, este estudo 

teve como objetivo avaliar o desempenho e os mecanismos de controle sensório-

motor da mastigação em ratos com obesidade induzida por supernutrição durante a 

lactação. Nossos resultados mostraram que os ratos supernutridos apresentam 

maior peso corporal a partir do décimo quarto dia de vida, maior comprimento naso-

anal aos 14 e 21 dias dia de vida, maiores quantidades de tecido adiposo branco, 

menor peso relativo do músculo masseter, maior consumo alimentar aos 22 dias de 

vida pós-natal, realizam menos sequências mastigatórias e ciclos mastigatórios aos 

22 dias de vida, e aos 30 dias de vida pós-natal apresentam menor taxa mastigatória 

em comparação aos animais do grupo controle. 

 A supernutrição durante a lactação, evidenciada pela redução do tamanho da 

ninhada neonatal, promoveu aumento do peso corporal, a partir do décimo quarto 

dia de vida do animal. Esses achados corroboram com outros estudos que também 

mostram que ratos provenientes de prole de ninhadas reduzidas durante a lactação 

apresentam maior peso corporal a partir da segunda semana de vida  (ARGENTE-

ARIZÓN et al., 2016; XAVIER et al., 2019). O aumento do peso corporal dos animais 

está associado ao aumento na quantidade de tecido adiposo branco (HABBOUT et 

al., 2013), o que também foi encontrado em nosso estudo. Este fenótipo de aumento 

de peso corporal, associado ao aumento do tecido adiposo, envolve mecanismos 

como hiperfagia e alterações no metabolismo energético (HABBOUT et al., 2013). 

Estudos mostram que a prole de ratos supernutridos durante a lactação podem 

apresentar resistência à leptina, hormônio que reflete a adiposidade, promove 

saciedade e aumenta o gasto energético (CHILDS et al., 2021; CONCEIÇÃO et al., 

2017; SOMINSKY et al., 2017).  

Ao analisar os parâmetros bioquímicos dos animais, encontramos que os 

animais supernutridos apresentam maiores níveis de colesterol total ao serem 

comparados com os animais do grupo controle. Isso corrobora com outros estudos, 

que também encontraram que ratos superalimentados apresentam maiores níveis de 
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colesterol plasmático (DE MOURA FREITAS et al., 2019; MOREIRA et al., 2009). É 

trazido na literatura que a superalimentação precoce afeta o metabolismo lipídico, 

modificando a homeostase hepática e promovendo dislipidemia (SOUZA; MOURA; 

LISBOA, 2022). Ademais, em nosso estudo nós não encontramos diferenças em 

relação aos níveis de glicose e triglicerídeos séricos, o que corrobora com os 

achados de Hou e colaboradores (2011), que também não observaram diferenças 

nos níveis séricos de glicose e triglicerídeos da terceira à décima sexta semana de 

vida pós-natal de ratos (HOU et al., 2011). A razão por trás dessa inconsistência é 

atualmente desconhecida (HOU et al., 2011), visto que muitos estudos associam a 

supernutrição decorrente da redução da ninhada neonatal sobre os níveis elevados 

de glicose , triglicerídeos e resistência à insulina (DE MOURA FREITAS et al., 2019; 

PLAGEMANN et al., 2010).   

 Na análise do comprimento dos animais, observamos que aos 14 e 21 dias de 

vida pós-natal os animais supernutridos apresentaram maior comprimento naso-anal 

em comparação aos animais do grupo controle. Isto ocorreu concomitante ao 

aumento de peso corporal, que também se mostrou elevado a partir do décimo 

quarto dia de vida. Resultados semelhantes foram encontrados por Rodrigues e 

colaboradores (2011), que observaram maior comprimento naso-anal em animais 

supernutridos jovens e adultos (30, 80, 120 e 180 dias de vida pós-natal). Isto pode 

estar relacionado a uma maior massa proteica corporal em animais jovens 

(RODRIGUES et al., 2011), decorrente do maior aporte de leite materno durante a 

lactação. 

Em nosso estudo, observamos ainda que os ratos superalimentados 

apresentaram maior consumo alimentar aos 22 dias de vida, após o desmame, 

durante o teste de avaliação do desempenho mastigatório. Plagemann e 

colaboradores (2006) mostram que essa hiperfagia pode estar associada a uma má 

programação e a resistência dos neurônios orexígenos e anorexígenos no 

hipotálamo desses animais (PLAGEMANN, 2006). Isto porque, nos animais 

superalimentados, há uma resistência à leptina e insulina no núcleo arqueado 

hipotalâmico (DAVIDOWA; PLAGEMANN, 2007). Essa resistência acaba ativando o 
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sistema do neuropeptídeo Y, que atua no eixo arqueado-paraventricular orexígeno 

estimulando a ingestão alimentar (HABBOUT et al., 2013). Ademais, não 

encontramos diferenças no consumo alimentar aos 30 dias de vida pós-natal, o que 

sugere que houve uma readaptação por parte do animal com o decorrer da idade. 

 Na análise dos músculos mastigatórios, observamos que os animais 

supernutridos apresentaram um menor peso relativo dos músculos masseteres 

direito e esquerdo em comparação ao grupo controle. Da mesma forma, Maejima et 

al., (2020), ao analisar o percentual de massa muscular de ratos superalimentados 

com uma dieta hiperlipídica após o desmame, também encontrou que os animais 

supernutridos apresentavam menor percentual de massa muscular em comparação 

a animais que receberam dieta normal (MAEJIMA et al., 2020). Isto pode estar 

relacionado à resistência à insulina associada à obesidade, visto que ela pode afetar 

não apenas o metabolismo da glicose no músculo esquelético, mas também o 

metabolismo da proteína muscular, reduzindo a síntese proteíca (GUILLET et al., 

2009). Ademais, o menor peso relativo de músculos mastigatórios pode trazer 

prejuízos ao desempenho da mastigação, o que também foi observado em nosso 

estudo. 

 A análise do desempenho mastigatório mostrou que aos 22 dias de vida, 

animais supernutridos realizaram menos sequências e ciclos mastigatórios, e que 

essa diferença não se manteve aos 30 dias de vida pós-natal. Em contrapartida, aos 

30 dias os animais supernutridos apresentaram menor taxa mastigatória. Essa 

disfunção mastigatória pode estar associada a uma redução da síntese proteica do 

músculo masseter, evidenciada pelo menor peso relativo deste músculo, conforme 

supracitado. Ademais, sabe-se que a eficiência da mastigação, evidenciada pelo 

número de ciclos e sequências mastigatórias, pode influenciar o processo de 

saciedade (SAKATA et al., 2003). O maior número de ciclos mastigatórios aumenta 

o tempo de processamento oral, reduzindo o apetite ou a ingestão de alimentos 

(ZIJLSTRA et al., 2009).  
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Nós avaliamos o desempenho e os mecanismos de controle sensório-motor 

da mastigação em crianças com sobrepeso e obesidade, e em ratos com obesidade 

induzida por supernutrição durante a lactação. A partir dos nossos achados, 

encontramos que crianças com obesidade apresentam menor consumo de alimentos 

in natura, maior consumo de alimentos ultraprocessados, realizam menos 

sequências mastigatórias e comem mais rápido do que crianças com peso 

adequado; e que ratos com obesidade induzida pela supernutrição durante a 

lactação apresentam maior peso corporal, maiores quantidades de tecido adiposo 

branco, maior consumo alimentar, menor peso relativo dos músculos masseter, 

realizam menos sequências mastigatórias e menos ciclos mastigatórios, e 

apresentam menor taxa mastigatória em relação à animais do grupo controle.  

A abordagem translacional do estudo permitiu aprofundar, no modelo animal, 

alterações observadas em modelo humano, difíceis de serem avaliadas 

experimentalmente em crianças. Ademais, os achados dos estudos com humanos e 

com animais experimentais se complementam, preenchem lacunas existentes na 

literatura que busca compreender a relação entre alterações mastigatórias e 

obesidade infantil, e ainda despertam alguns  questionamentos: (1) existem 

alterações nos neurônios dos núcleos trigeminais do tronco-encefálico de animais 

com obesidade induzida por supernutrição durante a lactação, que levam a 

alterações no desempenho mastigatório?; (2) Existem alterações na tipagem da fibra 

muscular e na área de secção transversa do músculo masseter dos animais 

supernutridos?; (3) as alterações mastigatórias observadas em animais 

supernutridos podem influenciar na escolha da consistência da ração consumida?  

 Apesar dos questionamentos e perspectivas futuras, fica evidente em nosso 

estudo que crianças obesas e ratos com obesidade induzida por supernutrição 

durante a lactação apresentam alterações no desempenho da mastigação. Os dados 

obtidos em nosso estudo podem contribuir para a criação de estratégias terapêuticas 

eficazes no combate à obesidade, sobretudo a obesidade infantil, e comorbidades 

associadas. Dentre as possíveis estratégias, temos a modulação do comportamento 
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mastigatório como um fator protetor contra a obesidade, assim como educação 

alimentar e nutricional associada às orientações sobre a importância da mastigação 

adequada. 
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IMPORTÂNCIA DA PESQUISA TRANSLACIONAL NO ESTUDO DOS 

DISTÚRBIOS OROFACIAIS 

 

IMPORTANCE OF TRANSLATIONAL RESEARCH IN THE STUDY OF OROFACIAL 

DISORDERS 

 

Prezadas editoras, 

 

Nas últimas décadas, estudos na área da fonoaudiologia vêm emergindo em 

todo o mundo, sobretudo no Brasil (1). No entendimento dos distúrbios orofaciais 

encontramos na literatura pesquisas com diferentes delineamentos, sendo eles 

transversais (2), coortes (3), estudos do tipo caso-controle (4), ensaios clínicos 

randomizados(5), relatos de caso (6), revisões narrativas (7), integrativas (8) e 

sistemáticas (9), dentre outros.  
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Na busca por aprimorar os conhecimentos desta área, começaram a surgir 

estudos tentando entender os distúrbios orofaciais em modelos animais (10–14). 

Como exemplo podemos citar pesquisas que avaliaram os distúrbios orofaciais em 

modelos experimentais representativos de condições como desnutrição (15), doença 

de Parkinson (16,17) e paralisia cerebral (11). Esses estudos permitiram analisar 

estruturas e mecanismos fisiológicos complexos, difíceis de serem analisados em 

modelo humano.  

Ademais, os avanços nas pesquisas dos distúrbios orofaciais têm gerado 

novos questionamentos e demandas, exigindo reorganização das abordagens 

empregadas (18). Nessa perspectiva, uma nova abordagem da pesquisa científica 

vem se disseminando pelo mundo. Trata-se da “Pesquisa translacional", que  tem 

como objetivo promover pesquisa interdisciplinar e acelerar a troca bidirecional entre 

ciência básica e clínica, para mover os achados de pesquisa básica do laboratório 

para ambientes aplicados envolvendo pacientes e populações (19,20). 

 O termo “pesquisa translacional” surgiu desde a década de 1960, 

especialmente na área da oncologia. Segundo o instituto Nacional do Câncer dos 

EUA, a pesquisa translacional é aquela que “transforma descobertas científicas em 

aplicações clínicas para reduzir a incidência, morbidade e mortalidade por doenças" 

(21). A abordagem contemporânea sobre pesquisa translacional teve destaque no 

ano de 2002, em um editorial publicado no Journal of the American Medical 

Association (JAMA), que destacou a importância da tradução dos novos 

conhecimentos, mecanismos e técnicas gerados pela pesquisa científica básica em 

novas abordagens de prevenção, diagnóstico e tratamento de doenças (22). 
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 De acordo com a Sociedade Americana do Câncer, a ciência básica envolve 

estudos de laboratório que fornecem a base para a pesquisa clínica (22,23). Já a 

pesquisa clínica é aquela realizada em seres humanos, na qual o pesquisador 

interage direta ou indiretamente com os participantes, o que inclui o manejo dos 

seus dados e/ou dos seus materiais biológicos (24).    

 A direcionalidade da pesquisa translacional não é tão clara, e apresenta 

diferentes interpretações. Por um lado, há uma visão linear e unidirecional (da 

bancada para a beira do leito) que é a mais utilizada; outro modelo seria uma 

translação bidirecional e ainda linear (da bancada para a beira do leito e, por vezes, 

daí novamente para a bancada); e, finalmente, uma visão mais complexa, na qual o 

processo de translação seria um processo dinâmico e de sentido variado (19).  

Adicionalmente, de acordo com o instituto de medicina dos Estados Unidos, a 

pesquisa translacional é unidirecional, e inclui duas áreas de tradução. Uma é o 

processo de aplicação de descobertas geradas durante pesquisas em laboratório e 

em estudos pré-clínicos ao desenvolvimento de ensaios e estudos em humanos 

(T1). A segunda área de tradução diz respeito à pesquisa que visa aprimorar a 

adoção das melhores práticas na comunidade (T2) (25). Em um contexto mais 

amplo, outros autores, trazem uma abordagem sistêmica para a pesquisa 

translacional (T3), mostrando que ela promove a integração multidirecional de 

pesquisa básica, pesquisa orientada ao paciente (pesquisa clínica de caráter 

individual) e pesquisa de base populacional, com o objetivo de longo prazo de 

melhorar a saúde da população (26,27).  

 Diante do que foi exposto, observamos que a pesquisa translacional pode 

trazer uma nova perspectiva aos estudos envolvendo os distúrbios orofaciais. 
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Pesquisas com essa abordagem visam trazer uma aplicabilidade real do 

conhecimento, melhorando a aplicação clínica de novos conceitos terapêuticos e 

proporcionando benefícios diretos à população (28). Com isso, finalizamos nossas 

considerações salientando que a pesquisa translacional na fonoaudiologia é de 

grande relevância, sendo ela unidirecional, bidirecional ou multidirecional, uma vez 

que ela atua no desenvolvimento de estudos que possam não apenas resolver os 

problemas de saúde da população, mas também influenciar a formulação de 

políticas de saúde adequadas para atender as necessidades dos pacientes e 

comunidades. 

 

Referências bibliográficas 

1.  Campanatti-Ostiz H, Andrade CRF de. Periódicos nacionais em 

fonoaudiologia: caracterização de indicador de impacto. Pró-Fono Rev 

Atualização Científica. 2006;18(1).  

2.  Pegoraro N de A, Santos CM Dos, Colvara BC, Rech RS, Faustino-Silva DD, 

Hugo FN, et al. Prevalence of malocclusion in early childhood and its 

associated factors in a primary care service in Brazil. CoDAS. 2021;34(2).  

3.  Lessa FCR, Enoki C, Feres MFN, Valera FCP, Lima WTA, Matsumoto MAN. 

Influência do padrão respiratório na morfologia craniofacial. Rev Bras 

Otorrinolaringol. 2005;  

4.  de Freitas Rios NV, da Cruz Fernandes L, de Andrade CLO, Santiago AC, de 

Aragão Dantas Alves C. Phonological productive processes in full-term 



116 
 

 
 
 

 

schoolchildren and small for gestational age: a case-control study. CODAS. 

2022;34(2).  

5.  Nixdorf DR, Heo G, Major PW. Randomized controlled trial of botulinum toxin A 

for chronic myogenous orofacial pain. Pain. 2002;99(3).  

6.  Ramos NCDC, Pietrobon CA, Rocha RMG, Martini LLL, Buratto LG, Cera ML. 

Effects of Transcranial Direct Current Stimulation in writing: a case report of 

deep agraphia. CODAS. 2022;34(4).  

7.  Shah SS, Nankar MY, Bendgude VD, Shetty BR. Orofacial myofunctional 

therapy in tongue thrust habit: A narrative review. Int J Clin Pediatr Dent. 

2021;14(2).  

8.  Ferreira SL de S, Cunha DA da, Almeida ANS de, Cunha MD da, Bastos RS 

de A, Silva HJ da. The use of photobiomodulation for the muscles of head and 

neck: an integrative review. Audiol - Commun Res. 2021;26.  

9.  Herrero Babiloni A, Guay S, Nixdorf DR, De Beaumont L, Lavigne G. Non-

invasive brain stimulation in chronic orofacial pain: A systematic review. Vol. 

11, Journal of Pain Research. 2018.  

10.  Ferraz-Pereira KN, Da Silva Aragão R, Verdier D, Toscano AE, Lacerda DC, 

Manhães-De-Castro R, et al. Neonatal low-protein diet reduces the masticatory 

efficiency in rats. Br J Nutr. 2013;  

11.  Lacerda DC, Ferraz-Pereira KN, Visco DB, Pontes PB, Chaves WF, Guzman-

Quevedo O, et al. Perinatal undernutrition associated to experimental model of 

cerebral palsy increases adverse effects on chewing in young rats. Physiol 



117 
 

 
 
 

 

Behav [Internet]. 2017;173:69–78. Available from: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.physbeh.2017.01.043 

12.  Lacerda DC, Manhães-de-Castro R, Gouveia HJCB, Tourneur Y, Costa de 

Santana BJ, Assunção Santos RE, et al. Treatment with the essential amino 

acid L-tryptophan reduces masticatory impairments in experimental cerebral 

palsy. Nutr Neurosci. 2021;24(12).  

13.  Ferraz-Pereira KN, Toscano AE, Manhães-De-Castro R. Effect of early 

undernutrition on masticatory morphophysiology: Review of the literature. Arch 

Oral Biol. 2013;58(11):1735–43.  

14.  Lacerda DC, Ferraz-Pereira KN, Bezerra de morais AT, Costa-de-santana 

BJR, Quevedo OG, Manhães-de-Castro R, et al. Oro-facial functions in 

experimental models of cerebral palsy: a systematic review. J Oral Rehabil. 

2017;44(4):251–60.  

15.  Ferraz-Pereira KN, Da Silva Aragão R, Verdier D, Toscano AE, Lacerda DC, 

Manhães-De-Castro R, et al. Neonatal low-protein diet reduces the masticatory 

efficiency in rats. Br J Nutr. 2013;114(9):1515–30.  

16.  Russell JA, Ciucci MR, Hammer MJ, Connor NP. Videofluorographic 

assessment of deglutitive behaviors in a rat model of aging and parkinson 

disease. Dysphagia. 2013;28(1).  

17.  Salamone JD, Mayorga AJ, Trevitt JT, Cousins MS, Conlan A, Nawab A. 

Tremulous jaw movements in rats: A model of parkinsonian tremor. Vol. 56, 

Progress in Neurobiology. 1998.  



118 
 

 
 
 

 

18.  Ribeiro VV, Panhoca I, Dassie-Leite AP, Bagarollo MF. Grupo terapêutico em 

fonoaudiologia: revisão de literatura. Rev CEFAC. 2011;14(3).  

19.  Guimarães R. Translational research: An interpretation. Cienc e Saude 

Coletiva. 2013;18(6):1731–44.  

20.  Nienhuis AW, Simone J V, Abeloff MD, Antman KH, Appelbaum FR, Armitage 

JO, et al. Advancing Translational Cancer Research: A Vision of the Cancer 

Center and SPORE Programs of the Future. 2003;(February):30.  

21.  Kirkbride G, Wade K, Ferrell L. Translational Research: A Concept Analysis. 

2013;27(3):214–32.  

22.  Fontanarosa PB. in JAMA. 2002;60610:60610–60610.  

23.  American Cancer Society. Glossary entry: “basic science”. [Internet]. 2020 

[cited 2020 May 18]. Available from: 

https://www.cancer.org/cancer/glossary.html?term=basic+science 

24.  Brasil. Plano de ação de pesquisa clínica no Brasil [recurso eletrônico] 

[Internet]. Brasil; 2020 p. 13. Available from: 

http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/plano_acao_pesquisa_clinica_brasi

l.pdf 

25.  Sung NS, Crowley WF, Genel M, Salber P, Sandy L, Sherwood LM, et al. 

Clinical Research Enterprise. 2003;289(10).  

26.  Rubio DMG, Schoenbaum EE, Lee LS, Schteingart DE, Marantz PR, Anderson 

KE, et al. Defining Translational Research. Acad Med J Assoc Am Med Coll 



119 
 

 
 
 

 

[Internet]. 2010;85(3):470. Available from: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2829707/ 

27.  Mittra J. Repairing the “broken middle” of the health innovation pathway: 

Exploring diverse practitioner perspectives on the emergence and role of 

“translational medicine.” Sci Technol Stud. 2013;26(3):103–23.  

28.  Cabral Filho JE, Silva Junior JR da, Agra KF. Pesquisa Translacional e a 

importancia da sua difusao. Rev Bras Saúde Matern Infant. 2013;13(4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



120 
 

 
 
 

 

ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO B – Parecer da comissão de ética no uso de animais (CEUA) 
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ANEXO C – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
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ANEXO D – Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE) 
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ANEXO E – Artigo publicado na Physiology & Behavior 
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ANEXO F – Artigo publicado no Jornal de Pediatria 

 

 



137 
 

 
 
 

 

 



138 
 

 
 
 

 

 



139 
 

 
 
 

 

 



140 
 

 
 
 

 

 



141 
 

 
 
 

 

 



142 
 

 
 
 

 

 



143 
 

 
 
 

 

ANEXO G – Artigo publicado no American Journal of Otolaryngology – Head 

and Neck Medicine and Sugery 
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ANEXO H – Artigo publicado na Revista de Nutrição (Brazilian Journal of 

Nutrition) 
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