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RESUMO 

 

Introdução: dietas hipercalóricas, com aumento do consumo de açúcares e 

gorduras desequilibram o balanço energético. A obesidade acarreta, em geral, 

menor perspectiva de vida, pois normalmente está associada a diversas 

comorbidades como a esteatose hepática, comum quando o peso corporal excede 

70% do ideal. Objetivo : comparar os efeitos das dietas mista, hiperglicídica e 

hiperlipídica no armazenamento de gordura corporal, ganho de peso e função 

hepática em ratos. Método : vinte ratos machos Wistar foram alocados em grupos 

de 5 animais; grupo controle (GC); grupo hipercalórico misto (GHM); hipercalórico 

hiperglicídico (GHG) e hipercalórico hiperlipídico (GHL). Após oito semanas de 

forncecimento da dieta e aferição diária do peso da sobra por grupo, os animais 

foram pesados e sacrificados. Os tecidos adiposos epididimal (EPI), retroperitonial 

(RET) e mesentérico (MES) foram retirados para pesagem, no plasma, avaliou-se 

TGO e TGP, além de peso do fígado e análise de esteatose. Resultados : O GHM 

obteve o maior valor de peso corporal, 21,75% superior ao GC, além de maiores 

índices dos tecidos adiposos (EPI, RET e MES) e fígado, no entanto representa o 

grupo com menor alteração bioquímica e principalmente menor acúmulo de 

gordura no fígado, 48,37% menos que o GC. Houve significativa sobra da ração 

no GHG. O GHL e GHG tiveram os menores pesos dos tecidos adiposos e de 

fígado mas apresentaram maior quantidade de células adiposas hepáticas, 244% 

e 195% superiores ao GC, além de alterações bioquímicas significativas em 

relação aos valores de TGO e TGP. Conclusão : conclui-se que a dieta 

hipercalórica mista é a forma mais eficaz na indução da obesidade e acúmulo de 

gordura corporal, com conseqüências bioquímicas semelhantes ao grupo controle. 

O GHL e GHG apresentaram relevantes níveis de adiposidade hepática e 

alterações sanguíneas das transaminases (TGO e TGP), sendo significativo os 

valores das sobras diárias de ração encontradas no GHG. 

 

Palavras Chave: Obesidade, esteatose hepática, dieta hipercalórica. 
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ABSTRACT 

 

Introduction:  hipercaloric diets, with an increasing consume of sugars and fats, 

unbalance the energetic balance. Obesity causes, generally, lower life perspective, 

because normally is associated to several disease like the hepatic hepatic disease 

common when the body weight is over 70% from the ideal. Objective:  compare 

the effects of mixed, hiperglidid and hiperlipidic diets, in body fat holding, gain of 

weight and hepatic function in rats. Method:  twenty male Wistar rats were put in 

groups of 5 animals: Control group (GC); mixed hipercaloric group (GHM); 

hiperglicidic hipercaloric (GHG) and hiperlipidic hipercaloric (GHL). After eight 

weeks of providing the diet and diary control of leftover by groups, the animals 

were weigh and sacrificed. The adipose tissues (EPI, RET, MES) were taken to be 

weigh, on plasma. TGO and TGP were evaluated, besides the liver weight and 

hepatic adipose cells analyses. Results:  the GHM had the biggest body weight 

value, 21,75% superior than GC, besides of bigger rates of the adipose tissues 

(EPI, RET and MES) and liver, although it represents the group with the lower 

holding of fat in the liver, 48,37% lower than GC. Relevant leftover of food on GHG. 

GHL and GHG had the lower weights of the adipose tissues and the liver, but have 

shown higher quantity of hepatic adipose cells, 244% and 195% bigger than TGO 

and TGP values. Conclusion:  it can be concluded that the mixed hipercaloric diet 

is the best in obesity induction and body fat holding, with biochemical 

consequences similar to the control group. The GHL and GHG have shown 

relevant levels of hepatic adiposity and blood changes of TGO and TGP, being 

important the values of diary leftover of ration found in GHG. 

 

Indexing terms: Obesity, hepatic disease, hipercaloric diet. 
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1. INTRODUÇÃO

 

A obesidade é atualmente um dos assuntos mais debatidos e de interesse 

universal, é a desordem nutricional que atinge todas as idades, raças e ambos os 

sexos. O aumento de sua prevalência confere-lhe grande importância como 

problema de saúde pública (1). 

A obesidade ocorre pelo desequilíbrio energético entre a energia gasta e a 

ingerida através da alimentação, resultando em acúmulo de energia corporal na 

forma de gordura (2), além de também ser resultante da combinação de fatores 

exógenos, de origem comportamental, dietética e/ou ambiental, representando 

95% dos casos; e endógena que está relacionada a componentes genéticos, 

metabólicos e endócrinos, os quais representam aproximadamente 5% dos casos 

(3,4).  

O sedentarismo é encontrado com alta incidência na população obesa, 

além disso, o processo de modernização e transição econômica observada na 

maioria dos países tem promovido alterações na industrialização da produção 

alimentícia, que colabora para o consumo de dietas ricas em proteínas e gorduras 

e baixa ingestão de carboidratos complexos. Atualmente existe maior quantidade 

de alimentos disponíveis, enquanto a demanda energética da vida moderna tem 

caído drasticamente, tanto no trabalho quanto em casa, sendo poucas atividades 

consideradas muito ativas, enquanto há algumas décadas, a maioria tinha esta 

característica (4). 

A obesidade, antes considerada sinal de fartura, saúde e padrão de beleza, 

deixou de ser vista como condição desejável, diante das evidências de 

morbimortalidade elevada (5). Reconhece-se atualmente a disseminação de 

epidemia mundial de excesso de peso e de obesidade, que é caracterizada pelo 

acúmulo excessivo de gordura corporal, que afeta aproximadamente 1,7 bilhões 

de indivíduos e pode ser definida como um índice de massa corpórea (IMC) 

superior a 25 e 30 kg/m², para sobrepeso e obesidade, respectivamente (6,7,8). 

Esta classificação, de acordo com o IMC, está apresentada no ANEXO A, através 

das Tabelas 1 e 2. 
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Os pacientes com obesidade mórbida devem ser encarados como 

portadores de doença que ameaça a vida, reduz a qualidade de vida, a auto-

estima e que requerem abordagens eficientes para promover uma perda de peso 

(9). 

No Brasil, parece que a obesidade acomete mais os grupos de indivíduos 

com nível socioeconômico de baixa renda, com maior freqüência no sexo feminino 

de meia idade, justificado, na maioria dos casos, pelo maior consumo de 

carboidratos simples, de custo menor e associado a hábitos sedentários com 

menor gasto de energia física (10).  

A progressão da transição nutricional, caracterizada pela redução na 

prevalência dos déficits nutricionais e a ocorrência mais expressiva de sobrepeso 

e obesidade, também tem sido detectada, não só na população adulta mais 

também em crianças e adolescentes. Segundo algumas teorias ambientalistas, as 

causas estão diretamente ligadas ás mudanças no estilo de vida e aos hábitos 

alimentares. Confirmando estas teorias, verifica-se que a obesidade é mais 

marcante nas regiões mais desenvolvidas do Brasil, como Sul e Sudeste, pelas 

mudanças de hábitos associadas a todo este progresso (11,12,13).   

Monteiro et al. (14), realizaram estudo no Brasil comparando três 

avaliações transversais de base populacional nos anos de 1975, 1989 e 1996, 

onde descreveram aumento na velocidade de crescimento da obesidade, causada 

pela transição dos padrões nutricionais, com a diminuição da desnutrição e o 

aumento da obesidade. Estes dados são reforçados com o crescimento maior que 

90% da população obesa em nosso país nos últimos 30 anos, chegando hoje a 

três milhões de obesos mórbidos (15). 

Hoje, estima-se que aproximadamente 97 milhões de adultos nos Estados 

Unidos estejam classificados como obesos, representando 55% de toda a 

população do país, e este aumento da obesidade também é registrado em países 

em desenvolvimento (16). Nos países europeus, a obesidade em adultos com 

idade entre 40 a 60 anos varia de 10% a 18% nos homens e 25% a 44% nas 

mulheres. Em países orientais como o Japão e a China, a freqüência desta 

doença decai consideravelmente, indicando taxas de apenas 3% da população, 
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mas, por outro extremo, na Austrália e Nova Zelândia são encontrados valores de 

41% a 70% (17). 

A distribuição da gordura corporal está diretamente relacionada à etiologia 

dos desarranjos metabólicos decorrentes da obesidade. A deposição de gordura 

na região abdominal caracteriza a obesidade abdominal visceral, que é o mais 

grave fator de risco cardiovascular associado á hipertensão, dislipidemias, 

aceleração da progressão da arteriosclerose, além de fatores psicossociais. Esta 

associação entre obesidade centralizada e um ou mais dos distúrbios metabólicos 

são caracterizados como síndrome metabólica (3,18).  

Apenas em um pequeno número de casos as iniciativas de tratamentos 

clínicos (dietas, medicações, atividade física, internamento e psicoterapia) têm 

sido eficazes. Uma abordagem mais dirigida ao obeso mórbido passou a ocorrer 

mais recentemente, com o surgimento e popularização da cirurgia bariátrica como 

uma opção terapêutica contra o excesso de peso (19). O tratamento cirúrgico, 

quando indicado de acordo com as diretrizes internacionais vigentes, representa 

importante recurso como tratamento terapêutico para portadores de obesidade 

mórbida, sendo candidatos a esse tipo de tratamento pacientes que atingem IMC 

acima de 40kg/m2 ou 35kg/m2 associado a comorbidades (20). 

A obesidade e o sobrepeso têm sido associados a um estio de vida 

sedentário e uma dieta rica em lipídio, além do aumento no consumo de 

carboidratos simples (21). Portanto, há necessidade de mais explicações sobre o 

ganho de peso e real armazenamento de gordura corporal de acordo com a dieta 

consumida e suas conseqüências para a saúde. 

Devido à limitação de estudos em relação à obesidade em seres humanos, 

procuramos animais de experimentação para criarmos modelos de obesidade 

experimental, tanto para avaliação clínica e laboratorial, quanto para a aplicação 

de tratamentos visando à perda de peso.  

Vários tipos de dietas podem ser disponibilizados para que se adquira a 

obesidade em animais como hiperlipídicas, hipercolesterolêmicas e/ou ricas em 

gordura trans, dietas hiperglicídicas além de hipercalóricas mista. Idealizou-se 

estudar a resposta de ratos frente à ingestão de diferentes dietas hipercalóricas. 
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Com isto, os efeitos maléficos do armazenamento de gordura corporal de acordo 

com a dieta hipercalórica recebida, simplificariam trabalhos futuros em relação à 

escolha do macronutriente a ser acrescido na dieta, além das conseqüências 

bioquímicas à saúde do animal. 

 

  

1.1 OBJETIVO 

Comparar os efeitos das dietas mista, hiperglicídica e hiperlipídica no 

armazenamento de gordura corporal, ganho de peso e função hepática em ratos.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

A obesidade acarreta, em geral, menor perspectiva de vida, pois 

normalmente está associada à colesterolemia, hipertensão, doenças coronarianas, 

complicações pós-operatórias, limitações na função respiratória, propensão a 

cálculos biliares, cirrose, constipação, diverticulose, varizes, hérnia de hiato, 

diabetes melitus (DM) e arteriosclerose precoce (22, 23). 

No Brasil, em 1996, as doenças do aparelho digestório constituíram a 

sétima causa de mortalidade, estando às doenças do fígado em primeiro lugar 

neste grupo. A doença hepática resulta em grande impacto nutricional, 

independente da sua etiologia, pelo fato do fígado ser responsável por inúmeras 

vias bioquímicas de produção, modificação e utilização de nutrientes (24). 

Teoricamente a esteatose hepática pode ser conseqüente de ingestão 

excessiva de álcool, infecção crônica pelo vírus da hepatite além de ser causada 

por maior aporte de ácidos graxos para o fígado, aumento ou redução da oxidação 

de ácidos graxos ou defeito na remoção de triglicerídeos como lipoproteínas de 

baixa densidade (25, 26). 

 

2.1 ESTEATOSE HEPÁTICA 

 

O aumento da incidência de esteatose hepática não alcoólica no Brasil e no 

mundo está se tornando um problema clínico emergente entre os portadores de 

obesidade, mesmo em crianças e adolescentes, podendo levar a cirrose hepática. 

Tominagata et al. (27) ressaltou que esta doença afeta 2,6% das crianças e 10% a 

25% dos adolescentes, entretanto em crianças com diagnóstico de obesidade 

esse número salta para 22,5% a 52,8%, especificando que a alta adiposidade 

visceral pode acentuar significativamente esses índices. Além de verificaram que 

20% dos pacientes obesos com esteatose hepática desenvolvem cirrose ou 

carcinoma hepatocelular. 
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A esteatose hepática é comum quando o peso corporal excede 70% do 

ideal, tendo maior concentração de tecidos de gorduras expandidos, fazendo com 

que a lipólise seja intensificada e como conseqüência, mais ácidos graxos sejam 

fornecidos para o fígado (5). Esta doença é definida como doença crônica, com 

potencial evolutivo, que apresenta teor de gordura, na sua maior parte de 

triglicerídeos, superior a 5% do peso do fígado (28).  

As alterações hepáticas têm importante contribuição na morbimortalidade 

de pacientes com obesidade severa. Estudos mostram que, pelo menos 20% de 

pacientes obesos desenvolvem cirrose, causando grande número de mortes nesta 

população (29). Obesos têm aproximadamente seis vezes mais chance de 

desenvolver cirrose do que a população em geral (30). 

A doença hepática resulta em grande impacto nutricional, independente da 

sua etiologia, pelo fato de o fígado ser responsável por inúmeras vias bioquímicas 

na produção, modificação e utilização dos nutrientes e outras substâncias 

metabolicamente importantes, ocasionando desnutrição protéico-calórica, 

caracterizada por depleção dos estoques de gordura ou massa muscular. 

Intervenções dietéticas podem melhorar o estado nutricional de pacientes com 

doença hepática, reduzir complicações e hospitalizações, além de melhorar a 

qualidade de vida.  A perda de peso ocasionada por dieta com poucas calorias é 

acompanhada de melhora do quadro e normalização das funções hepáticas (31, 

32, 33). 

 

2.2  DIETA HIPERCALÓRICA 

 

Há muitos anos, pesquisadores de todo mundo têm procurado fazer 

associações entre padrões alimentares e risco de morbidade e mortalidade. 

Algumas peculiaridades da transição nutricional ocorrem em diversos países, 

apresentando como conseqüência; obesidade, diabetes e doença cardiovascular, 

em torno das quais oscilam outros distúrbios agregados, como dislipidemias, 
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doenças osteoarticulares além de outras manifestações de caráter degenerativo 

(34,35). 

São essas conseqüências que predominam em populações com maior 

expectativa de vida, associados à dieta rica em gorduras (particularmente as de 

origem animal), açúcar e alimentos refinados, como ingestão baixa de 

carboidratos complexos e alimentos ricos em fibras. Com isso ocorrem mudanças 

na composição corporal e aumento ponderal (14). 

Para que haja o aumento de peso é necessário que ocorra um balanço 

energético positivo, o qual surge quando o valor calórico ingerido é superior ao 

gasto ou quando há diminuição do gasto energético diário sem alteração da 

ingestão calórica (36, 37).  

As dietas utilizadas para a indução da obesidade em animais possuem 

efeitos e resultados complexos e dependem da genética do animal, do tempo de 

duração da dieta e/ou da sua composição (38). Em animais de laboratório é 

possível induzir a obesidade através da abundância de alimentos e redução da 

atividade e conseqüente gasto calórico, causando um importante desequilíbrio do 

balanço energético (2). 

Em ratos geneticamente obesos, homozigotos para o gene ob, possuem 

alta concentração sanguínea de glicose e insulina quando estes têm livre acesso 

ao alimento, mas é reversível quando é fornecida uma alimentação restrita, e esta 

combinação é a causa mais provável de obesidade, pois a insulina pode estimular 

a conversão de glicose em gordura no tecido adiposo (39). 

O tipo de alimentação também está ligado à regulação da ingestão e gasto 

calórico. Katan (41) em estudos com animais apontou a dieta hiperlipídica como 

sendo componente importante na etiologia da obesidade, já que esta 

comprovadamente levou ao excesso de gordura corporal em macacos, cães, 

suínos, esquilos, hamsters e ratos, sendo que as causas dessa resposta ainda 

não estão claras. 

Morris & Zemel (42) demonstraram que o maior conteúdo de carboidrato na 

dieta, principalmente na forma simples, representam um forte fator de risco para o 

desenvolvimento da obesidade. 
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2.3  DIETA HIPERLIPÍDICA 

 

O desenvolvimento da obesidade em ratos através de manipulação 

dietética é um fenômeno que tem recebido muita atenção recentemente. Estudo 

em ratos mostra que, quando estes animais são alimentados desde o nascimento 

com quantidade grande de gordura, existe maior predisposição de se tornarem 

animais obesos (43). Fisiologicamente, dentre todos os outros macronutrientes, os 

lipídios são os que apresentam a maior densidade energética e a maior 

capacidade de estoque no organismo, sendo o macronutriente que mais fornece 

calorias por grama e sua ingestão excessiva parece contribuir para o 

aparecimento de várias doenças como diabetes, obesidade, derrame, doenças 

coronarianas e câncer (4) 

Katan (42) apontou a dieta hiperlipídica como sendo um componente 

importante na etiologia da obesidade, por conseqüência do excesso de gordura 

corporal ocasionada por este perfil de dieta em vários animais.  

Silva et al. (23) concluíram que o tipo de ácido graxo oferecido na dieta 

desde o período de lactação, pode influenciar o metabolismo lipídico do tecido 

adiposo na idade jovem, bem como o comportamento alimentar e ganho de peso 

corporal, como possíveis repercussões para o desenvolvimento de doenças 

crônicas não transmissíveis. 

Dieta rica em gordura saturada, a qual é encontrada em países como 

Europa, América do Norte e Oceania, está fortemente associada a doenças 

cardiovasculares, além de vários tipos de câncer (44). 

Por volta da década de 60, conseqüentes dos efeitos aterogênicos 

causados pelo consumo elevado de lipídios saturados, preconizou-se a 

substituição de grande parte dos ácidos graxos saturados da dieta, por ácidos 

graxos poliinsaturados e, com isto, a substituição da banha, por óleos 

hidrogenados e da manteiga, pela margarina. No entanto, a margarina e os óleos 

vegetais parcialmente hidrogenados são fontes relevantes de ácidos graxos trans, 
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os quais aumentam a concentração plasmática da LDL, de maneira similar aos 

ácidos graxos saturados, além de diminuírem a concentração sanguínea de HDL 

(23). 

 Os efeitos metabólicos dos ácidos graxos trans são pouco conhecidos. 

Sabe-se que estes ácidos graxos podem ser absorvidos e incorporados de 

maneira semelhante aos ácidos graxos de configuração cis, competindo inclusive 

pelos mesmos sistemas enzimáticos envolvidos na síntese de ácidos graxos 

poliinsaturados e eicosanóides e ligando-se as membranas nas mesmas posições 

frequentemente ocupadas pelos ácidos graxos saturados (45, 46). 

  

 

 

2.4  DIETA HIPERGLICÍDICA 

 

Dieta com alto teor de carboidrato vem sendo utilizada para promover 

aumento de peso em ratos, sendo o grau de obesidade desencadeada variando 

de acordo com a forma e com o tipo deste macronutriente (47,48).  

Os carboidratos também têm papel importante no ganho de peso e 

conseqüente aparecimento da obesidade, pois são alimentos considerados 

energéticos, contribuindo com cerca de 50% a 80% das calorias totais ingeridas 

pela alimentação, dependendo da região e do país. A porcentagem ao redor de 

50% de carboidrato é consumida nos países desenvolvidos e industrializados 

enquanto os países em desenvolvimento apresentam uma maior dependência a 

este nutriente (47, 48). 

O excesso de açúcar e outros carboidratos simples podem contribuir para o 

aumento da glicemia em pacientes diabéticos, mas ao contrário da opinião 

popular, o açúcar não é causa do diabetes melitus (DM) e sim uma das muitas 

variáveis como a ingestão total de calorias ou o estresse, os quais também podem 

aumentar estes níveis (49). 
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O aumento de peso é conseqüência de alimentação desbalanceada, rica 

em alimentos industrializados altamente calóricos, com desequilíbrio entre os 

macronutrientes, especialmente carboidrato simples e gordura, aliado á diminuição 

do gasto energético proveniente do sedentarismo. Essa combinação torna-se de 

risco para diversas doenças, normalmente associadas à obesidade, como o 

acúmulo de células adiposas no organismo, especialmente no fígado.  
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3. MÉTODO 

Foram adotados como normas, os princípios éticos de experimentação 

animal, preconizados pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA-

1997), Nômina Anatômica Veterinária e as normas de redação de trabalhos 

científicos de Vancouver. O projeto obteve a liberação pelo comitê de uso de 

animais da Pontifícia Universidade Católica do Paraná (PUCPR). 

A instituição forneceu as gaiolas, os utensílios para alimentação, materiais 

para coleta das amostras, além dos animais, sendo os demais materiais 

financiados pelos pesquisadores, como os exames laboratoriais, a ração e os 

macronutrientes acrescidos à ração para aumentar o valor calórico.  

 

 

3.1. FORMA DE REALIZAÇÃO DO ESTUDO 

 

Neste estudo foram incluídos 20 ratos machos, adquiridos e fornecidos pelo 

Biotério Central da PUCPR, recém-desmamados, com 21 dias, da linhagem Wistar 

com peso inicial de 61,1g. Os animais foram alocados em 4 grupos (n=5), 

aleatoriamente, definidos pela dieta alimentar: 

 

 

GRUPO CONTROLE (GC) (n=5) - Animais com dieta padrão (20g/dia) 

GRUPO HIPERCALÓRICO MISTO (GHM) (n=5) - Animais com dieta hipercalórica 

mista (24g/dia) 

GRUPO HIPERCALÓRICO HIPERGLICÍDICO (GHG) (n=5) - Animais com dieta 

hipercalórica hiperglicídica (20g/dia) 

GRUPO HIPERCALÓRICO HIPERLIPÍDICO (GHL)  (n=5) - Animais com dieta 

hipercalórica hiperlipídica (20g/dia) 
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O ganho de peso, com diferentes perfis de dieta, foi induzido pelo período 

de oito semanas, sendo os ratos mantidos em gaiolas individuais, com livre 

acesso ao alimento previamente especificado e calculado, em local com ciclos de 

iluminação 12/12 horas e trocas de ar e temperatura controlada de 19º a 23ºC. 

Após oito semanas de acompanhamento, os animais foram pesados e em 

seguida, fotografados para posterior comparação visual entre os grupos. As fotos 

foram realizadas no Biotério, com temperatura e iluminação local controladas, no 

mesmo dia e com distância padrão para todos os animais. 

 

3.2 ELABORAÇÃO DA DIETA PADRÃO  

A ração utilizada foi Nuvilab CR-1 da marca comercial Nuvital®, na 

quantidade de 20 gramas ao dia, fornecendo um total de 58 Kcal. Suas 

informações estão contidas na tabela 3. 

As dietas modificadas foram armazenadas em refrigeração no Biotério da 

PUCPR. 

 

 

TABELA 3. Informação nutricional da dieta padrão de 58 kcal. 

 

Macronutriente Porcentagem (%) 

 

Calorias (Kcal) 

Lipídio 11 6,4 

Proteína 24 13,90 

Carboidrato 65 37,7 

Total 100 58  
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3.3 ELABORAÇÃO DA DIETA HIPERCALÓRICA MISTA 

 

Foram utilizadas dez gramas da ração padrão acrescidas de lipídios na 

forma de margarina, proteína na forma de albumina, além de carboidrato na forma 

de açúcar refinado. 

Este grupo recebeu 98,5 calorias, sendo 58 Kcal da ração padrão e as 

restantes 40,58 Kcal, distribuídas com a adição dos macronutrientes descritos na 

tabela 4. 

Os ingredientes receberam a adição de 10% de seu volume de água, para 

que pudessem ser moldados na forma de péletes e em seguida foram 

encaminhados para o forno aquecido a 60°C até que s e tornassem firmes. 

 

 

 

 

TABELA 4. Informação nutricional da ração do GHM. 

 

 

 

Macronutriente 

 

 

Porcentagem (%) 

 

 

Kcal 

Lipídio 12,34 12,34 

Proteína 22,6 22.54 

Carboidrato 64,8 63,7 

Total 100 98,5 
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3.4  ELABORAÇÃO DA DIETA HIPERCALÓRICA HIPERGLICÍDICA 

 

Foi oferecido a este grupo dieta de 98,5 Kcal diárias, sendo divididas em 

cinco gramas de ração padrão e 17,37 gramas de açúcar refinado, contendo 29 e 

69,5 calorias respectivamente, além de 10% de seu volume de água (Tabela 5). 

 A mistura homogeneizada foi ao forno com temperatura de 60°C por tempo 

suficiente para que ocorra evaporação da água adicionada e obtenha consistência 

firme.  

 

 

TABELA 5. Informação nutricional dieta do GHG. 

 

Macronutriente Porcentagem (%) KCal 

Lipídio 3,23 3,19 

Proteína 7,06 6,96 

Carboidrato 89,70 88,35 

Total 100 98,5 

 

 

3.5 ELABORAÇÃO DA DIETA HIPERCALÓRICA HIPERLIPÍDICA 

 

Este grupo recebeu dieta de 98,5 calorias diárias sendo composta por 12,87 

gramas de margarina adicionada em cinco gramas da ração padrão, contendo em 

sua composição gordura trans, além dos outros valores conferidos na tabela 6. 
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TABELA 6. Informação nutricional da dieta do GHL. 

 

Macronutriente Porcentagem (%) Kcal 

      Lipídio Total                        73,77                     72,67 

      Gordura Trans                    20,68                     15,03 

      Gordura Saturada               22,22                     16,2 

      Proteína 7,10 6,99 

Carboidrato 19,13 18,85 

      Total 100 98,5  

 

3.6 RESUMO DAS CALORIAS FORNECIDAS POR DIETA 

 

A tabela abaixo demonstra a diferença percentual dos macronutrientes das 

dietas modificadas e da dieta controle. Torna-se visível as diferenças calóricas 

entre o grupo controle e os demais, ficando estes com valor superior a 

aproximadamente 40 Kcal ao dia. Já os grupos com dieta acrescida de 

macronutrientes receberam o mesmo valor energético diário.   

 

TABELA 7. Teor calórico total (%) da dieta padrão e das dietas modificadas. 

 

Macronutrientes Dieta GC Dieta GHM Dieta GHG Dieta GHL 

% LIP 11 12,6 3,23 73,77 

% PTN 24 22,6 7,06 7,10 

% CHO 65 64,8 89,70 19,13 

Total Kcal 58  98,5 98,5 98,5 
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3.7  ACOMPANHAMENTO EXPERIMENTAL 

 

Ocorreu avaliação clínica diária dos grupos para detectar eventual presença 

de vômito, alterações nas fezes, como consistência e presença de gordura 

aparente, além de alteração na ingestão alimentar. 

Os animais foram pesados semanalmente através da balança Filizola® 

BP6, com aferição até 6 kg, proveniente do Biotério Central da PUCPR. 

A verificação da adesão dos grupos às dietas padrão e modificada foi 

realizada através da quantidade de ração ingerida por cada grupo, após pesagem, 

diária no período da manhã, das sobras no alimentador (APÊNCICE A). 

Ao final das oito semanas de experimento, os ratos foram pesados e 

sofreram eutanásia, através de dose letal de pentobarbital (120 mg/kg) por via 

intraperitonial e a seguir foram retiradas as amostras para análise.  

Para análise bioquímica de TGO e TGP foram coletados dois ml de sangue 

por punção cardíaca transtorácica, realizada com os animais em decúbito dorsal e 

com seringa de 10 mL e agulha de 25 x 8 mm. As amostras foram acondicionados 

em tubos plásticos heparinizados e centrifugados á velocidade de 3000 rpm, por 

10 minutos, em temperatura de 4°C. A mensuração foi  realizada no Laboratório 

Universitário Cajurú. Os índices de TGO e TGP foram selecionados para auxiliar 

no diagnóstico de doença hepática conforme conclusão de sua eficácia pelos 

autores ZAMIN et al. (50).  

O fígado foi retirado para pesagem e análise de presença de gordura, como 

utilizado por ELLIOTT et al. (39) e após, comparado os resultados encontrados 

nos grupos controles com os do grupo padrão. 

A contagem do número de células adiposas hepáticas e a área foram 

verificadas através de análise microscópica no Laboratório de Patologia 

Experimental da PUCPR. Foi realizado através do preparo do tecido hepático em 

lâminas, conforme padrão do Laboratório (ANEXO D), com posterior ajuda do 

software Image ProPlus 4.5, conectado ao microscópio Olympus BX50 (20 de 

Zoom), para realização das fotos dos tecidos, contagem do número e aferição da 

área dos adipócitos presentes em cada grupo.O local da lâmina escolhido para 



     

  

                                                             
17                                                                                

 

contagem do número de adipócitos foi aleatório, excluindo apenas campos com 

vacúolos estourados e/ou com presença de grandes vasos.  

Para análise da adiposidade, imediatamente após sacrifício, os tecidos 

adiposos mesentérico (MES), retroperitonial (RET) e epididimal (EPI) foram 

pesados, como em estudo semelhante, por Moreira & Mancini-Filho (51).  

 

3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Para a comparação dos grupos em relação às variáveis do estudo foi usada 

à análise de variância com um fator ou, quando apropriado, o teste não-

paramétrico de Kruskal-Wallis. Comparações múltiplas entre os grupos foram 

feitas pelo teste LSD ou pelo teste de Mann-Whitney.  Na análise do peso do 

fígado o peso do animal após oito semanas foi incluído como co-variável. A 

variável número de células de gordura foi previamente submetida à transformação 

logarítmica. A condição de normalidade foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilks. 

Valores de p<0,05 indicaram significância estatística. Nas comparações múltiplas 

dos grupos feitas pelo teste de Mann-Whitney, o nível de significância foi corrigido 

por Bonferroni (p<0,017). Os dados foram analisados usando-se o programa 

computacional Statistica v.7. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1 MASSA CORPORAL 

 

Na tabela 8 (APÊNDICE B) são apresentadas, para cada grupo, estatísticas 

descritivas da massa corporal dos ratos em cada uma dos momentos de 

avaliação, desde o tratamento até a 8a semana.  

É comparada a massa corporal entre os grupos durante o período de 

indução da obesidade no gráfico 1. 

 

GRÁFICO 1.  Comparação da massa corporal entre os grupos estudados. 
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O GHM apresentou maior valor médio ponderal ao final do período 

experimental, aproximadamente 350g, ou seja, 21,75% superior ao GC, enquanto 

o GHL e GHG mantiveram o peso bem inferior, 136g e 146g, respectivamente.  

Considerando-se o momento pré tratamento, testou-se a hipótese nula de 

que as médias dos pesos fossem iguais nos 4 grupos, versus a hipótese 

alternativa de que pelo menos um dos grupos tinha média diferente dos demais. O 

resultado do teste indicou a não rejeição da hipótese nula (p=0,860). Desta forma, 

não foi encontrada diferença significativa entre os grupos em relação ao peso 

inicial médio. 

Testou-se, após 8 semanas de tratamento, a hipótese nula de que as 

médias dos pesos são iguais nos 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que 

pelo menos um dos grupos tem média diferente dos demais. O resultado do teste 

indicou a rejeição da hipótese nula (p<0,001). Desta forma, foi encontrada 

diferença significativa entre os grupos em relação ao peso após 8 semanas. Na 

tabela 9 são apresentados os valores de p das comparações entre os grupos dois 

a dois, após 8 semanas de trabalho. 

 

TABELA 9. Comparação dos valores p entre os grupos.  

 

Grupos comparados 

 

Valor de p* 

Controle x Hiperglic <0,001 

Controle x Hiperlipid <0,001 

Controle x Misto <0,001 

Hiperglic x Hiperlipid 0,277 

Hiperglic x Misto  <0,001 

Hiperlipid x Misto <0,001 

(*) Teste LSD, p<0,05 

 

Observa-se que, após 8 semanas de tratamento, não foi encontrada 

diferença significativa entre o grupo que recebe dieta hiperglicídica e o grupo que 

recebe dieta hiperlipídica. Nas demais comparações dos grupos dois a dois foram 

encontradas diferenças significativas.  
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O gráfico 2 apresenta os valores ponderais dos grupos analisados no início 

da indução da obesidade e fornecimento das rações modificadas. 

 

GRÁFICO 2. Registro da massa corporal dos animais no início da pesquisa. 
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A média encontrada de peso corpóreo inicial entre os grupos é 61.1 

gramas.  
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GRÁFICO 3. Comparação da massa corporal entre os grupos ao final do 

experimento. 
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Sendo o GC considerado a referência do aumento de peso, fez-se sua 

comparação com os outros grupos, notando-se assim, grandes variações entre os 

grupos com dietas modificadas. Tendo o GHM atingido peso superior a 21,75% e 

os GHL e GHG tendo valores ponderais inferiores em 68,7% e 63,41% 

respectivamente em relação grupo controle (tabela 10). 

 

TABELA 10. Comparação da massa corporal entre os grupos com dietas 

modificadas e o grupo controle.  

 

GRUPOS %MASSA CORPORAL 

GC/GC 100,00% 

GHM/GC 121,75% 

GHG/GC 36,59% 

GHL/GC 31,37% 
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A ilustração 1 demonstra visão da variação de peso entre os grupos. 

         

 

 

 

ILUSTRAÇÃO 1. Fotos dos animais do grupo, GHM, GC, GHG e GHL, 

respectivamente. 

4.2 ANÁLISES DAS SOBRAS 

 

Para cada animal incluído no estudo, foram calculadas as médias das 

sobras em cada semana de acompanhamento. Em seguida, para cada semana, 

testou-se a hipótese nula de que os resultados das sobras médias são iguais para 

os 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que pelo menos um dos grupos tem 

resultados diferentes dos demais. 

Encontra-se na Tabela 11 (APÊNDICE C), os valores referentes às sobras 

semanais de ração por grupo estudado.  Conforme tabela 11, com exceção da 

primeira semana do fornecimento da dieta, em todas as semanas do estudo, as 

sobras semanais de ração foram significativas. 

A tabela 12 (APÊNDICE D), demonstra os resultados referentes aos valores 

de p entre os grupos. 

Quando comparadas as sobras semanais de ração entre os grupos com 

dieta modificada com o GC , observa-se que apenas o GHG apresenta-se com 

valores significativos.  
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GRÁFICO 4. Valores médios (g) das sobras de ração por grupo. 
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4.3 AVALIAÇÃO DE GORDURA: TECIDO ADIPOSO EPIDIDIMAL (EPI), TECIDO 

ADIPOSO MESENTÉRICO (MES) E TECIDO ADIPOSO RETROPERITONIAL 

(RET) 

 

Na tabela 13 são apresentadas estatísticas descritivas das variáveis e os 

valores de p dos testes estatísticos. 
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TABELA 13. Comparação dos valores de tecido adiposo EPI em gramas. 

 

 

(*) Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05 

 

O GHM obteve peso do tecido adiposo EPI acima do GC em 137,6%, sendo 

encontrados menores valores nos GHG e GHL, respectivamente. 

A comparação dos valores encontrados após aferição do tecido adiposo 

RET está descrita na tabela 14. 

 

TABELA 14. Comparação do tecido adiposo RET em gramas. 

 

(*) Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05 

 

Os menores valores de tecido adiposo RET foram vistos nos grupos que 

apresentaram ao final o menor valor ponderal (GHL e GHG), sendo que nos 

grupos que atingiram o maior peso corporal (GHM e GC), estes mesmos índices 

chegaram a dobrar. O GHM obteve maior peso, sendo superior ao GC em 

134,5%. 

Para a variável MES, testou-se a hipótese nula de que os resultados são 

iguais nos 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que pelo menos um grupo 

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 
Valor de p* 

EPI Controle 5 3,726 3,72 3,18 4,25 0,52  

 Misto 5 5,126 4,95 4,61 5,65 0,42  

 Glic 5 1,586 1,55 1,11 2,37 0,48  

 Lipid 5 1,454 1,53 1,05 1,65 0,25 <0,001 

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 
Valor de p* 

RET Misto 5 5,694 5,09 4,44 7,95 1,43  

 Glic 5 2,264 2,09 1,57 3,1 0,65  

 Lipid 5 2,008 2,19 0,94 2,5 0,63 <0,001 
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tem resultados diferentes dos demais. Na tabela 15 apresentam-se estatísticas 

descritivas das variáveis e o valor de p do teste estatístico. 

 

TABELA 15. Peso tecido adiposo MES em gramas. 

 

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 
Valor de p* 

MÊS Controle 5 2,576 2,77 2,23 2,83 0,31  

 Misto 5 3,378 3,26 2,99 3,95 0,42  

 Glic 5 1,2 1,08 1,06 1,62 0,24  

 Lipid 5 1,962 2,47 0,48 2,75 0,99 0,002 

(*) Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05 

 

O GHM novamente apresentou valor maior de tecido adiposo MES, sendo 

superior ao GC em 131,1% e o GHG manteve-se abaixo de todos os grupos com 

valor em gramas de 1,2, ou seja, 46,6% inferior ao GC. 

Visualiza-se através da tabela 16, a comparação dos grupos dois a dois. 

 

 

TABELA 16. Valores de p das comparações de EPI, MES e RET entre os grupos. 

 

Grupos comparados EPI MES RET 

Controle x Hiperglic <0,001 0,222 0,002 

Controle x Hiperlipid <0,001 0,0079 0,001 

Controle x Misto <0,001 0,0079 0,016 

Hiperglic x Hiperlipid 0,635 0,222 0,641 

Hiperglic x Misto <0,001 0,0079 <0,001 

Hiperlipid x Misto <0,001 0,0079 <0,001 

(*) Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,008 (corrigido por Bonferroni) 
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4.4 PESO DO FÍGADO 

Na tabela 17 são apresentadas estatísticas descritivas da massa do fígado 

dos ratos em cada um dos grupos. 

 

TABELA 17. Comparação entre os grupos em relação à média em gramas da 

massa do fígado dos animais. 

Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 

Controle 5 11,99 11,43 11,09 14,08 1,24 

Misto 5 14,45 14,1 13,67 15,29 0,71 

Hiperglic 5 7,76 7,98 6 9,47 1,43 

Hiperlip 5 5,66 5,81 4,7 6,62 0,82 

 

Testou-se a hipótese nula de que as médias das massas do fígado são 

iguais nos 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que pelo menos um dos 

grupos tem média diferente dos demais. Para esta análise o peso do animal após 

8 semanas foi considerado como co-variável. O resultado do teste indicou a 

rejeição da hipótese nula (p=0,044). Desta forma, foi encontrada diferença 

significativa entre os grupos em relação ao peso do fígado. Na tabela 18 são 

apresentados os valores de p das comparações dos grupos 2 a 2. 

 

TABELA 18. Valores de p das comparações dos grupos 2 a 2 em relação à massa 

do fígado. 

Grupos comparados Valor de p* 

Controle x Hiperglic <0,001 

Controle x Hiperlipid <0,001 

Controle x Misto <0,001 

Hiperglic x Hiperlipid 0,002 

Hiperglic x Misto  <0,001 

Hiperlipid x Misto <0,001 

(*) Teste LSD, p<0,05 
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Observa-se que foi encontrada diferença significativa entre os grupos em 

todas as comparações destes dois a dois. 

 

GRÁFICO 5. Média da massa do fígado dos grupos ao final da pesquisa. 
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O gráfico 5 mostra as diferenças ponderais do fígado encontradas entre os 

grupos estudados, conferindo novamente o maior valor ao GHM (11,99g) e o 

menor ao GHL (5,65g) e GHG (7,76g) respectivamente.  

 

4.5 NÚMERO DE CÉLULAS DE GORDURA 

Na tabela 19 são apresentadas estatísticas descritivas do número de 

células de gordura em cada grupo, sendo o grupo controle representando o grupo 

ideal, ou seja, alimentado de forma a estar em total equilíbrio com as funções do 

organismo e neste caso, deve-se considerá-lo como referencial em números de 

células adiposas hepáticas. 

 



     

  

                                                             
28                                                                                

 

TABELA 19. Comparação do número de células adiposas hepáticas por grupo. 

 

             Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 

Controle 5 390,07 291,67 195,33 919,00 299,54 

Misto 5 189,00 205,33 75,67 273,33 76,14 

Hiperglic 5 956,00 880,67 786,00 1276,33 200,46 

Hiperlip 5 763,20 855,67 430,67 928,00 200,14 

 

O GHG apresentou o maior número de células adiposas hepáticas e em 

seguida o GHL, com 950 e 760 respectivamente. Enquanto o GHM ficou 48,37% 

inferior ao GC. Observa-se ainda que o GHG, apresenta-se superior a 5 vezes o 

valor do GHM. 

A ilustração 2, com imagens obtidas das lâminas com cortes dos fígados de 

cada grupo, mostra a diferença visual da quantidade de células de gordura 

hepática, expressas através dos grandes vacúolos brancos.  

    

    

ILUSTRAÇÃO 2. Variação de células adiposas hepáticas de cada grupo; GC, GHM, GHG 

e GHL, respectivamente. 
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Testou-se a hipótese nula de que as médias do número de células de 

gordura são iguais nos 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que pelo menos 

um dos grupos tem média diferente dos demais. O resultado do teste indicou a 

rejeição da hipótese nula (p<0,001). Desta forma, foi encontrada diferença 

significativa entre os grupos em relação ao número de células de gordura. Na 

tabela 20 são apresentados os valores de p das comparações dos grupos 2 a 2. 

 

 

TABELA 20. Valores de p das comparações dos grupos 2 a 2 em relação ao 

número de células adiposas hepáticas. 

 

Grupos comparados Valor de p* 

Controle x Hiperglic 0,002 

Controle x Hiperlipid 0,010 

Controle x Misto 0,034 

Hiperglic x Hiperlipid 0,390 

Hiperglic x Misto  <0,001 

Hiperlipid x Misto <0,001 

(*) Teste LSD, p<0,05 

 

Observa-se que foi encontrada diferença significativa entre os grupos em 

todas as comparações destes dois a dois, com exceção da comparação dos 

grupos hiperglicídico e hiperlipídico. 

O gráfico 6 mostra os valores do número encontrado de células de gordura 

no fígado dos grupos estudados. 
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GRÁFICO 6. Comparação entre o número de células adiposas hepáticas 

por grupo. 
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4.6 ÁREA DA CÉLULA DE GORDURA HEPÁTICA 

Na tabela 21 são apresentadas estatísticas descritivas da área das células 

de gordura hepática por grupo. 

 

TABELA 21. Valores comparativos por grupo da área das células adiposas 

hepáticas (micrômetro). 

 

Grupo n Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 

Controle 5 4,47 5,27 2,08 5,41 1,41 

Misto 5 4,78 4,34 3,39 6,85 1,31 

Hiperglic 5 4,76 4,73 4,13 5,66 0,62 

Hiperlip 5 4,95 4,66 3,81 6,59 1,08 
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Testou-se a hipótese nula de que as médias das áreas das células de 

gordura são iguais nos 4 grupos, versus a hipótese alternativa de que pelo menos 

um dos grupos tem média diferente dos demais. O resultado do teste indicou a 

não rejeição da hipótese nula (p=0,926). Desta forma, não podemos afirmar que 

existe diferença significativa entre os grupos em relação ao tamanho das células 

de gordura hepática entre os grupos estudados. 

 O gráfico 7 mostra os valores comparativos da área das células de gordura 

do fígado dos animais. 

 

GRÁFICO 7. Comparação por grupo da área das células de gordura do fígado 

(micrômetro). 
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4.7 ANÁLISE BIOQUÍMICA 

 

Na tabela 22 são apresentados valores das análises bioquímicas 

(TGO/TGP) realizadas nos animais estudados.  
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TABELA 22. Resultados das análises bioquímicas (TGO e TGP) por grupo ao final 

do período.  

 

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão Valor de p* 

  TGO Controle 5 61,00 61 55 69 6,16  

 Hiperglic 5 175,00 100 65 376 138,46  

 Hiperlip 5 240,80 158 82 682 248,90  

 Misto 5 67,60 70 62 71 4,28 0,005 

TGP Controle 5 47,20 46 41 58 6,83  

 Hiperglic 5 55,20 48 33 83 21,03  

 Hiperlip 5 124,20 129 91 146 21,02  

 Misto 5 50,80 50 39 59 7,66 0,011 

(*) Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05 

 

O GHL obteve valores mais relevantes de TGP/TGO alcançando 

240,8mg/dl e 124,2mg/dl respectivamente. 

Para as variáveis que apresentaram diferença significativa, os grupos foram 

comparados dois a dois. Na tabela 23 estão os valores de p dessas comparações. 

 

TABELA 23. Valores de p das comparações entre os grupos que apresentam 

diferença significativa. 

 

Grupos comparados TGO TGP 

Controle x Hiperglic 0,016 0,841 

Controle x Hiperlipid 0,0079 0,0079 

Controle x Misto 0,095 0,421 

Hiperglic x Hiperlipid 0,548 0,0079 

Hiperglic x Misto  0,095 1 

Hiperlipid x Misto 0,0079 0,0079 

(*) Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,008 (corrigido por Bonferroni) 
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Os valores de p em negrito indicam as comparações em que houve 

diferença significativa (p<0,008, correção de Bonferroni). 

Através dos gráficos que seguem abaixo, podem-se observar as diferenças 

bioquímicas entre os grupos comparando assim estes valores com a dieta 

recebida.  

 

GRÁFICO 8. Níveis de TGO por grupo. 
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GRÁFICO 9. Níveis de TGP por grupo. 
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O GC e GHM mantiveram valores baixos e parecidos, inferiores a 70 mg/dl, 

sendo constatado o maior índice no GHL, 240,8 mg/dl. 
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5. DISCUSSÃO 

 

Este estudo possibilitou melhor entendimento das dietas que podem ser 

utilizadas para engorda, seu modo de preparo e as conseqüências causadas á 

saúde, de acordo com o tipo principal de macronutriente utilizado. 

O objetivo inicial do experimento foi atingido, obtendo resultados 

específicos conseqüentes de cada dieta ingerida como alterações bioquímicas, 

ponderais e de armazenamento de gordura corporal para cada grupo 

isoladamente e em comparação ao controle, considerando-o como grupo ideal e 

saudável, mantido propriamente para agir como comparativo a todos os 

parâmetros requisitados na metodologia como relevantes. 

 

5.1 MASSA CORPÓREA DOS ANIMAS E CONSUMO DE RAÇÃO 

 

As elaborações das dietas modificadas tiveram com base principal as 

mudanças ocorridas na alimentação atual, com desequilíbrio na distribuição dos 

macronutrientes através do aumento de alimentos como carboidratos e açúcares 

refinados, gorduras trans e saturadas, além da diminuição dos alimentos ricos em 

proteínas magras e fibras. 

Em relação ao consumo de ração, foram encontrados valores das sobras 

considerados significativos a partir da segunda semana de pesquisa quando 

comparados entre os grupos e especialmente entre GC e GHG, podendo ser 

explicado pela alteração na consistência da ração do GHG, o qual teve em sua 

composição grande quantidade de açúcar adicionado, o qual tende a cristalizar e 

endurecer conforme tempo de exposição. Contudo, nenhum animal apresentou 

sinal de hiperfagia, sendo assim semelhante ao achado por Kretschmer et al. (52). 

Os animais iniciaram com peso corporal médio de 61,1 gramas. Foram 

mantidos em indução de ganho de peso por um período de oito semanas, tempo 

suficiente para que os animais alcançassem o peso equivalente ao de um animal 
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adulto, 250 a 300 gramas, sendo semelhante ao tempo estipulado por Sabarense 

& Filho (53), Santos et al. (54), Raab (55). 

 Segundo Ferreira (56) & Estadella et al. (57) são conflitantes os resultados 

referentes ao ganho ponderal em ratos alimentados com dietas hipercalóricas. 

Provavelmente, as diferenças referentes ao ganho de massa corporal encontradas 

nos trabalhos científicos sejam influenciadas pelo tempo de manutenção do 

experimento e fornecimento da dieta. Neste projeto observaram-se as diferenças 

relevantes da massa entre os grupos, de acordo com a dieta fornecida.  

Pode-se afirmar que houve diferença significativa de peso entre os grupos 

em questão, com exceção apenas quando comparados os GHG e GHL. 

Observou-se que os animais do GHL e GHG mantiveram seus pesos abaixo do 

grupo controle, o qual foi considerando referência em ideal de ganho de peso, 

pode-se afirmar que a dieta elaborada para o GHM obteve valor superior em 

21,75% ao considerado saudável, levando ao excessivo acúmulo de gordura 

corporal nestes animais, sendo este o grupo que apresentou maior ganho de peso 

ao final das oito semanas da indução da obesidade. 

Dados inversos ao descritos por Duarte et al. (43), em estudo com ratos 

alimentados com dieta hipercalórica hiperlipídica por período de 15 semanas, o 

qual resultou em peso final superior ao apresentado pelo grupo controle em 

88.34%. Apenas condizente ao fato relatado de não terem encontrado sinal de 

hiperfagia no grupo alimentado com dieta gordurosa.  

Em estudo com administração de dietas modificadas, o grupo que recebeu 

dieta hiperlipídica obteve peso superior ao grupo com dieta hiperglicídica em 27% 

(58). Discordando assim dos valores encontrados no presente estudo, onde o 

grupo com dieta hiperlipídica obteve peso inferior ao grupo com dieta hiperglicídica 

em 5%, mesmo tendo sido observada significativa sobra de ração neste grupo. 

Os autores Pereira et al. (4) acreditam que o desenvolvimento da obesidade 

é possível mesmo sem aumento da quantidade de alimentos ingeridos, pois 

mudanças na composição da dieta ou mesmo de seus nutrientes podem alterar a 

eficiência na utilização do alimento, e conseqüentemente aumentarem os 

estoques de gordura corporal por caloria consumida. Na prática, o aumento da 
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densidade da dieta pode estar relacionado ao aumento do total calórico ingerido 

ou aumento da ingestão de calorias de um determinado macronutriente, 

resultando no ganho de peso e obesidade. Essa relação explica de forma eficaz o 

motivo da real engorda do GHM nesta pesquisa.  

Duarte (59), constatou ao exercitar ratos em treinamento de natação 

alimentados com dietas hipercalóricas, que a interação destas dietas com 

atividade física pode contribuir para a prevenção da obesidade e dislipidemia. 

Após este e outros relatos o presente projeto teve como regra o sedentarismo 

para que o objetivo de indução da obesidade fosse atingido sem interferências. 

 

5.2 ARMAZENAMENTO DE GORDURA CORPORAL 

 

Os mamíferos são capazes de estocar facilmente o excesso de calorias 

consumidas e não requisitadas para suprir as necessidades metabólicas imediatas 

como lipídios, na forma de triacilgliceróis (TAG), proteínas e carboidratos 

(glicogênio), lipídios, por serem hidrofóbicos podem estocar grandes quantidades 

de energia dispensando a participação de água como solvente, sendo o tecido 

adiposo o maior reservatório energético do organismo (60).  

Ahina & Flier (60) ressaltam que os adipócitos são as únicas células 

especializadas no armazenamento de TAG em seu citoplasma sem que isso seja 

agressivo a sua integridade funcional. Essas células possuem todas as enzimas e 

proteínas reguladoras necessárias para sintetizar ácidos graxos e estocar TAG em 

períodos que a oferta de energia é abundante, e para mobilizá-los pela lipólise 

quando há déficit calórico. Assim pode-se entender e explicar o motivo fisiológico 

das nada sucintas diferenças ponderais e de acúmulo de tecido adiposo nos GHM 

e também baixo peso nos GHL e GHG, na forma de estoque de energia e lipólise, 

respectivamente. Os resultados obtidos no GHG também explicam-se pela 

rejeição ao consumo da ração, confirmada através das relevantes sobras, tendo 

alterações metabólicas de uma animal subnutrido.   
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Parks (61) relata que é através do processo biológico denominado de 

lipogênese, que os carbonos provenientes dos carboidratos (glicose, lactose, 

frutose etc) são transformados em lipídios (ácidos graxos). Sendo este processo 

altamente ativo em roedores. Estudos confirmam este relato com indícios que 

dietas hiperglicídicas estimulam consideravelmente a lipogênese, aumentando a 

expressão das enzimas lipogênicas (62).  

A glicose, por ser convertida em Acetil-CoA através da via glicolítica, 

estimula a lipogênese pelo fato de ser substrato deste processo, além da glicose 

agir na liberação da insulina, a qual, provavelmente é o fator hormonal mais 

importante na lipogênese, ativando-a de maneira muito potente, aumentando a 

captação de glicose pelas células adiposas (63). Este fato não condiz com os 

achados neste estudo, pois os animais alimentados com alto teor de açúcar 

mantiveram-se com baixo peso, cerca de 70% inferior ao GC, tendo como 

hipótese principal o relevante valor ponderal da sobra de ração pelos animais 

deste grupo.  

O acúmulo de gordura na região abdominal tem sido relatado como fator 

determinante no desenvolvimento da resistência a insulina, e por este tecido ser 

metabolicamente mais ativo do que o tecido adiposo periférico (64).  

O tecido adiposo epididimal (EPI) é um tecido adiposo branco, o qual possui 

inúmeras e importantes funções no organismo, é considerado um excelente 

isolante térmico e pela sua distribuição mais abrangente, incluindo derme e tecido 

subcutâneo, tem papel importante na preservação da temperatura corporal. Pela 

sua capacidade de armazenar energia, cerca de 200.000-300.000 Kcal em 

indivíduos adultos não-obesos e de fornecê-la quando necessário, assume o 

status de mais importante sistema tamponante para o balanço energético (65). 

Estadella et al. (57) & Duarte (59), encontraram que ratos alimentados com 

dieta hiperlipídica mostram, a partir de três semanas um aumento no teor de 

tecido adiposo epididimal (EPI) e retroperitonel (RET), com maior tendência a 

distúrbios no perfil lipídico.  Discordando dos resultados obtidos a partir deste 

estudo, o qual mostrou diminuição destes tecidos adiposos quando comparado ao 

GC em 38,9% e 47,2% respectivamente.  
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O GHM teve o maior valor de tecido adiposo MES, RET e EPI. Obteve valor 

de EPI 1,3 vezes maior em relação ao GC, sendo este superior ao GHG e GHL 

em 2,3 e 2,5 vezes, respectivamente. Referindo-se ao valor de RET, o grupo em 

questão apresentou-se superior ao GHL e GHG, chegando ao dobro de seus 

valores, ou seja, 5,69g. Tratando-se do tecido adiposo mesentérico o GHM atingiu 

3,37g, valor 131% superior ao GC. Valores que discordam dos achados por 

Duarte et al. (43), onde ratos alimentados com dieta hiperlipídica apresentaram 

aumento significativo dos tecidos adiposos EPI e RET.   

Silva et al. (23), em estudo com administração de dieta acrescida em 

gordura hidrogenada (trans) por período de 45 dias, encontraram valor de EPI de 

1,34g, podendo ser comparado ao GHM do presente projeto, o qual também 

recebeu adição deste macronutriente e apresentou valor superior ao estudo em 

questão, chegando a 5,12g, sendo este o maior índice de tecido adiposo 

epididimal entre os grupos analisados. Não é possível fazer a mesma comparação 

ao GHL, pois este, praticamente, recebeu a gordura hidrogenada como totalidade 

na dieta e não apenas na forma de um acréscimo.  

Após analisar os resultados referentes ao aumento de peso e de acúmulo 

de gordura corporal dos animais do grupo com dieta hipercalórica mista, acredita-

se que tenha ocorrido marcante aumento do volume de células adiposas que 

acompanharam o aumento de peso, pois essas alterações são comumente 

conseqüentes da obesidade em todos os períodos de crescimento com ênfase na 

fase inicial. Mas já é entendido que com o inverso, ou seja, a perda de peso 

corporal, ocorre à diminuição do tamanho das células de gordura, mas sem 

alteração no número. 
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5.3 MASSA E PRESENÇA DE GORDURA NO FÍGADO 

 

Em concordância com o maior peso corporal, EPI, RET e MES, o grupo que 

recebeu dieta hipercalórica mista também apresentou maior peso do fígado, 

apresentando o valor de 14,45g. O GC obteve o valor de 11,99g e os GHG e GHL 

de 7,76g e 5,66g respectivamente. 

Em estudo com fornecimento de dieta hipercolesterolêmica por 28 dias, 

Machado et al. (14) encontraram peso do fígado destes animais sendo superior ao 

grupo controle em 78.14% . Ao contrário do índice resultante neste estudo, o qual 

apresentou valor inferior em 211.83% quando comparado ao GC. 

Silva et al. (23) em pesquisa experimental semelhante, com fornecimento 

de dieta acrescida de gordura hidrogenada a 6%, semelhante à dieta recebida 

pelo GHM, encontraram valor do peso do fígado dos animais sendo inferior ao 

encontrado neste projeto, 7,67g e 11,99g respectivamente. 

Quando compara-se peso do fígado com presença de esteatose pode-se 

observar que a relação é inversa, ou seja, os GHG e GHL especialmente, apesar 

de possuírem o órgão mais leve, tiveram acúmulo expressivo de células de 

gordura, enquanto o grupo com maior peso do fígado (GHM) obteve valor bem 

inferior, sendo similar ao GC. 

Com os dados resultantes da indução da obesidade com vários tipos de 

dieta, pode-se afirmar que o peso do fígado não foi fator determinante de risco 

para esteatose e sim a presença de gordura. Ao analisar histologicamente as 

conseqüências hepáticas por grupo, observaram-se significativa diferença no 

número de células adiposas hepáticas presentes nos GHG e GHL, mesmo 

apresentando valores de peso corporal e peso do fígado relativamente inferior ao 

encontrado no GHM e GC. 

Pode-se observar relevante diferença do número de células de gordura no 

fígado em relação ao grupo que recebeu dieta mista, o qual teve consumo total da 

dieta oferecida, comparado ao grupo hiperlipídico e especialmente hiperglicídico, 

sendo este o único grupo no qual foi encontrado valor significativo da sobra de 

ração.  
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Apesar do maior peso corpóreo e especificamente do fígado, o grupo que 

menor apresentou quantidade de células de gordura foi o GHM, contendo valor 

inferior a 51% quando comparado ao GC. Sendo encontrados valores superiores 

ao GC em 145% e 95% aproximadamente nos GHG e GHL, respectivamente, 

apontando estas dietas como risco para a homeostase hepática, resultando em 

grande acúmulo de gordura. Competem ao GHG também as conseqüências da 

subnutrição, observadas pela baixa massa corporal e visualmente pelo menor 

desenvolvimento, quando comparado aos outros grupos estudados. 

Os dados do GHL mostram-se em concordância quando comparados a 

estudo semelhante, o qual utilizou animais alimentados com dieta 

hipercolesterolêmica e encontrou um acúmulo expressivo de células adiposas no 

fígado destes animais, cerca de 110% superior ao seu grupo controle (66). 

Machado et al. (14), concluiu em estudo que dieta hiperlipídica promove fígado 

gorduroso em animais. Resultados em concordância com dados apresentados 

pelo GHL, mesmo com o fato deste grupo ter apresentado massa corporal inferior.   

O GHL recebeu dieta contendo aproximadamente 20% de gordura trans, 

cerca de 10% inferior ao relatado pelos autores, Sabarense & Filho (53), os quais 

avaliaram o efeito da gordura parcialmente hidrogenada sobre a incorporação de 

ácidos graxos nos tecidos de ratos, ressaltaram que os ácidos graxos trans 

presentes no fígado dos ratos alimentados com a dieta modificada foram 

incorporados apenas através da dieta, pois os únicos capazes de sintetizar esse 

tipo de ácido graxo são os ruminantes e que o fígado é o local onde ocorre o maior 

acúmulo desta gordura, quando comparado a outros tecidos e órgãos, inclusive 

coração. Após esta informação pode-se justificar um dos possíveis motivos do 

grande número de células adiposas hepáticas encontradas no GHL. 

Conforme Day & James (67), a presença de esteatose pode ser descrita 

pela resistência periférica à insulina e níveis séricos desse hormônio elevados, 

pois este quadro determina aumento do transporte de ácidos graxos do tecido 

adiposo para o fígado desenvolvendo a esteatose.  

Kersten (68), descreve que o conteúdo hepático de TAG é determinado 

pelo balanço entre a captação, a oxidação e a síntese de ácidos graxos e sua 
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esterificação posterior, e secreção como triacilgliceróis. Sendo que o aumento ou 

diminuição da atividade de alguma destas vias tem um impacto sobre o acúmulo 

de gordura no fígado. 

De acordo com Kalman & Saltzman (69), tratando-se de doenças hepáticas, 

as intervenções dietéticas melhoram de forma eficaz o estado nutricional, 

reduzindo complicações comumente encontradas nesta patologia. Desta forma, os 

grupos que apresentaram alterações no fígado e nos valores de referência para 

seu bom funcionamento, poderiam, caso fosse o objetivo do trabalho, 

recuperarem-se das alterações encontradas até o momento da eutanásia com a 

mudanças da dieta oferecida, sendo esta normocalórica e equilibrada em seus 

macronutrientes como carboidratos, lipídios e proteínas, ou seja, similar a dieta 

recebida pelo grupo controle.      

Não houve diferença significativa em relação à área das células adiposas 

hepáticas quando comparados por grupos e com o controle. 

Carneiro et al. (70) ressaltam a importância do aumento da adiposidade 

corporal no aparecimento de hipertensão, dislipidemia e intolerância a insulina. O 

GC e o GHM obtiveram resultados semelhantes em todos os parâmetros 

analisados, demonstrando assim que mesmo sendo uma dieta rica em calorias 

(GHM), se torna menos prejudicial ao organismo de forma similar à dieta controle, 

mantendo o equilíbrio corporal e os níveis plasmáticos referentes à função 

cardíaca, hepática e metabólica estáveis. 

Pode-se afirmar que os animais com o maior peso corpóreo, no período de 

engorda descrito neste projeto, aparentemente propícios à piora da qualidade e 

expectativa de vida conseqüente das possíveis doenças associadas ao 

sobrepeso, mantiveram-se saudáveis e até o momento sem propensão aos fatores 

de risco para hipercolesterolemia e hepatopatologia, quando comparados ao GC e 

mais ainda ao GHL e GHG, os quais não se tornaram obesos ao final do período 

experimental. 
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5.4 ANÁLISES BIOQUÍMICAS 

Discutem-se todos os resultados considerando o tempo estipulado de oito 

semanas de oferta das dietas modificadas, não sendo descartada a hipótese de 

que os grupos poderiam ter mudanças significativas concomitante com aumento 

do período experimental.  

Foi significativa a diferença encontrada no GHL quando comparado ao 

grupo controle em relação aos níveis de TGO e TGP plasmáticos, atingindo 240 

mg/dl e 124 mg/dl no GHL, ou seja, superior ao GC em 393% e 263% 

respectivamente. 

Pode-se afirmar que o GHL obteve os níveis plasmáticos relacionados à 

função hepática com mudança expressiva, demonstrando que dieta rica em 

gordura sobrecarrega de forma significativa o funcionamento e a homeostase 

hepática. Mesmo apresentando peso inferior, essas informações obtidas conferem 

com os autores Machado et al. (66), onde encontraram níveis normais de 

colesterol sanguíneo, embora quantidade significativa de gordura acumulada no 

fígado de ratos induzidos a hipercolesterolemia. 

Como conseqüência dos resultados obtidos após análise de peso corporal e 

tecidos adiposos por grupo, faz-se necessário melhor avaliação da composição 

corporal quando objetiva-se o peso ideal. A forma comumente utilizada para 

rápida mensuração do peso ideal baseia-se no cálculo do IMC, onde os únicos 

dados utilizados são peso e altura, excluindo estrutura óssea, quantidade de 

massa magra e gorda e líquidos corporais. Para que haja melhor entendimento do 

paciente, de seu estado nutricional e corporal é preciso avaliar mais 

detalhadamente, ou seja, através de avaliação completa da composição corporal, 

referenciando quantidade de tecido adiposo e músculo, além de dosar níveis 

sanguíneos pertinentes a cada caso clínico.  

Ao GHM foi oferecida alimentação hipercalórica mista, ou seja, aumentada 

em calorias, mas com preservação da distribuição dos macronutrientes, tendo 

obtido maior valor em gramas de cada tecido adiposo analisado, da massa 

corporal e do fígado, no entanto ao analisar mais especificamente os danos 

causados ao fígado, através da contagem de células adiposas e transaminases 
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hepáticas (TGO e TGP), pode-se perceber que este foi o grupo que menor teve 

interferência no funcionamento hepático.  

Subentende-se ao visualizar os GHG e GHL que uma alimentação com 

essas especificações contendo um grande aporte lipídico ou glicídico, tenha 

contribuído para uma efetiva perda de peso, seja pelo possível processo de 

lipólise (GHL) ou apenas pela falta da ingestão alimentar (GHG). Pode-se assim, 

comparar o GHL, o qual não apresentou interferência de peso pelo consumo de 

ração, às dietas utilizadas hoje em grande escala com a finalidade de redução 

ponderal, por exemplo, a dieta do Dr. Atkins, que tem como regra no período 

inicial a exclusão total de carboidratos, porém pode acarretar problemas à saúde.  

O resultado final pode ser sim a perda de massa corporal, mas as 

conseqüências a médio e longo prazo desanimam, começando com aumento dos 

níveis sanguíneos de colesterol total e LDL, trigicerídeos, problemas 

cardiovasculares, além do aumento da produção pelo fígado de corpos cetônicos. 

Estes são liberados em grandes quantidades quando o corpo obtém a maior parte 

da sua energia através da queima de gordura, ocasionando cetoacidose que 

corresponde a uma acidez sanguínea excessiva.  

Os valores encontrados confirmam o desequilíbrio corporal conseqüente do 

tipo de dieta ingerida ou rejeitada (GHG), não sendo dependente apenas do valor 

total do ganho de peso corporal e/ou quantidade de gordura armazenada. Deve-se 

levar em consideração, para melhor avaliação do estado nutricional, todas as 

análises disponíveis, como as bioquímicas e histológicas. 

Este trabalho dará início a uma nova linha de pesquisa no Mestrado em 

Cirurgia da PUCPR, denominada Nutrição em Cirurgia. 
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6. CONCLUSÃO  

 

O grupo que recebeu dieta mista obteve maior peso corpóreo, do fígado e 

dos tecidos adiposos EPI, RET e MES e apresentou a menor concentração de 

células de gordura quando comparado ao grupo controle. 

Os grupos com dieta hiperglicídica e hiperlipídica apresentaram valores 

semelhantes entre si e significativamente inferior ao grupo controle em relação ao 

peso corporal, do fígado e dos tecidos adiposos, além de maior acúmulo de 

células adiposas, sendo no grupo hipercalórico hiperglicídico o maior índice 

encontrado, além destes animais terem sido o único grupo a apresentarem 

significativa sobra de ração. 

Foram encontradas alterações relevantes das enzimas hepáticas, TGO e 

TGP, nos animais dos grupos hiperglicídico e hiperlipídico. O grupo misto 

apresentou resultados bioquímicos satisfatórios e similares aos encontrados no 

grupo controle. 

Com isso, pode-se afirmar que a qualidade da dieta hipercalórica influencia 

nas alterações de peso e massa gorda, sendo necessária análise crítica da 

resposta metabólica ao consumo exagerado de um macronutriente específico e 

suas conseqüências em relação ao crescimento, armazenamento de gordura 

corporal e funções vitais.   
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APÊNDICE A 

Abaixo ficha utilizada durante o estudo para acompanhamento e coleta dos 

dados: Peso do Animal, Peso da Ração Fornecida e da Sobra. P0 a P4 foram 

utilizados como padrão para descrição de cada animal dos diferentes grupos, pois 

foram alocados em gaiolas individuais, sendo possível a coleta dos dados por 

grupo e por animal de peso corporal e da sobra da ração, semanal e diariamente, 

respectivamente. (Abaixo) 

 

DATA 

GRUPO 

CONTROLE 

GRUPO 

HIPERCALÓRICO 

GRUPO 

HIPERGLICÍDICO 

GRUPO 

HIPERLIPÍDICO 

 

 

PESO ANIMAL 

 

PESO ANIMAL 

 

PESO ANIMAL 

 

PESO ANIMAL 

 

 P0 =  P0 =  P0 =  P0 =  

 P1 = P1 = P1 = P1 = 

 P2 = P2 = P2 = P2 = 

 P3 =  P3 =  P3 =  P3 =  

 P4 =  P4 =  P4 =  P4 =  

 

DIETA 

OFERECIDA DIETA OFERECIDA 

 

 

DIETA 

OFERECIDA 

 

DIETA 

OFERECIDA 

 

 P0 =  P0 =  P0 =  P0 =  

 P1 = P1 = P1 = P1 = 

 P2 = P2 = P2 = P2 = 

 P3 =  P3 =  P3 =  P3 =  

 P4 =  P4 =  P4 =  P4 =  

     

 SOBRA SOBRA SOBRA SOBRA 

 P0 =  P0 =  P0 =  P0 =  

 P1 = P1 = P1 = P1 = 

 P2 = P2 = P2 = P2 = 

 P3 =  P3 =  P3 =  P3 =  

 P4 =  P4 =  P4 =  P4 =  
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APÊNDICE B 

TABELA 8. Controle da massa corporal semanal por grupo durante o período 

experimental. 

 

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 

Peso pré Controle 5 60,00 60 56 64 3,16 

 Hiperglic 5 60,00 56 48 74 10,10 

 Hiperlip 5 61,60 62 60 64 1,67 

 Misto 5 62,80 66 54 68 5,76 

PESO 1 Controle 5 108,00 108 106 110 1,41 

 Hiperglic 5 90,00 90 72 104 12,25 

 Hiperlip 5 72,00 72 68 76 3,16 

 Misto 5 119,60 124 104 128 10,43 

PESO 2 Controle 5 150,80 150 146 156 3,63 

 Hiperglic 5 102,40 100 84 120 14,03 

 Hiperlip 5 77,60 76 70 84 5,55 

 Misto 5 165,60 166 154 178 9,84 

PESO 3 Controle 5 179,60 180 174 184 3,85 

 Hiperglic 5 107,20 108 90 124 13,01 

 Hiperlip 5 85,60 88 74 96 8,17 

 Misto 5 202,00 204 186 212 10,00 

PESO 4 Controle 5 189,00 202 121 214 38,41 

 Hiperglic 5 111,20 114 94 130 13,39 

 Hiperlip 5 95,20 98 80 110 11,10 

 Misto 5 241,60 240 230 252 8,17 

        

Variável Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo 
Desvio 

padrão 
 

 

PESO 5 

 

Controle 

 

5 

 

233,60 

 

230 

 

222 

 

246 

 

10,04 

 Hiperglic 5 118,40 118 102 138 14,31 

 Hiperlip 5 102,00 106 82 116 12,88 

 Misto 5 276,40 276 262 292 12,03 

PESO 6 Controle 5 249,60 248 242 260 8,17 

 Hiperglic 5 127,20 124 110 152 18,58 
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 Hiperlip 5 116,40 120 94 136 16,02 

 Misto 5 299,20 302 284 312 10,64 

PESO 7 Controle 5 271,60 270 260 284 10,24 

 Hiperglic 5 134,00 130 114 158 20,25 

 Hiperlip 5 122,00 130 96 142 18,60 

 Misto 5 326,40 324 312 338 10,71 

PESO 8 Controle 5 297,20 294 286 308 8,79 

 Hiperglic 5 146,80 138 124 176 25,52 

 Hiperlip 5 136,00 146 110 154 18,33 

 Misto 5 351,60 350 336 368 12,68 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     

  

                                                             
56                                                                                

 

APÊNDICE C 

 

TABELA 11. Valores das sobras (g) semanais de ração por grupo. 

Variável Grupo Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão Valor de p 

Média sobras 

dia 1 a dia 7 
Controle 7,54 7,43 6,57 8,29 0,66  

 Misto 6,11 6,29 4,00 7,71 1,67  

 Glic 5 6,91 6,57 3,14 9,43 2,55  

 Lipid 5 6,80 8,86 1,71 10,29 3,94 0,735 

Média sobras 

dia 8 a dia 14 
Controle 5 1,77 2,00 0,86 2,29 0,55  

 Misto 5 0,63 0,57 0,00 1,71 0,71  

 Glic 5 7,54 8,57 3,71 10,00 2,54  

 Lipid 5 2,06 0,57 0,00 8,57 3,67 0,008 

Média sobras 

dia 15 a dia 21 
Controle 5 0 0 0 0 0  

 Misto 5 0 0 0 0 0  

 Glic 5 7,66 8,57 0,86 11,14 4,02  

 Lipid 5 1,34 0,29 0,00 5,71 2,45 0,009 

Média sobras 

dia 22 a dia 28 
Controle 5 0 0 0 0 0  

 Misto 5 0 0 0 0 0  

 Glic 5 12,63 12,86 10,00 14,57 1,66  

 Lipid 5 1,66 0,29 0,00 7,43 3,24 
0,001 
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Média sobras 

dia 29 a dia 35 

 

Controle 

 

5 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 Misto 5 0 0 0 0 0  

 Glic 5 12,91 13,14 9,71 14,86 2,16  

 Lipid 5 1,49 0,00 0,00 6,86 3,01 0,001 

Média sobras 

dia 36 a dia 42 
Controle 5 0 0 0 0 0  

 Misto 5 0 0 0 0 0  

 Glic 5 7,49 7,43 0,86 13,71 4,62  

 Lipid 5 1,77 0,29 0,00 8,29 3,64 0,002 

Média sobras 

dia 43 a dia 49 
Controle 5 0 0 0 0 0  

 Misto 5 0 0 0 0 0  

       Glic 5 7,54 8,00 1,43 12,29 3,91  

 Lipid 5 1,43 0,29 0,00 6,00 2,56 0,001 

Média sobras 

dia 50 a dia 58 
Controle 5 0 0 0 0 0  

 Misto 5 0 0 0 0 0  

 Glic 5 7,30 8,00 0,75 13,25 4,78  

 Lipid 5 1,80 0,00 0,00 8,00 3,49 0,003 

(*) Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05 
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APÊNCIDE D 

 

TABELA 12. Comparação do valor de p entre os grupos em relação as médias das 

sobras. 

 

 (*) Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,008 (corrigido por Bonferroni) 

 

 

 

 

 

 

Variável 
Controle x 

misto 
Controle x glic Controle x lipid Misto x Glic Misto x lipid Glic x lipid 

Média sobras 

dia 1 a dia 7 
0,032 0,0079 0,222 0,0079 0,841 0,032 

Média sobras 

dia 8 a dia 14 
- 0,0079 0,032 0,0079 0,032 0,016 

Média sobras 

dia 15 a dia 21 
- 0,0079 0,151 0,0079 0,151 0,0079 

Média sobras 

dia 22 a dia 28 
- 0,0079 0,310 0,0079 0,310 0,0079 

Média sobras 

dia 29 a dia 35 
- 0,0079 0,151 0,0079 0,151 0,056 

Média sobras 

dia 36 a dia 42 
- 0,0079 0,032 0,0079 0,032 0,016 

Média sobras 

dia 43 a dia 57 
- 0,0079 0,310 0,0079 0,310 0,056 
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ANEXO A 

 

 

TABELA 1. Classificação do estado nutricional de acordo com o Índice de 

Massa Corporal para adultos (IMC) 

 

CLASSIFICAÇÃO IMC (kg/m²) 

Baixo Peso < 18,5 

Peso Normal 18,5 – 24,9 

Sobrepeso 25 – 29,9 

Obesidade I 30 – 34,9 

Obesidade II 35 – 39,9 

Obesidade Mórbida (III) > 50 

WHO, 1997. 

 

 

TABELA 2. Classificação para IMC acima de 40 kg/m². 

CLASSIFICAÇÃO IMC (kg/m²) 

Obesidade Pequena 27-30 

Obesidade Moderada 30-35 

Obesidade Grave 35-40 

Obesidade Mórbida 40-50 

Superobesidade 50-60 

Super/superobesidade > 60 

(CONSELHO LATINO-AMERICA DE OBESIDADE 1998, WHO 1998.) 
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ANEXO B 

Etapas do Preparo de Lâminas Histológicas 

 

1. Fixação em formalina 10% (mais usada) ou outro líquido fixador (Zenker, 

Bouin, Alfac, entre outros) 

2. Desidratação, diafanização e impregnação em parafina  em autotécnico ou 

histotécnico marca Leica modelo TP1020 – banhos sucessivos em álcool 

70%, 80%, 90%, 3 banhos em álcool 100% e 3 banhos em  parafina  líquida 

a 65º , todos por 1 hora 

3. Inclusão – confecção dos blocos de parafina,  utilizando-se o Inclusor 

marca Leica, modelo EG1160 

4. Microtomia –  os blocos de parafina são cortados em micrótomo a 5  micras 

obtendo-se, assim,  os cortes histológicos. Micrótomo marca Leica modelo 

RM2145 

5. Banho histológico – os cortes histológicos são colocados em banho-maria 

contendo água aquecida a 60ºC  e posteriormente são “pescados” ou 

colocados em lâmina de vidro com albumina (clara de ovo+glicerina) que 

servirá para aderir o corte histológico à lâmina 

6. Secagem – feita em estufa marca Fanem a 60ºC por aproximadamente 1 

hora 

7. Desparafinização, desidratação e rehidratação – a desparafinização é feita 

com xilol aquecido (3x 5 min.), a desidratação é feita com álcool etílico 

absoluto (3x 2 min.) e os cortes são rehidratados com água por 10 min. 

8. Coloração – Hematoxilina e Eosina (coloração básica para núcleo e 

citoplasma das células) ou colorações especiais (para estruturas ou 

microorganismos específicos) 

9. Montagem – utiliza-se para a montagem das lâminas Entellan (resina 

própria para microscopia), marca Merck e lamínulas de vidro tamanho 

24x90mm   

 


