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Resumo 

MARTEN, Thais. Avaliação de parâmetros Bioquímicos e Comportamentais de 

Ratas Wistar e de suas proles submetidas à Dieta de Cafeteria. 2015. 141f. 

Dissertação (Mestrado em Nutrição e Alimentos) - Programa de Pós-Graduação em 

Nutrição e Alimentos, Faculdade de Nutrição, Universidade Federal de Pelotas, 

Pelotas, 2015. 

 

A exposição fetal à dietas altamente palatáveis, via alimentação materna, pode 

causar alterações metabólicas e comportamentais na vida adulta. O objetivo desta 

dissertação foi avaliar os efeitos da dieta de cafeteria sobre parâmetros bioquímicos 

e comportamentais relacionadas ao comportamento do tipo depressivo e agressivo 

nas ratas progenitoras e em sua prole. No primeiro estudo foram utilizadas ratas 

adultas divididas em dois grupos: dieta padrão (2,93 kcal/g), e grupo dieta de 

cafeteria (4,19 kcal/g e 0,42 kcal/ml). No segundo estudo a prole de machos foi 

dividida em 4 grupos MCOPCO – mãe controle e prole controle; MCAFPCAF - mãe 

cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; MCOPCAF - 

mãe controle e prole cafeteria. Durante um período mínimo de 8 semanas os 

animais foram expostos à dieta. O consumo de alimentos, a ingestão hídrica e de 

líquidos totais foi monitorada diariamente, testes comportamentais foram realizados, 

após eutanásia o peso do coração, fígado, gordura visceral foi aferido; a partir do 

soro dosagens bioquímicas de glicose, triglicerídeos, colesterol total foram 

realizadas; o estresse oxidativo foi avaliado através de TBA, enzima catalase, 

sulfidrilas, carbonilas no tecido hepático.   A dieta de cafeteria foi capaz de aumentar 

o consumo alimentar e parâmetros antropométricos. Porém não houve efeito da 

dieta de cafeteria sobre o comportamento e estresse oxidativo. Em relação à prole 

efeitos similares foram encontrados às ratas progenitoras, no entanto o 

comportamento depressivo esteve aumentado assim como foi observado um 

aumento no número de ataques no teste de comportamento agressivo. Os 

resultados de estresse oxidativo hepático mostraram aumento de TBA e enzima 

catalase. Conclusão: De acordo com os resultados obtidos este estudo demonstra 

que a dieta de cafeteria no período intrauterino foi capaz de alterar alguns 

parâmetros bioquímicos e comportamentais, salientando a importância da dieta 

materna durante este período. Desta forma, sugere-se que a dieta de cafeteria 
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possa interferir no desenvolvimento fetal a longo prazo atuando sobre a composição 

corporal, funções metabólicas e respostas comportamentais.  

 

Palavras Chave – dieta de cafeteria; comportamento alimentar; depressão, 

agressividade, ratos neonatos; programação fetal 
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Abstract  

MARTEN, Thais. Evaluation parameters Biochemicals, Behavioral Wistar rats 

and their offspring submitted to Cafeteria Diet. 2015. 141f. Dissertation (Master of 

Nutrition and Food) - Programa de Pós-Graduação em Nutrição e Alimentos, 

Faculdade de Nutrição, Universidade Federal de Pelotas, Pelotas, 2015. 

 

Fetal exposure to highly palatable diet trhough maternal diet can cause, in long term, 

metabolic and behavioral changes in adulthood of the offspring and are associated 

with the development of obesity and psychiatric disorders by fetal programming 

mechanism. The aim of the present study was to evaluate the effects of cafeteria diet 

in different stages of life on biochemical and behavioral parameters, mainly related to 

changes in mood and aggression in dams and their offspring. At first, adult rats were 

used divided into two groups: control, receiving standard chow (2.93 kcal/g), and 

cafeteria diet group (4.19 kcal/g e 0.42 kcal/ml). The cafeteria diet was composed of 

palatable foods: wafer, sandwich cookies, sausage, condensed milk and soda. The 

groups receiving this diet had a choice of continuous consumption of water and 

standard chow. The diet exposure period was 8 weeks. In a second moment (,) the 

evaluation of an offspring consisting only by males was initiated. From the 21st day 

of life these animals were fed for 8 weeks according to the type of diet of their dams 

and the type of diet received by them. They were divided into 4 groups: MCOPCO – 

mother control and offspring cafeteria; MCAFPCAF – mother cafeteria offspring 

cafeteria; MCAFPCO - mother cafeteria and offspring  control ; MCOPCAF- mother 

control and offspring cafeteria.  Throughout the treatment, food and water intake 

were monitored, as well as performing behavioral tests, heart and liver weight, 

visceral fat, biochemical measurements of glucose, triglycerides, total cholesterol, 

TBA, catalase, sulfhydryl, carbonyls. The cafeteria diet was able to increase food 

intake, liquid consumption, body weight gain, Lee index, feed efficiency and visceral 

fat in dams that were fed with cafeteria diet. However the cafeteria diet did not have 

effect on the behavioral parameters and oxidative stress evaluated. When evaluating 

the offspring fed with the cafeteria diet, we observed similar effects occurred in dams: 

increased solid and liquid intake compared to the control groups, as well as body 

weight, liver weight and feed efficiency. Related to behavioral changes, an increase 

in the number of attacks in aggressive behavior test was observed without the 

maternal´s diet influences.  However, some parameters such as immobility time in 
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the forced swim test and the duration of the attacks in the aggression test, visceral 

fat, serum glucose serum glucose besides being influenced by offspring's diet were 

affected by the mother's diet. The results of hepatic oxidative stress showed an 

increase of TBA and enzyme catalase with maternal's diet influences. Conclusion: 

According to the results obtained, this study shows that the cafeteria diet in intra 

uterine period was able to change some biochemical and behavioral parameters, 

emphasizing the importance of maternal diet during this period. Thus, it is suggested 

that, in long-term, cafeteria diet can interfere in fetal development modifying on body 

composition, metabolism functions and can interfere behavioral responses. 

 

Keywords - cafeteria diet; feeding behavior; depression, aggression, neonatal rats; 

fetal programming 
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1. Introdução 

 

1.1 Alimentação materna e efeitos sobre a prole 

O crescimento e o desenvolvimento fetal são influenciados pelo ambiente 

intra-uterino. Desta forma a alimentação materna passa a ser um fator fundamental 

para a sobrevivência e saúde do feto que depende exclusivamente do fornecimento 

de nutrientes da mãe (MARTIN-GRONET e OZANNE, 2006). 

 A capacidade da mãe na transferência de nutrientes para sua prole depende 

de seu estado nutricional, peso, composição corporal e metabolismo. A partir de 

uma nutrição adequada disponível, o crescimento e o desenvolvimento passam a 

ocorrer de maneira natural, resultando no nascimento de uma prole saudável 

(MYATT, 2006). No entanto, existem situações em que ocorrem alterações no 

fornecimento energético, como por exemplo, em estados de desnutrição materna 

que causam prejuízos à prole (PALOU, et al., 2010). Da mesma forma o aumento da 

oferta de nutrientes também pode alterar o metabolismo da prole (DAS E SYSYN, 

2004). Nesse sentido, qualquer variação no período de desenvolvimento pode 

causar uma resposta fetal de adaptação, que em longo prazo, pode levar a 

permanentes alterações metabólicas, endócrinas em diferentes estruturas do SNC 

(BENETTI, 2014).  

A resposta adaptativa à exposição de fatores ambientais, estímulos ou 

desafios específicos, tanto no período pré-natal quanto pós-natal pode ser 

denominada, programação fetal (GALJAARD et al.,  2013). A programação fetal é 

um mecanismo potencial para desenvolvimento de obesidade, hiperfagia, doença 

cardiovascular, transtornos metabólicos bem como alterações no comportamento 

relacionadas com doenças do Sistema Nervoso Central (SNC) (ARMITAGE et al., 

2004). 

O consumo de dietas hipercalóricas, por mulheres em idade reprodutiva, 

associado ao aumento do índice de massa corporal (IMC) com conseqüente risco  

de obesidade é um dos principais fatores relacionados com complicações 

gestacionais e pós-gestacionais (OBEN et al., 2009).  
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Alguns estudos com animais demonstraram que a exposição fetal à dieta 

materna antes e durante o período perinatal é capaz de alterar funções metabólicas. 

Como consequência, ocorrem aumento de peso corporal, diabetes, dislipidemias, 

alterações de comportamento e aumento de estresse oxidativo (KOLETZKO et al., 

1998; SAMUELSSON  et al., 2008; BAYOL  et al., 2008; AKYOL et al., 

2009;LACERDA, 2009; REINHARD, WIDHT, 2009; CHECHI et al., 2010; 

RODRIGUEZ et al, 2012). 

Nesta fase da vida o sistema nervoso se desenvolve em grande velocidade 

associado com aumento da neurogênese e migração neronal (GERMANO et al. 

2013). 

O desenvolvimento de algumas estruturas do sistema nervoso central como, 

por exemplo, o hipotálamo pode ser afetado por uma dieta materna desbalanceada 

(MALDONADO-CEDILLO et al., 2015). O hipotálamo comunica o sistema nervoso 

central  ao sistema endócrino, controlando a maioria das funções vegetativas, sendo 

de grande importância para regulação de funções biológicas. Esta estrutura cerebral 

possui vias de ligação com todos os níveis do sistema límbico que esta relacionado 

ao controle das emoções, além de participar das funções de aprendizado e memória 

(PLAGEMANN et al., 2000; BEAR et al., 2007). O hipotálamo também está envolvido 

na programação do tecido adiposo, influenciando a produção de citocinas, síntese e 

liberação de leptina, principal hormônio responsável pelo controle da ingestão 

alimentar (BOURET e SIMERLY, 2004;TILLMAN et al., 2014) 

 A leptina é um hormônio peptídico descoberto por Zhang et al (1994), 

constituído por 167 aminoácidos (PROLO et al., 1998), produzido e liberado pelas 

células do tecido adiposo branco via transcrição do gene ob (ZHANG et al., 1994; 

PROLO et al., 1998; CALDEFIE-CHÉZET, 2001). A principal função de tal hormônio 

consiste na modulação de sinais de saciedade, por meio da inibição da síntese de 

NPY, que estimula o apetite e reduz o gasto energético (WANG et al., 1998; 

YOKOSUKA et al., 1998). Existem várias isoformas de receptores de leptina, sendo 

que o receptor que acredita-se mediar os efeitos sobre o comportamento alimentar 

encontra-se distribuído em núcleos hipotalâmicos diferenciados como o ventromedial 

e o lateral (LOFTUS et al., 2000). O núcleo arqueado é um de seus sítios de ação, 

sendo também sítio de produção do NPY (BUCHANAN et al., 1998; PROLO et al., 

1998; JANG et al., 2000;THORSELL et al., 2002). Devido ao amplo espectro de 
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ação da leptina, uma série de funções regulatórias têm sido propostas, além do 

efeito anorexigênico, como a regulação da homeostase energética e da função 

reprodutiva (BUCHANAN et al., 1998). Além disso, a leptina pode ser produzida em 

pequenas quantidades no tecido muscular, na placenta e no estômago (WANG et 

al., 1998; LEPERCQ et al., 1998, BADO et al., 1998; LOFTUS, 1999).Importante 

ressaltar que os níveis de leptina encontram-se geralmente mais altos em fêmeas do 

que em machos, sugerindo uma interação entre o tecido adiposo e a produção 

hormonal, sendo possivelmente a sua liberação modulada de diferentes formas em 

machos e fêmeas, por hormônios androgênicos e estrogênicos (CASABIELL et al., 

2001; PROLO et al., 1998; MYSTKOWSKI e SCHWARTZ, 2000). Foi observado que 

a concentração de leptina é duas a três vezes maior em mulheres do que em 

homens, devido a sua composição corporal, pois apresentam maiores índices de 

tecido adiposo quando comparado aos homens (AHIMA e FLIER, 2000).  

 Nesse sentido, a leptina age no hipotálamo, principalmente no núcleo 

arqueado enviando uma série de sinais em resposta à ingestão ou à privação de 

alimentos. Atuando desta forma sobre a regulação da ingestão de alimentos e/ou o 

gasto energético. Situações que aumentam a concentração plasmática de leptina 

levam à inibição dos neurônios do núcleo arqueado, causando diminuição da 

ingestão alimentar. De forma semelhante em situação oposta, em reposta a baixas 

concentrações de leptina, ocorre ativação dos neurônios que sintetizam NPY 

estimulando a ingestão de alimentos (RIBEIRO, 2007).  

A quantidade de alimentos ingeridos pela mãe é capaz de influenciar o 

desenvolvimento embrionário (BILBO, 2014; WARE et al., 2015). Especialmente, o 

aumento no consumo de alimentos ricos em ácidos graxos. Ao ácidos graxos 

atravessam a barreira placentária e chegam ao feto, atuando sobre a composição de 

triglicerídeos armazenados e dos constituintes de membrana celular de diferentes 

tecidos, assim como, o cérebro (ALBUQUERQUE et al., 2006). 

Os ácidos graxos são constituintes estruturais das membranas celulares, 

cumprem funções energéticas e de reservas metabólicas (VALENZUELA, 2003). 

Dentro da diversidade de ácidos graxos, há os que são sintetizados 

endogenamente, no entanto aqueles os quais o organismo não é capaz de sintetizar 

são denominados ácidos graxos essenciais são eles: o ácido linolênico (ω-3), o 
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ácido araquidônico (ω -6) e ácido linoléico (ω -6). Alguns estudos apontam que suas 

propriedades favorecem o desenvolvimento cerebral da prole (VALENZUELA, 2001; 

GOLOMB et al., 2012) 

O ω -6 e o ω -3 são precursores dos ácidos graxos poliinsaturados de cadeia 

longa Ácido araquidônico (AA), ácido eicosa-pentaenóico (EPA), e ácido 

docosahexaenóico (DHA). O ácido araquidônico (série w-6) tem grande importância 

nos primeiros meses de vida, sendo constituinte de estruturas celulares e precursor 

de mediadores inflamatórios (SCHMEITS et al., 1999). O ácido docosahexaenóico 

(série ω -3) juntamente com uma série de aminoácidos é considerado o ácido graxo 

mais importante no desenvolvimento cerebral de neonatos (CORRIA, 2001).  

Além de sua importância para o desenvolvimento cerebral o consumo de 

ácidos graxos é importante para síntese de triglicerídeos armazenados no tecido 

adiposo. Em mamíferos existem dois tipos de tecido adiposo classicamente 

descritos: tecido adiposo branco e tecido adiposo marrom. Ambos estão envolvidos 

no balanço energético, porém o tecido adiposo branco está principalmente envolvido 

na estocagem de energia na forma de triacilgliceróis. Alterações no tamanho 

(diâmetro e volume) de adipócitos ocorrem em resposta à ativação de suas vias 

metabólicas, que são a lipogênese e a lipólise (QUEIROZ, et al., 2009). Tais 

alterações variam de acordo com a necessidade de incorporação ou liberação de 

lipídeos, que dependem, entre outros fatores, do estado nutricional do indivíduo.  

A obesidade infantil resulta da combinação de hipertrofia e hiperplasia dos 

adipócitos. Por muito tempo, acreditou- se que adultos apresentariam número fixo de 

adipócitos, no entanto este tipo de célula sofre renovação constante e o potencial de 

gênese celular persiste durante toda a vida do indivíduo (SPALDING et al., 2008) 

Estes fatores estão relacionados a  predisposição  de obesidade infantil na vida 

adulta (FALL, 2009). 

Evidências ligando o estresse intrauterino à programação fetal são fatos 

convincentes de que a dieta materna pode determinar características na vida adulta 

dos descendentes (RINAUDO e WANG, 2011). Embora os estudos realizados com 

animais forneçam múltiplos mecanismos biologicamente plausíveis para 

programação fetal, muitas questões permanecem sem esclarecimento. Os 
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mecanismos que levam ao desenvolvimento da doença no adulto devido a uma má 

alimentação materna necessitam ser investigados, de modo que novas alternativas 

sejam desenvolvidas para minimizar os efeitos maléficos da dieta gerados no 

período fetal.  

1.2 Dieta de Cafeteria e Obesidade 

A Dieta de Cafeteria é constituída por alimentos altamente palatáveis, com 

elevado teor de carboidratos simples, cereais refinados, gordura (principalmente 

saturada e/ou trans) e baixo teor de fibras alimentares. Essa dieta tem carência em 

vitaminas e minerais. O protocolo experimental da dieta de cafeteria varia entre 

alguns autores, o modelo consiste em acrescentar, associar ou substituir aração 

padrão para roedores, por alimentos calóricos consumidos por humanos, como 

chocolate, amendoim, salsichas, leite condensado, bolo, biscoitos, refrigerante, entre 

outros (ROTHWELL, 1988). Nesse modelo, os animais têm acesso livre a ração 

padrão e água enquanto simultaneamente é oferecida a dieta altamente palatável ad 

libitum. Esta dieta promove hiperfagia voluntária, que resulta em rápido ganho de 

peso, aumento do tecido adiposo, além de influenciar no desenvolvimento de 

parâmetros pré-diabéticos tais como a intolerância à glicose entre outros 

(ESTADELLA et al., 2004; BOUANANE et al., 2009; MANIAM e MORRIS, 2009; 

BAYOL et al., 2010; KROLOW et al., 2010; WRIGHT, 2011; MUCELLINI et al., 2011; 

MACEDO et al., 2012) 

Dados da literatura tem demonstrado que o consumo desse tipo de dieta com 

elevada densidade calórica e desequilíbrio na oferta dos macro e micronutrientes 

gera alterações metabólicas, dentre elas o desenvolvimento da obesidade 

(ALBUQUERQUE et al., 2006; SAMPEY, 2011; MACEDO et al., 2012; CARILLON et 

al., 2013). Por esta razão a Dieta de Cafeteria tem sido utilizada como modelo 

experimental de indução de obesidade em roedores (SAMPEY, 2011; PINTO 

JUNIOR, 2012; MARTIRE et al., 2013; SHIVAPRASAD et al., 2014) Este modelo se 

associa ao estilo de alimentação ocidental e atualmente é um dos mais relacionados 

a pandemia da obesidade 

A obesidade ocorre tanto em  países desenvolvidos quanto em 

desenvolvimento, superando questões clássicas como a desnutrição e as doenças 

infecciosas (FISBERG, 2003). 
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Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS) (2002), a obesidade pode 

ser definida como o acúmulo excessivo de gordura corporal com um potencial 

prejuízo à saúde. É uma doença crônica de etiologia multifatorial. Comumente está 

relacionada a vários fatores, que podem ser genéticos ou ambientais, como padrões 

dietéticos, atividade física ou ainda fatores individuais de susceptibilidade biológica, 

entre muitos outros, que interagem no desenvolvimento desta patologia 

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2008; SUBOC et al., 2013). 

Desta forma tal patologia pode ser caracterizada como uma síndrome por 

estar relacionada a diversas comorbidades e uma série de características como 

resistência à insulina, dislipidemia, certos tipos de câncer e doenças 

cardiovasculares (PARENTE et al., 2008; ASHINO et al., 2011). 

Quanto ao contexto epidemiológico da doença alguns dados são importantes 

para contextualização do panorama mundial. Desde a década de 80 o número de 

casos de obesidade duplicaram em todo o mundo. Em 2008 1,5 bilhões de adultos 

apresentavam sobrepeso (WHO, 2011). Em estudo realizado por Fett et al (2010) 

que avaliou em mulheres a associação de fatores predisponentes de obesidade 

concluiu que além da dieta inadequada, fatores genéticos o principal hábito 

relacionado a obesidade foi o sedentarismo. De acordo com a pesquisa Vigitel 

(2012) – Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por 

Inquérito Telefônico – 41% dos homens praticam exercícios físicos. Já entre as 

mulheres esse índice é de apenas 26%.  

No Brasil, dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) 2002/03 

revelaram que cerca de 40% dos adultos no Brasil estavam com sobrepeso, e que 

8,9% dos homens e 13,1% das mulheres eram obesas. Dados da POF 2002-2003 

mostram que o Brasil apresentou prevalência de 11% de obesidade na população 

acima de 20 anos (IBGE, 2004).  

Em Portugal um estudo realizado pelo Observatório Nacional da Aptidão 

Física e do Desporto no ano de 2011 mostrou que cerca de metade dos adultos 

(51,5%) apresentam sobrepeso ou obesidade (37,7% de sobrepeso e 13,8% de 

obesidade) com média de 39,3 anos de idade (ONAFD, 2011). 

http://www.blog.saude.gov.br/infografico-vigitel-2012/
http://www.blog.saude.gov.br/infografico-vigitel-2012/
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No entanto esta doença não acomete apenas adultos, dados informados pelo 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) mostraram que 17,6% 

das crianças e adolescentes de 2 a 19 anos estão obesos nos Estados Unidos 

(OGDEN et al., 2010). No Brasil a POF 2008-2009 mostrou que 4,9% dos 

adolescentes de 10 a 19 anos estavam obesos e 20,5% com sobrepeso (IBGE, 

2010). Os dados da Organização Mundial da Saúde revelaram que no mundo, mais 

de 42 milhões de crianças apresentavam sobrepeso (WHO, 2010). 

 

1.2.1 Obesidade Infantil 

Nas últimas décadas, os índices de obesidade infantil aumentaram 

significativamente em todo o mundo (WHO, 2013). Estima-se que cerca de 80% das 

crianças obesas serão também obesas quando adultas. A alta prevalência desta 

síndrome está associada ao desenvolvimento de patologias na vida adulta 

principalmente doenças crônicas não-transmissiveis como hipertensão arterial, 

diabetes, dislipidemias, doenças cardiovasculares, inclusive transtornos psiquiátricos 

(BESSESEN, 2008, KAILA e RAMAN, 2008). 

No Brasil, a Pesquisa de Orçamentos Familiares 2008-2009 (POF), mostrou 

que a taxa de sobrepeso em meninos na faixa etária de 19 anos aumentou de 3,7% 

em 1974-1975 para 21,7% em 2008-2009, para as meninas, a proporção aumentou 

de 7,6% para 19,4% no mesmo período de tempo.  

Neste contexto os estudos em obesidade infantil tornam-se alarmantes, pois 

cada vez mais crianças e adolescentes estão desenvolvendo doenças que 

anteriormente acometiam apenas adultos (KLEIN e DIETZ, 2010; ESCRIVÃO  et al., 

2010). Pessoas obesas, particularmente crianças e adolescentes, frequentemente 

apresentam baixa auto estima, afetando o desempenho escolar e os 

relacionamentos (ABRANTES et al., 2002) 

Dados da literatura demonstram um aumento na prevalência de crianças e 

adolescentes com excesso de peso nos países em desenvolvimento (WHO, 2000; 

FLYNN et al., 2006;OGDEN et al., 2007; ONIS, BLOSSNER e BORGHI, 2010). 
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1.3 Transtornos psiquiátricos relacionados ao comportamento alimentar 

O humor é definido como um estado de ânimo sentimento difuso que pode 

levar-nos a tomar medidas de auto-regulação para manter o “bom humor” ou 

eliminar o “mau humor” (MORRIS e REILLY, 1987). A modulação do humor ocorre 

por meio da ação de diferentes neurotransmissores tais como: serotonina, 

dopamina, noradrenalina e adrenalina que além de serem importantes reguladores 

do humor ainda estão associados a efeitos neuroquímicos e comportamentais 

variáveis (FERNSTROM, 1994). 

Os nutrientes da dieta influenciam diretamente a síntese de 

neurotransmissores do cérebro bem como a ativação de rotas neuroquímicas 

relacionadas aos mecanismos de recompensa (BEAR et al., 2006). Deste modo a 

serotonina, dopamina, noradrenalina possuem sua síntese determinada a partir de 

aminoácidos aromáticos (triptofano e tirosina, respectivamente) provenientes da 

dieta (FEIJÓ, BERTOLUCI e REIS, 2010). 

Serotonina: 

 Este neurotransmissor (5-hidroxitriptamina, 5HT) é formado pela hidroxilação 

e descarboxilação do triptofano. Forma-se por ação sequenciada de duas enzimas a 

triptofanohidroxilase(triptofano + O2 + tetrahidro-biopterina → 5-hidroxi-triptofano + 

dihidro-biopterina + H2O) e uma descarboxilase (5- hidroxi-triptofano → 5-hidroxi-

triptamina + CO2). 

A 5-HT apresenta controle sobre a fome e a saciedade através de diversos 

receptores, com diferentes funções. Existem sete famílias diferentes de receptores 

de 5-HT, e em algumas dessas famílias há vários subtipos de receptores, 

principalmente em receptores 5-HT1 e 5-HT2 (FEIJÓ, BERTOLUCI e REIS, 2010). 

O receptor 5-HT2C é o mais importante em relação à ingestão de alimentos e 

balanço energético. Camundongos com carência do gene para tal receptor tornam-

se obesos e epiléticos, enquanto agonistas com atividade no receptor 5-HT2C 

produzem diminuição da ingestão alimentar (WARD et al., 2008). Níveis elevados de 

serotonina diminuem a ingestão energética total, ou seletivamente o consumo de 

carboidratos em relação ao consumo protéico (LAM et al., 2008). 
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Catecolaminas: 

As catecolaminas recebem este nome por apresentarem um núcleo catecol. 

Dopamina, noradrenalina e adrenalina são neurotransmissores e/ ou hormônios na 

periferia e no sistema nervoso central. São sintetizados a partir de um aminoácido, a 

tirosina. A noradrenalina é o principal neurotransmissor simpático. Dopamina, 

precursor da noradrenalina, tem atividade biológica periférica, mais particularmente 

no rim, e serve como neurotransmissor em muitas rotas importantes do sistema 

nervoso central. A adrenalina é formada pela N- metilação da noradrenalina; é o 

hormônio liberado da glândula supra-renal e estimula em diversos órgãos os 

receptores de catecolaminas. A adrenalina é encontrada em menor quantidade no 

sistema nervoso central, pois somente alguns neurônios usam-na como 

neurotransmissor. As catecolaminas exibem efeitos excitatórios e inibitórios do 

sistema nervoso periférico além de ações no SNC como estimulação da respiração e 

aumento da atividade psicomotora, aumento nos batimentos cardíacos assim como 

efeitos inibitórios nas células de músculo liso e nos vasos que fornecem sangue aos 

músculos (BEAR et al., 2006) 

O comportamento alimentar é um modulador importante do humor. Existe 

uma interação complexa entre humor, estado emocional e comportamento alimentar.  

Dados da literatura demonstram que os indivíduos podem regular suas emoções e 

humor por meio da escolha do tipo e da quantidade de alimentos (SINGH, 2014). 

O consumo de alimentos altamente palatáveis e de outros comportamentos 

gratificantes deram origem a teoria de que os dois podem estar interligados por 

ativarem os neurônios de dopamina da via mesolímbica, a qual esta mais envolvida 

nos processos de dependência através da via mesolímbica de compensação 

(VUCETIC e REYES, 2010). 

O comportamento alimentar é capaz de gerar alterações na síntese ou 

secreção destes neurotransmissores, os quais estão relacionados a 

diversosdistúrbios psiquiátricos, podendo afetar a memória, gerar ansiedade, 

depressão e até mesmo agressividade (YU et al., 2010; WARNEKE et al. 2014.; 

SINGH, 2014; GOLOMB et al., 2012). Diversos estudos sugerem que a investigação 

sobre se as dietas não balanceadas podem ter impacto sobre diversas 
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características comportamentais como a perda de memória (YU et al., 2010; 

KOSARI et al., 2012; BEILHARZ et al., 2014.). De acordo com a literatura a 

obesidade está correlacionada com um aumento probabilidade de desenvolver 

declínio cognitivo relacionado com a idade (COHEN, 2010; GUNSTAD et al. , 2010) 

Estudos com camundongos (HEYWARD et al., 2012 ) e ratos (BEILHARZ et 

al., 2013) submetidos à dieta hipercalórica mostraram que o consumo crônico de um 

alto teor de gordura na dieta contribui para prejuízo na memória espacial, sugerindo 

desta forma uma relação entre dieta, estresse oxidativo e processos inflamatórios no 

hipocampo. Esses três fatores podem estar interligados na modulação da perda de 

memória. 

Além de distúrbios relacionados à memória alguns estudos mostram que a 

dieta é capaz de induzir ansiedade nos animais (WRIGHT et al., 2011; WARNEKE et 

al., 2014;). Andrade e Gorenstein (1998) descrevem a ansiedade como um estado 

emocional com componentes psicológicos e fisiológicos, que faz parte do 

desenvolvimento do ser humano, podendo tornar-se patológica quando ocorre de 

forma exagerada e sem uma situação real ameaçadora que a desencadeie. Os 

transtornos de ansiedade são um dos quadros psiquiátricos mais comuns, tanto em 

crianças como em adultos (GARIEPY et al., 2010). 

Wright et al (2011) verificou que a prole de machos alimentada com dieta de 

cafeteria apresentou maior tempo de exploração nos braços abertos no teste de 

ansiedade Labirinto em Cruz Elevado, assim como o número de groomings, estas 

duas medidas são importantes marcadores do aumento de ansiedade em animais 

expostos a esse tipo de dieta. 

Sullivan et al (2010) demonstrou que apenas a prole de fêmeas de primatas 

cujas mães foram alimentadas com dieta de cafeteria apresentaram aumento da 

ansiedade nos testes de objetos novos. As alterações no estado ansioso não foram 

encontradas quando a prole avaliada foi do sexo masculino. Isso pode sugerir a 

influência dos hormônios sexuais sobre o comportamento ansioso ser aumentado 

em fêmeas. Em geral, a maior parte da prole (78%) apresentou algum tipo de 

comportamento alterado (ansioso e / ou agressivo) durante o teste. Estes resultados 

corroboram com as evidências em humanos, em que as fêmeas são mais pré 

dispostas ao desenvolvimento de quadros de ansiedade do que os homens, e que a 
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associação entre obesidade e ansiedade é mais forte nas mulheres do que os 

homens (DESAI et al., 2009). Além disso, situações de estresse podem gerar 

ansiedade acompanhada pelo aumento o consumo de carboidratos, pois estes 

podem estar relacionados a uma melhora do bem-estar do indivíduo, e como 

conseqüência disso as pessoas podem se tornar obesos. Acredita-se que existe 

alguma propriedade neste tipo de alimento que atua via secreção de insulina e na 

razão de triptofano no plasma, que aumenta a liberação de serotonina, a qual está 

envolvida com o controle do humor (WURTMAN e WURTMAN, 1995), além de 

controlar o comportamento alimentar em mamíferos. Em estudos farmacológicos, 

drogas que alteram de uma forma direta ou indireta os níveis pós-sinápticos de 

serotonina, causando um estímulo de tais vias, determinam um decréscimo no 

consumo de alimento em mamíferos de diferentes espécies (HALFORD e 

BLUNDELL, 2000; ARKLE e EBENEZER, 2000; FINN et al., 2001; VICKERS et al., 

2001; BROWN et al., 2001). Em contraste, substâncias que bloqueiam receptores 

serotoninérgicos pós-sinápticos, ou que causam a diminuição da neurotransmissão 

serotoninérgica pela ativação de autorreceptores, geralmente aumentam a ingestão 

de alimento. O consenso geral desenvolvido é que a serotonina apresenta um papel 

inibitório no comportamento alimentar (SIMANSKY, 1996). Já a noradrenalina, 

atuando sobre receptores no núcleo paraventricular (PVN), estimula a ingestão de 

carboidratos (HALMI, 1995, LEIBOWITZ e SHOR-POSNER, 1985), porém quando a 

estimulação ocorre em receptores no hipotálamo perifornicial causa uma 

diminuição no comportamento alimentar (LEIBOWITZ e SHOR-POSNER, 1985; 

BISHOP et al., 2000). É importante ressaltar que muitos dos neurotransmissores 

envolvidos na regulação do comportamento alimentar apresentam uma determinada 

ação influenciada pela região e pelo tipo de receptores aos quais se ligarão, como 

no caso da noradrenalina, da serotonina e da dopamina. Assim também, geralmente 

a ativação de receptores 5HT1A causa hiperfagia, enquanto a ativação de receptores 

5HT1B determinam efeitos hipofágicos (COLLIN et al., 2000). Existem também 

relatos sobre o envolvimento de receptores 5HT2C na regulação do comportamento 

alimentar, onde pré-tratamento com DOI, agonista de receptores 5HT2C e 5HT2A, 

inibe o comportamento alimentar estimulado pelo NPY no PVN (COLLIN et al., 2000; 

CURRIE et al., 2002, BOUWKNECHT et al., 2001; DATLA e CURZON, 1997). A 

modulação da serotonina pode ocorrer via uma inibição do NPY envolvendo 
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receptores do tipo 5HT2A ou 5HT2C, ou por outros mecanismos que não envolvam a 

participação de tal neuropeptídio, que estão relacionados com receptores 5HT1A ,B e 

5HTD (CURRIE, et al., 2002). Já o neurotransmissor GABA inibe os disparos de 

neurônios dopaminérgicos, inibindo o comportamento alimentar. No caso dos 

opióides endógenos, estes estimulam o comportamento alimentar quando atuam no 

PVN (HOEBEL, 1979), em geral influenciando a ingestão de alimentos com alto teor 

em gordura (ROSMOS et al, 1987). 

 

1.3.1Depressão e obesidade 

A depressão é uma doença comportamental, caracterizada por alterações 

fisiológicas e neuroquímicas. Um dos principais sintomas é refletido pela presença 

de humor deprimido, perda do interesse na realização de atividades anteriormente 

prazerosa, esta doença é capaz de afetar de 15-20% das pessoas em algum 

momento da vida (APA, 2002; IRWIN, 2008; CAMPAYO et al, 2010). Este transtorno 

constitui um dos mais graves problemas de saúde mental no mundo contemporâneo 

sendo um dos maiores responsáveis (dentre as doenças mentais) de óbitos por 

suicídio em países desenvolvidos (WHO, 2011). Alguns dados de acordo com a 

Organização Mundial da Saúde revelam que 850.000 vidas são perdidas a cada ano 

em detrimento de suicídio causado pela depressão. 

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais - DSM 

IV-TR (APA, 2002), além destas alterações de humor este problema apresenta 

diversos sintomas clínicos como, distorções do apetite, alterações do peso, 

sentimento de inutilidade, culpa excessiva, baixa autoestima, fadiga incluindo até a 

motivação suicida. Além disso, apetite e o comportamento alimentar estão 

frequentemente alterados na depressão, onde, o consumo de carboidratos e 

açúcares simples parece estar aumentado e há uma diminuição no consumo de 

fruta, vegetais e carne (MIKOLAJCZYK et al., 2009). 

Alterações no estado de humor como ansiedade e depressão afetam o 

comportamento alimentar e a escolha por determinados tipos de alimentos, podendo 

estar relacionados com comportamentos compulsivos como de adição de drogas ou 

compulsão por alimentos palatáveis que induzem sentimentos prazerosos (KELLEY 

et al, 2005; PATERSON e MARKOU, 2007; MANIAM e MORRIS, 2010). Estudos 
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com humanos demonstram que em situações de emoções negativas apresenta 

aumento de consumo de comidas palatáveis (MACHT, 2008). Por essa razão 

associa-se muitas vezes o estado depressivo com o desenvolvimento de obesidade 

(FAITH et al., 2011). Essa associação pode estar interligada em dois sentidos: 

(Figura 1) 

 

 

 

Figura 1. Modelo de associação bidirecional entre depressão e obesidade 

 

A revisão da literatura sugere que a obesidade e a depressão podem ter uma 

relação causal, na qual essa associação pode ser bidirecional (Figura 1), enquanto 

alguns estudos têm demonstrado que a depressão está associada ao ganho de peso 

subseqüente a obesidade, enquanto outros mostraram que a obesidade é associada 

com o desenvolvimento da depressão (BARRY et al., 2008; MARKOWITZ, et. al., 

2008; HERVA et al, 2006). Luppino et al (2010) em um estudo longitudinal de meta-

análise sobre interações entre obesidade e depressão, revelou uma  associação 

bidirecional, ou seja,  pessoas obesas tinham um aumento de 55% risco de 

desenvolvimento da depressão ao longo do tempo, ao passo que pessoas 

deprimidas tinham um risco aumentado de se tornar 58% obesos. 

Os transtornos de humor podem ser desencadeados por certos tipos de 

alimentos. Em dietas ocidentais ricas em gordura saturada e com pouca quantidade 

de gorduras poliinsaturadas e mono-insaturadas existe uma tendência do aumento 

na incidência de depressão (ROMAGUERA et al.,2010; MOZAFFARIAN et al., 

2011). Essas mudanças em decorrência do quadro de obesidade podem levar a 

deficiências neurológicas e desenvolver transtornos de humor como depressão e 

ansiedade (WEBER-HAMANNETAL, 2002). 

No entanto um indivíduo que apresente um quadro depressivo, passa a ingerir 

maior quantidade de alimentos ricos em carboidratos, segundo a literatura o 

consumo deste tipo de alimento esta associado à diminuição dos sintomas 

Depressão Obesidade 
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depressivos (PEPINO et al., 2009; SHABBIR et al., 2013).  Este quadro também é 

comum em casos de estresse e fumantes, a literatura sugere que assim como a 

nicotina é capaz de aumentar a síntese de serotonina, o consumo elevado de 

carboidratos também é capaz de aumentar a atividade central deste 

neurotransmissor no cérebro (WURTMAN e WURTMAN, 1989; CIZZA et al., 2005; 

MILLER, 2005). Em conseqüência do elevado consumo de alimentos densamente 

energéticos indivíduos depressivos podem desenvolver obesidade. 

Depressão e ansiedade podem ser ligadas a comportamentos compulsivos 

tais como o consumo de drogas e desejo por alimento palatável que induzindo a 

sensação de prazer (PATERSON e MARKOU, 2007). Mostrando desta forma uma 

possível ligação entre alimentos palatáveis e sentimentos emocionais positivos, 

gerando uma sensação de conforto ou prazer sobre o eixo hipotalâmico-hipofisário-

adrenal (HHA). 

Em humanos, a depressão melancólica esta associada a alguns sintomas 

como hipercortisolismo, anedonia, hipofagia e baixo peso, no entanto algumas 

formas atípicas de depressão mais comuns são caracterizadas pela redução da 

atividade do HHA, causando desta forma um aumento no apetite, no consumo de 

carboidratos e ganho de peso (JURUENA e CLEARE, 2007).  

Assim como outros tipos de comportamentos a depressão também está 

associada a diminuição de serotonina  no sistema nervoso central, este 

neurotransmissor participa na regulação do consumo alimentar e é regulado através 

do consumo de alimentos que possuem triptofano em sua composição. Dados da 

literatura mostram que a síntese de serotonina no cérebro pode aliviar os sintomas 

de depressão assim como o consumo de carboidratos (MILLER et al., 2005;  

SHABBIR, et al., 2013). 

Estudos pré-clínicos têm sido desenvolvidos na busca da fisiopatologia desta 

patologia utilizando modelos animais. Sendo possível associar o efeito das dietas 

sobre o respectivo comportamento (SINGH et al. 2011; MANIAN e MORRIS, 2012; 

AKUBUIRO et al., 2013).  

1.3.2 Agressividade 
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O comportamento agressivo pertence naturalmente a todas as espécies 

animais. Do ponto de vista biológico, esse comportamento pode ser considerado 

uma forma de comunicação social destinada ao controle do ambiente social 

(KOOLHAAS et al., 2013). Segundo Coccaro et al (2011) agressão se refere a 

ações que são desenvolvidas com o intuito de causar danos a outro indivíduo. 

Embora existam muitas formas de comportamento agressivo, é possível distinguir 

duas grandes categorias de agressão: uma com o objetivo de competir por recursos 

(agressão competitiva) e a outra relacionada com a auto-proteção ou de seus 

descendentes de sujeitos potencialmente perigosos ou predadores (agressão de 

proteção (ARCHER, 1988). 

A agressividade está sempre relacionada ao ataque e interação com um 

adversário, e normalmente resulta em prejuízos para um dos oponentes. Apesar de 

tal mecanismo de controle existem exemplos de agressão violenta (onde o animal 

ataca partes do corpo do adversário como garganta, barriga e patas), que pode, 

assim, ser definida como uma forma de prejuízo da agressão onde os mecanismos 

de controle não são efetivos (DE BOER E KOOLHAAS, 2005). No entanto, na 

natureza, certos tipos de comportamentos foram desenvolvidos para minimizar ou 

evitar estes ataques, como a submissão e a reconciliação. Este conceito é válido 

tanto para agressividade em animais quanto em humanos (GEEN, 2001). 

Enquanto no reino animal a agressão é motivada por processos naturais 

como disputa de território, recursos, por outro lado a agressão em humanos pode 

ser motivada ou apenas impulsionada pelo descontrole emocional, tendo o motivo 

final de prejudicar o alvo, e ocorrendo como uma reação a alguma provocação 

percebida. Sensações negativas produzido por experiências desagradáveis estimula 

automaticamente vários pensamentos, memórias, reações motoras expressivas, e 

respostas fisiológicas associadas as tendências luta e fuga (BERKOWITZ, 1993).  

A agressividade é considerada uma situação anormal de comportamento, 

onde a maior parte dos problemas ocorre por estar associada a outros transtornos 

psiquiátricos (HALLER e KRUK, 2006). Este tipo de comportamento é considerado 

um sintoma chave para o desencadeamento de transtornos de humor e de 

personalidade, entre eles estão a esquizofrenia, transtorno bipolar, ansiedade e 

sintomas depressivos (BRONSARD et al., 2010;  SOKIA, 2011; VOLAVKA, 2013). 
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Além de ser motivada por estímulos externos a agressividade pode ser 

desencadeada por alterações endógenas induzidas por hormônios, predisposição 

genética ou ainda pela ingestão de alimentos (GOLOMB et al., 2012). Cabe ressaltar 

que as vias de ativação deste comportamento são semelhantes em animais e 

humanos. Diversos sistemas neurológicos estão envolvidos, principalmente o 

sistema serotoninérgico que pode influenciar diversos tipos de comportamento como 

depressão (MANN et al. 2001; MANHAES DE CASTRO, 1995), ansiedade (RIBAS, 

et al.  2008,), agressividade (DAVIDSON et al. 2000; MANHAES DE CASTRO, R. et 

al.  2001) bem como o comportamento alimentar (LEIBOWITZ e SHOR-POSNER, 

1986). 

O sistema serotoninérgico é influenciado por fatores externos, mais 

especificamente pelos nutrientes da dieta (WURTMAN e WURTMAN, 1989). 

Alimentos ricos em carboidratos aumentam a biodisponibilidade de triptofano. Esse 

aminoácido é transportado para o interior do neurônio serotoninérgico, onde irá 

sofrer a ação da triptofano hidroxilase e posteriormente convertido a 5-HT 

(ERIKSSON e LIDBERG, 1997). 

Estudos tem demonstrado que a manipulação nutricional durante o período de 

desenvolvimento fetal, mais especificamente relacionado ao desenvolvimento do 

SNC, pode provocar alterações permanentes na morfologia e na funcionalidade bem 

como transtornos comportamentais dependendo do tempo de exposição a dieta 

(HANSEN et al., 1997). A dieta possui extrema importância, pois o desenvolvimento 

neural apresenta uma sequência de crescimento bastante determinada, com 

aumento do tamanho e numero de células, esses eventos determinam a estrutura 

morfofuncional definitiva presente no adulto (KOLETZKO et al., 1998).  

A vulnerabilidade do sistema nervoso central permitiu que fosse denominado 

como período crítico do desenvolvimento a fase inicial da sua formação (BHUTTA e 

ANAND, 2002). Os períodos de desenvolvimento podem variar entre as espécies: no 

rato, por exemplo, corresponde às três primeiras semanas de vida pós-natal o que 

coincide com o período de lactação (SMART e DOBBING, 1971). 

No processo de desenvolvimento cerebral e embriogênese a neurotrasmissão 

serotoninérgica tem uma participação fundamental, possivelmente exercendo uma 

função neurotrófica (sinalização neuronal que garante o crescimento e o 
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desenvolvimento cerebral) ou sinalizadora neuronal durante a fase embrionária 

(PALÉN et al., 1979). 

Coccaro et al. 1997 cita que o aumento da disponibilidade de serotonina na 

sinapse neural decorrente do uso de medicação, pela inibição da recaptação de 

serotonina pode reduzir a freqüência e a gravidade dos episódios agressivos 

impulsivos indivíduos agressivos. A grande parte dos receptores serotonérgicos 

estão localizados no córtex pré-frontal e áreas límbicas do cérebro, as quais são 

responsáveis pelo comportamento social e emocional, desta forma sustentando a 

hipótese de que os déficits serotonérgicos afetam de certa forma o processamento 

do mecanismo de regulação de raiva que funcionam como gatilhos para a agressão 

(VEENEMA e NEUMANN, 2007). 

Golomb et al (2012) publicaram o primeiro estudo relacionando consumo de 

ácidos graxos trans da dieta com o comportamento agressivo, trata-se de um estudo 

epidemiológico com seres humanos onde 1018 adultos com idade mínima de 20 

anos foram selecionados e avaliados de acordo com um questionário de freqüência 

alimentar e um questionário com índices preditores de agressividade. Os resultados 

mostram que existe uma forte associação entre consumo de ácidos graxos trans e 

agressividade. 

A Organização Mundial da Saúde relata que a violência interpessoal além de 

ser um fator importante para mortes em todo o mundo está relacionado a graves 

problemas de saúde nas vítimas sobreviventes de agressão (LIVTIN et al., 2007). 

Assim, há uma necessidade de entender estes comportamentos e seus 

mecanismos, assim como fatores de modulação que podem relacionar a dieta do 

indivíduo com o gatilho parao desenvolvimento do comportamento do tipo agressivo. 

Para o desenvolvimento pré-clínico de estudos modelos animais são essenciais para 

obter suporte experimental da natureza causal e fisiológica, sem a interação de 

fatores ambientais e sociais relacionados à agressão. 

1.4 Estresse Oxidativo 

Várias alterações metabólicas são causadas pela obesidade dentre elas 

podemos citar alterações relacionadas à processos oxidativos (BONDIA-PONS et 

al., 2012). 



31 
 

O estresse oxidativo é caracterizado por um desequilíbrio entre substâncias 

pró-oxidantes e antioxidantes, com favorecimento das formas oxidantes. Esta 

situação pode ocorrer devido à diminuição das defesas antioxidantes e 

consequentemente um aumento nos níveis de oxidantes ou por aumento nos níveis 

de metais de transição, ou por combinação de qualquer desses fatores 

(HALLIWELL, 2001).  As Espécies Reativas de Oxigênio (ERO) são os oxidantes 

mais estudados e apresentam alto poder de geração de injúria.  

As Espécies Reativas de Oxigênio (ERO) são radicais obtidos pela redução 

de O2(O2
•–e OH•), porém também caracterizam alguns derivados de oxigênio não-

radicais como o peróxido de hidrogênio (H2O2), o oxigênio singlet (1O2), o ácido 

hipocloroso e o ozônio (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007). Dentre as ERO, está o 

radical hidroxil (OH•) que é a ERO mais reativa de todas, e a que apresenta meia 

vida mais curta. Esta ERO reage amplamente com aminoácidos, fosfolípides, ácido 

desoxirribonucléico (DNA), ácido ribonucléico e ácidos orgânicos (BARNES, 1990) 

Vários estudos vêm sendo realizados com modelos animais e/ou humanos 

demonstrando a influência do estresse oxidativo e das ERO‟s na patogênese de 

várias doenças. Dentre estas, destacam-se as doenças pulmonares (BAST, et al., 

1991; BOVERIS et al., 1986), cardiovasculares (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 1998; 

SILVA et al., 2005; WAJCHEMBERG, 2002) e neurodegenerativas (TAVARES e 

AZEVEDO, 2003; PEDERZOLLI, 2007; ZANCHI, 2008), além da exacerbação do 

envelhecimento celular (REISS e GERSHON, 1967; MEYDAMI, 1992; LOPES 

TORRES, et al.,1993). 

O dano oxidativo pode ser prejudicial às estruturas encefálicas por meio de 

degeneração axonal e morte neuronal. O aumento na susceptibilidade do sistema 

nervoso central (SNC) ocorre devido ao alto consumo de oxigênio e elevada 

concentração de lipídios e ferro, agente oxidante, o que torna o SNC muito 

suscetível à lipoperoxidação. Além disso, os níveis de antioxidantes enzimáticos na 

região central são menores como, por exemplo, os níveis da enzima catalase 

(HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007).  

Esses danos podem se medidos através de marcadores de lesão como o 

malondialdeído (MDA), substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), 
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utilizados como indicadores danos de peroxidação lipídica (HALLIWELL e  

WHITEMAN, 2004) 

Em pacientes obesos, o aumento do dano oxidativo pode ter como 

conseqüência a hipergliceima, hiperlipidemia, aumento do tecido adiposo, 

inadequação do sistema de defesa antioxidante, aumento dos níveis de radicais 

livres e inflamação crônica. Devido às alterações no metabolismo de glicose e o 

metabolismo lipídico, o processo de resistência insulínica pode estar aumentado, 

desta forma promovendo o aumento da lipólise do tecido adiposo liberando 

triglicerídeos para a corrente sanguínea e conseqüente aumento de ácidos graxos 

livres circulantes. O fluxo aumentado de ácidos graxos livres no fígado e em outros 

tecidos aumentam a biodisponibilidade de triglicerídeos intracelulares e estimulam a 

secreção de lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL) (ADELIet al, 2001). 

Como conseqüência deste desbalanço a esteatose hepática é relatada em 

pacientes obesos. Bouanane et al (2010) avaliou o efeito da superalimentação (dieta 

hipercalórica)  materna no fígado, VLDL e perfil lipídico na prole verificou que  uma 

dieta rica em gordura durante a gravidez e aumentou significativamente os níveis 

lipoproteínas e lipídios no fígado com alterações em atividade das enzimas 

hepáticas e na composição de ácidos graxos, na vida adulta destes animais em 

comparação com as dos controles. 

As concentrações destas espécies altamente reativas estão relacionadas a 

outras estruturas, além de efeitos no fígado podem ser importantes mediadores de 

danos à estruturas cerebrais sendo importantes na patogênese de diversas doenças 

relacionadas ao sistema nervoso central  (RADAK et al., 2001). No estudo realizado 

por Krolow et al (2010) a exposição ao estresse crônico durante o livre acesso a 

ração normal e dieta palatável, verificou que houve alterações no comportamento 

dos animais, bem como alterações no DNA, além de desequilíbrio na atividade de 

enzimas antioxidantes, tais como CAT, GPx e SOD. 

Outra situação bastante importante relacionada ao aumento do estresse 

oxidativo é o período gestacional onde há um aumento da atividade metabólica de 

mitocôndrias placentárias e uma diminuição da capacidade antioxidante (MYATT, 

2006). As implicações do estresse oxidativo em doenças no adulto e a predisposição 

da prole de mães obesas a essas doenças levantaram a questão da possível ligação 
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entre o sistema oxidante / antioxidante, e ainda a conexão para o desenvolvimento 

de alterações metabólicas de longa duração. À medida que a prevalência da 

obesidade está alcançando proporções epidêmicas, a compreensão do efeito da 

supernutrição materna sobre o desenvolvimento da prole e as suas consequências a 

longo prazo sobre a saúde são de particular importância. Os mecanismos pelos 

quais a superalimentação materna influencia o desenvolvimento fetal são 

extremamente complexos e modelos animais são necessários devido a limitações 

éticas e metodológicas. 

Segundo Bounane et al (2009) mais estudos são necessários em relação a 

maternidade e desenvolvimento fetal relacionados a sistemas antioxidantes. Estudos 

com mães obesas são extremamente necessários para aumentar o conhecimento 

dos efeitos da obesidade materna na prole. E a conseqüente implicação do estresse 

oxidativo em doenças na vida adulta e a predisposição da prole de mães obesas 

para elucidar questões sobre a possível interação entre oxidação/ antioxidação e 

desenvolvimento a longo tempo de anormalidades metabólicas. 

No estudo de Oben et al (2010), a prole de mães obesas que durante a 

gestação e lactação apresentavam maior conteúdo de triglicerídeos no fígado, 

aumento de enzimas hepáticas sinalizadoras de dano hepático e liberação de 

substâncias indutoras de fibrogênese hepática. 

Embora diferentes estudos têm demonstrado que a obesidade materna é 

associada com o aumento do estresse oxidativo e da peroxidação lipídica 

(RINAUDO e WANG, 2012) e que está associada com alterações metabólicas na 

prole, nosso estudo avaliará o efeito do estresse oxidativo no fígado de proles de 

mães obesas e não obesas. 

1.4.1 Defesas antioxidantes 

 As defesas antioxidantes são sistemas que atuam isoladamente, porém de 

modo sinérgico, para retardar, prevenir ou evitar o dano oxidativo. As defesas 

antioxidantes podem ser classificadas distintamente em antioxidantes enzimáticos e 

não enzimáticos (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 1998). 
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 Dentre as enzimas antioxidantes, encontra-se superóxido dismutase (SOD), 

responsável pela dismutação do ânion superóxido formando peróxido de hidrogênio, 

como demonstra a reação a seguir: (O2•- + O2•- + 2H+ →H2O2 + O2). O peróxido de 

hidrogênio é menos tóxico e passível de ser detoxificado por outras enzimas 

antioxidantes como a catalase (CAT) e a glutationa peroxidase (GPx) 

A SOD pode ser encontrada em duas formas distintas indispensáveis à vida: 

uma forma citosólica dependente de cobre e zinco (CuZnSOD) e uma forma 

mitocondrial dependente manganês (MnSOD) (HALLIWELL & GUTTERIDGE, 1998; 

ZELKO et al.,2002).   

A catalase é uma ferrihemoenzima com a função principal de decompor 

peróxido de hidrogênio em oxigênio e água, conforme mostra a equação a seguir: 

H2O2 -> H2O + O2, Essa reação é fundamental no processo de detoxificação do 

organismo frente ao estresse oxidativo, porém em alguns tecidos como no tecido 

nervoso encontram-se baixas concentrações dessa enzima (HALLIWELL e 

GUTTERIDGE 1998; FRIDOVICH, 1998).  

A glutationaperoxidase (GPx) é a principal enzima antioxidante das 

mitocôndrias dos mamíferos. Esta selenoenzima (utiliza selênio como 

cofator)catalisa a redução do peróxido de hidrogênio e peróxidos orgânicos em seus 

correspondentes álcoois às custas da conversão da glutationa a dissulfeto de 

glutationa (FERNÁNDEZ-CHECA et al., 1998):   

GPx 

H2O2 + 2GSH     GSSG + 2H2O 

 

 A glutationaredutase (GR) atua em conjunto com a peroxidase produzindo a 

forma oxidada de glutationa. Após a exposição da glutationa reduzida ao agente 

oxidante, ocorre a sua oxidação a dissulfeto de glutationa (GSSG). A recuperação 

da glutationa reduzida é feita pela enzima glutationaredutase, uma etapa essencial 

para manter íntegro o sistema de proteção celular. Habitualmente, a reserva 

intracelular de glutationaredutase é alta e somente uma grave deficiência desta 
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enzima resultará em sinais clínicos (FRIDOVICH, 1998). A reação catalisada pela 

glutationaredutase (GR) é demonstrada a seguir: 

           GR  

GSSG + NADPH + H+         2GSH +NADP+ 

 

Entre as defesas antioxidantes não-enzimáticas destacam-se algumas 

substâncias, entre elas a vitamina E (α-tocoferol), vitamina C, β-caroteno e os 

flavonóides. A vitamina E é uma molécula lipossolúvel e tende a se concentrar no 

interior das membranas, agindo sinergicamente com ascorbato, sendo, então, um 

antioxidante estrutural da membrana (MYERS e TRAVIS, 1982).  

A vitamina E (α-tocoferol) possui importante ação antioxidante porque fornece 

átomos de hidrogênio para as membranas celulares impedindo a reação em cadeia 

que se propaga nas membranas lipídicas (PERROTA e SHINEIDER,1992; VALKO et 

al.,2007).  

Considerações: 

Com base no exposto anteriormente, este trabalho teve como objetivos gerais 

desenvolver um novo modelo de exposição à dieta de cafeteria em ratas prenhas 

nos períodos de gestação e avaliar seus efeitos sobre a prole. Dados da literatura 

têm demonstrado que o tipo de dieta utilizada no período gestacional e na lactação é 

de fundamental importância para o bom desenvolvimento da prole. Evidências 

apontam para os efeitos deletérios, ao longo da vida, induzidos por uma dieta rica 

em carboidratos e gorduras no período gestacional. Para tanto foi utilizado um 

protocolo adaptado de Macedo et al. (2012) e constituído de diferentes alimentos 

oferecidos in natura para os animais. 

 Considerados os aspectos abordados acima, os objetivos gerais desta 

dissertação de mestrado foram a avaliação dos efeitos da dieta de cafeteria nas 

ratas prenhas e nas proles sobre parâmetros antropométricos, comportamentais e 

bioquímicos. 
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2. Objetivos 

 

2.1 Objetivo Geral 
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Avaliar parâmetros comportamentais, bioquímicos em ratos Wistar 

submetidos a diferentes tratamentos desde o período pré-gestacional de ratas 

progenitoras e sua prole. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

 Monitorar o consumo alimentar dos animais submetidos à dieta controle e 

dieta de cafeteria ao longo do tratamento 

 Monitorar a ingestão total de líquidos dos animais submetidos a dieta controle 

e dieta de cafeteria ao longo do tratamento 

 Avaliar o ganho de peso dos animais submetidos às dietas: controle e 

cafeteria 

 Avaliar o índice de Lee dos animais 

 Avaliar a Eficiência Alimentar através de dois índices: Coeficiente de Eficácia 

Alimentar (CEA) e Ganho de Peso por Consumo Calórico (GPCC). 

 Avaliar o estado depressivo dos animais por meio do teste comportamental 

Teste da Nado Forçado 

 Avaliar o estado agressivo dos animais no teste comportamental do 

Residente Intruso 

 Mensurar o peso do coração, fígado e gordura visceral (gonadal e perirrenal) 

 Avaliar o perfil lipídico por meio da análise de triglicerídeos e colesterol total  

 Avaliar o nível glicêmico dos animais ao final do tratamento. 

 Determinar a lipoperoxidação hepática por meio do ensaio de substâncias 

reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBA) 

 Avaliar parâmetros oxidativos no fígado dos animais submetidos à dieta 

controle e dieta de cafeteria por meio da atividade da enzima catalase  

 Avaliar os níveis de carbonilas e sulfidrilas nas progenitoras e na prole de 

ambos os grupos. 

 

 

3. Hipótese 
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O consumo da dieta de cafeteria será capaz de alterar o estado nutricional 

dos animais, bem como induzir a hiperfagia, causar alteração na composição 

corporal, além de alterações bioquímicas. Em relação aos comportamentos as dietas 

influenciarão aumentado o comportamento depressivo e o comportamento 

agressivo. 

Neste contexto, a presente dissertação busca avaliar os efeitos causados 

pela superalimentação materna, sobre parâmetros bioquímicos e comportamentais 

na prole.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Justificativa 
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Tendo em vista a importância da alimentação materna no desenvolvimento 

fetal o presente estudo se faz necessário por avaliar o efeito da obesidade materna 

e consequências na prole. Muitos estudos relatam os efeitos da restrição de 

nutrientes na programação fetal, no entanto este trabalho avaliará os efeitos da 

superalimentação materna em diversos parâmetros bioquímicos e comportamentais 

na prole de animais. 

Sendo assim, ressalta-se a importância de estudos que analisem o efeito da 

dieta sobre o aumento de peso e indução de obesidade dos animais além de avaliar 

o comportamento depressivo e agressivo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Materiais e Métodos 
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Delineamento 

Estudo Experimental 

5.1 Animais e Desenho Experimental 

Estudo 1: 

Foram utilizadas 21 ratas (Rattus novergicus, linhagem Wistar, variação albinus) 

com idade de 21 dias, peso entre 50-60g. Divididos em dois grupos: Ração padrão e 

Dieta de cafeteria. Durante um período de 8 semanas estes animais foram expostos 

a dieta, entre 9 e 10 semanas os testes comportamentais foram realizados. Após 

foram introduzidos 4 ratos machos adultos para acasalamento na modalidade harém 

(1 macho em cada caixa com 4 fêmeas por um período de 7 dias). Durante a 

gestação e amamentação as fêmeas permaneceram alocadas individualmente em 

caixas de moradia. A eutanásia foi realizada no dia do desmame das proles. 

 

Figura 2. Linha do tempo representativa do estudo materno 

 

Estudo 2: 

As proles de machos iniciaram o estudo com 21 (Figura 3) dias de vida e 

foram divididas em diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole controle; 

MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole 

controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria (Figura 4). Um total de 39 

animais foram utilizados e expostos a dieta dobre o mesmo delineamento 

experimental materno. Após a realização dos testes comportamentais os animais 

foram eutanasiados por decapitação com guilhotina. 
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Figura 3. Linha do tempo representativa do estudo da prole  

 

 

 

Figura 4. Esquema de dieta por grupos 

 

Os animais permaneceram no Biotério de Experimentação Animal da 

Faculdade de Nutrição da UFPel mantidos em caixas de moradia plexiglass com 

ciclo de 12h claro-escuro e temperatura controlada (21-22ºC). Provenientes do 

Biotério Central da Universidade Federal de Pelotas. 

 

Todos os procedimentos com animais os princípios éticos de acordo com 

Guide for the care and use of laboratory animals (BARTHOLD, 2011) e conforme a 

Diretriz Brasileira para o Cuidado e a Utilização de Animais para Fins Científicos e 

Didáticos (CONCEA, 2013). O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa Animal da UFPel sob o parecer número 1610. 

LACTAÇÃO PRÉ- GESTAÇÃO PROLE 
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5.2 Dietas Experimentais  

 

Dieta padrão  

A ração utilizada foi Nuvilab Cr-1®, específica para ratos e camundongos de 

laboratório, composta de proteína bruta entre 22% e 22,5%, lipídeos entre 4,4% e 

4,6%, e carboidratos de 53% a 55%, administrada ad libitum para todos os 

subgrupos. 

 

 Dieta de cafeteria 

O grupo controle recebeu ração padrão (Nuvilab CR-1, Nuvital®, Curitiba, PR, 

Brazil) que perfaz 2,93 kcal/g (de acordo com a empresa), e o grupo dieta de 

cafeteria totalizou 4,19 kcal/g e 0,42kcal/ml (calculado com base nos rótulos dos 

produtos). Os constituintes da dieta de cafeteria foram adaptados do modelo descrito 

por Estadella et al (2004) e similares aos descritos por Macedo et al (2012). Os 

alimentos que faziam parte da composição da dieta estão descritos na Tabela 1: 

 

Tabela 1. Descrição e valor nutricional (informado pelo fabricante) dos alimentos contidos na Dieta de 

Cafeteria 

 Energia (kJ/100g) Carboidratos 

(g/100g) 

Proteinas (g/100g) Gorduras (g/100g) 

Ração (NuviLab 

CR-1, Brasil) 

1234 55 22 4 

Salgadinho 456 68 7,2 16,8 
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(Elmachips, Brasil) 

Biscoito Waffer 

(Visconti, Brasil 

531,42 60 8,57 28,57 

Bolacha Recheada 

(Parati, Brasil) 

466,66 66,66 6,66 20 

Salsicha (Alibem, 

Brasil) 

240 6 12 18 

Refrigerante 

(Pepsi-Cola Brasil) 

43,5 22 0 0 

Leite Condensado 

(Triângulo, Brasil) 

325 60 5 7 

Total 3296,58 337,66 61,43 94,37 

 

Consumo alimentar e ingestão de líquidos totais 

O consumo alimentar e de líquidos totais foi avaliado diariamente na caixa de 

moradia, colocando-se uma quantidade conhecida de alimento e após 24h media-se 

as sobras. O resultado obtido foi dividido pelo número de ratos que habitavam a 

caixa, expressos pela média de consumo por animal. Foram agrupados em grupos 

de 10 dias para avaliação estatística. 

 

Peso Corporal 

O monitoramento do peso dos animais foi realizado semanalmente, em 

balança digital, os valores foram registrados em planilhas para controle do peso. 

 

 

Medidas antropométricas 

As medidas antropométricas foram realizadas juntamente com a pesagem 

corporal. Ao fim do experimento os dados de peso e comprimento naso-anal (cm) 

foram expressos por meio do cálculo do índice de Lee (raíz cúbica do peso corporal 

dividido pelo comprimento (cm) x 1000).  

5.3 Tarefas comportamentais 



44 
 

As tarefas comportamentais foram realizadas entre 9-10 semanas de 

exposição à dieta no estudo materno e no estudo da prole. 

Teste de Comportamento Depressivo (Nado Forçado) 

O procedimento utilizado foi descrito por Porsolt et al (1978). Cada animal foi 

colocado individualmente num cilindro de PVC (60 cm altura x 24 cm de Diâmetro), 

contendo água a 50 cm de altura, durante 5 minutos. Depois do segundo ou do 

terceiro minuto da atividade vigorosa, o animal assume a posição imóvel, fazendo os 

movimentos mínimos de flutuação. Nesse teste, roedores foram expostos a uma 

situação de estresse inescapável, agudo e de curta duração, e o tempo durante o 

qual ele responde ativamente versus imobilidade é medido. Um animal foi 

considerado como imóvel sempre que permanecer flutuante passivamente na água 

em uma posição ligeiramente curvado na vertical, com o nariz acima da superfície e 

fazendo o mínimo de movimentos necessários para manter a cabeça acima da água 

(PORSOLT et al., 1978). De maneira geral, a imobilidade é interpretada como uma 

falha na persistência do comportamento de fuga (CRYAN; MARKOU; LUCKI, 2002).  

 Teste de Comportamento do tipo Agressivo (Residente Intruso) 

O comportamento do tipo agressivo foi avaliado em um ambiente com pouca 

luz, as caixas foram colocadas 1h antes na sala de experimentação para a 

adaptação. Um animal intruso foi colocado na caixa de um animal residente durante 

10 minutos e o comportamento gravado em vídeo. A caixa do animal residente não 

foi trocada durante uma semana para que fosse estabelecida a territorialidade do 

animal, baseada na presença de sinais olfativos. Estas sugestões são importantes 

para o estabelecimento do residente no seu próprio território e para o intruso saber 

que está em uma caixa estranha. O teste utilizado foi descrito por Linck et al (2009) 

e adaptado de Rodriguez-Arias et al (1998) .Os animais (residentes), utilizados como 

sujeitos experimentais, foram alojados individualmente em caixas de plástico (41X 

34X 16 centímetros), também usado como câmaras de observação. 

No entanto, os animais “visitantes” foram alojados em grupos de cinco e 

usados como adversários. Os testes foram realizados aos pares, com animais de 

pesos semelhantes (n = 5 pares). Os registros foram analisados com parâmetros 

pré-estabelecidos para o comportamento do tipo agressivo (Tabela 2):  

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0014299908005694#bib43
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Tabela 2. Parâmetros avaliados na tarefa de agressividade 

Parâmetros Descrição 

Latência para o primeiro ataque Tempo em segundos que o animal demora para 

atacar o oponente 

Número de ataques Número de vezes que um animal atacou o outro 

(boxe, chocalho cauda e evitação) 

Duração dos ataques Tempo total em segundos de todos os ataques 

 

 Retirada de órgãos 

Após a eutanásia dos animais foi realizada a retirada de órgãos por meio de 

uma incisão abdominal. Foram coletados: coração, fígado, gordura visceral 

(perirenal e gonadal), após foram pesados em balança semianalítica (Marca Kern) 

para determinação do peso em gramas e estocados a -80°C para análises. 

Coleta de Soro 

Ao final do experimento, após 08 -10horas de jejum, os animais foram 

submetidos à decapitação por guilhotina. O sangue do tronco foi coletado em tubos 

de ensaio com ativador de coágulo e centrifugados a 15.000 rpm por 15 minutos. 

Após a centrifugação, o soro foi separado em alíquotas e estocado à -20°Cpara 

realização das análises bioquímicas dentro de 24h. 

 

Colesterol Total e Triglicerídeos 

A aferição das concentrações plasmáticas colesterol total e triglicerídeos 

(TAG) foi dosada através de kits colorimétricos da marca Doles® e expressos em 

mg/dL.  

Glicemia 

 A glicemia sérica foi dosada através de kit colorimétrico da marca Doles® e 

os resultados foram expressos em mg/dL. 
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5.4 Estresse Oxidativo 

Preparação da amostra: 

As amostras de fígado foram homogeneizados com 1mL de tampão fosfato, 

pH 7,4 e em seguida centrifugados por 10min à 4ºC. O sobrenadante foi retirado e 

usado como amostra biológica. 

Substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

TBARS, um índice de peroxidação lipídica, foi determinada de acordo com o 

método descrito por Ohkawa et al (1979). Resumidamente, o sobrenadante de 

tecido foi misturado com 20% de ácido tricloroacético e ácido tiobarbitúrico 0,8% e 

aqueceu-se num banho de água a ferver durante 60 min. TBARS foram 

determinadas por absorvância a 535 nm, e classificado como TBARS nmol / mg de 

malondialdeído. 

Atividade da Catalase (CAT) 

A atividade da enzima catalase (CAT) foi realizada de acordo com método 

descrito por Aebi (1984) com base na decomposição de H2O2 monitorizada a 240 nm 

à temperatura ambiente. Uma unidade de CAT é definida como um umol de peróxido 

de hidrogênio consumido por minuto e a atividade específica é relatada como 

unidades / mg de proteína. 

 

 

Ensaio conteúdo Total de Tióis (Sulfidrilas) 

O conteúdo total tiol foi determinado pelo método de DTNB (ácido 5,5'-

ditiobis-2-nitrobenzóico), como descrito por Aksenov e Markesbery (2001) com 

algumas modificações. Resumidamente, 50 uL de de amostra foi misturada com 980 

ul de PBS, pH 7,5, contendo EDTA 1 mM. A reação foi iniciada pela adição de 30 ul 

de 10 mM de solução stock de DTNB em PBS. A quantidade de TNB formada foi 

determinada a 412 nm. Os resultados foram relatados como nmol de TNB / mg de 

Catalase (CAT) de ensaio. 
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Conteúdo de Carbonilas 

A determinação do conteúdo de carbonilas foi realizada segundo o método 

descrito por Levine et al (1990). A presença do grupamento carbonila é um indicativo 

de oxidação. A medida do dano realizada por leitura de absorbância a 370 nm. 

Determinação de proteínas 

A proteína foi determinada pelo método de Lowry (1951) utilizando albumina 

de soro bovino como padrão. 

 5.7 Análise Estatística 

Os resultados foram expressos como a média ± erro padrão da média 

(SEM). Resultados de consumo alimentar e líquidos foram avaliados por ANOVA de 

medidas repetidas. Os dados relacionados aos resultados obtidos nas mães foram 

avaliados pelo teste t. Os demais foram analisados por ANOVA de duas vias 

utilizando as variáveis influência da dieta materna e/ou influência da dieta da prola, 

seguido de Pos-hoc quando necessário. Foram considerados significativos os 

resultados com valor de P<0,05. Para análise dos dados foram utilizados os 

programas estatísticos SPSS 11.0® e GraphPadPrism 6.0® 

 

 

 

 

 

6. Resultados 

6.1.Efeito da dieta  de cafeteria sobre parâmetros maternos 

6.1.1 Consumo alimentar: ingestão sólida e líquida  

Houve aumento significativo do consumo sólido total e de líquidos no grupo 

que recebeu dieta de cafeteria conforme demonstrado na Figura 5 e 6 (Teste t, P < 

0, 05). Essa diferença significativa já é observada desde os dez primeiros dias e 

assim sucessivamente até os sessenta dias (Teste t, P < 0, 05). 
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Figura 5. Consumo sólido ao longo do tratamento. Medidas diárias foram realizadas e agrupadas em 

blocos de 10 dias. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). *Diferença significativa entre os 

grupos (Teste t, P < 0, 05). N= 10 animais por grupo. 
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Figura 6. Consumo líquido ao longo do tratamento nos diferentes grupos: Controle e Dieta. Medidas 

diárias foram realizadas e agrupadas em blocos de 10 dias. Dados expressos em média ± erro 

padrão (SEM). *Diferença significativa entre os grupos (Teste t, P < 0, 05). N= 10 animais por grupo. 

 

 

 

 

6.1.2 Ganho de peso , Índice de Lee e Gordura Visceral 

Estes parâmetros foram significativamente maiores no grupo dieta de 

cafeteria (Teste t, P < 0, 05).  (Figura 7,8 e 9) 
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Figura 7. Comparação do ganho de peso corporal (peso final - peso inicial). Dados expressos em 

média ± erro padrão (SEM). *Diferença significativa entre os grupos (Teste t, P < 0, 05). N= 10 

animais por grupo. 
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Figura 8. Índice de Lee (razão do peso pelo comprimento em cm x 1000). Dados expressos em média 

± erro padrão (SEM) N= 10 animais por grupo. *Diferença significativa entre os grupos (Teste t, P < 0, 

05). 
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Figura 9. Gráfico do peso da gordura visceral (g). Dados expressos em média ± erro padrão (SEM) 

N= 4 animais no grupo controle e N=6 animais no grupo dieta de cafeteria. *Diferença significativa 

entre os grupos (Teste t, P < 0, 05). 
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6.1.5 Eficiência Alimentar 

Existe um aumento significativo do CEA (Figura 10) e GPCC (Figura 11) no 

grupo que recebeu dieta de cafeteria (Teste t, P< 0, 05).  
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Figura 10. Coeficiente de Eficácia Alimentar (CEA) dos grupos controle e dieta de cafeteria. Dados 

expressos em média ± erro padrão (SEM) N= 10 animais por grupo. *Diferença significativa entre os 

grupos (Teste t, P < 0, 05). 
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Figura 11. Ganho de peso por consumo calórico (GPCC) dos grupos controle e dieta de cafeteria. 

Dados expressos em média ± erro padrão (SEM) N= 10 animais por grupo. *Diferença significativa 

entre os grupos (Teste t, P < 0, 05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.1.6. Efeito comportamentais da dieta de cafeteria materna 
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6.1.7 Tarefa do Nado Forçado 

 Ao avaliarmos o tempo de imobilidade verificamos que não houve diferença 

entre os grupos, ou seja, a dieta de cafeteria não foi capaz de induzir o 

comportamento depressivo nos animais (Tabela I) (Teste t, P > 0, 05).   

6.1.8 Teste do Residente Intruso 

Os animais que receberam dieta de cafeteria não apresentaram diferença 

significativa em nenhum dos parâmetros avaliados em relação ao grupo controle 

(Teste t, P < 0, 05). (Tabela I) 

 

 

Tabela I. Parâmetros avaliados nos testes comportamentais: 

  Grupos  

Teste 

Comportamental 

n Controle  Dieta de Cafeteria  P 

Depressão     

Imobilidade 10 126,80 ± 17,32 136,40 ± 16,64 0, 694 

Agressividade     

Latência primeiro 

ataque 

5 106,40 ± 106,40 41 ± 41 0, 582 

Duração dos ataques 5 0,20 ± 0,20 0,20 ± 0,20 1, 000 

Número de ataques 5 0,40 ± 0,40 0,20 ± 0,20 0, 667 

Parâmetros comportamentais avaliados nos diferentes grupos: controle e dieta. Dados expressos em 

média ± erro padrão (SEM). Não existe diferença significativa entre os grupos (Teste t, P < 0, 05). N= 

10 animais por grupo.  
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6.1.8 Efeito da dieta de cafeteria sobre parâmetros bioquímicos 

Não houve diferença significativa sobre o perfil glicêmico e lipídico, assim 

como parâmetros oxidativos (TBA, catalase e carbonilas) (Teste t, P > 0, 05). 

(Tabela II) 

 

Tabela II. Dosagens Bioquímicas no soro de animais 

 Glicose Triglicerídeos Colesterol Total 

Grupos N Média Erro N Média Erro N Média Erro 

Controle 4 144,30 9,31 4 153,06 55,38 4 84,58 8,60 

Dieta de Cafeteria 4 147,27 7,56 4 197,61 82,30 4 73,81 11,97 

Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). Não existe diferença significativa entre os grupos 

(Teste t, P < 0, 05). N= 4 animais por grupo 

 

Tabela III. Parâmetros de extresse oxidativo: TBA, catalase, carbonilas em fígado de ratos Wistar e 

valores de peso de gordura abdominal 

 TBA Catalase Carbonilas 

Controle 4,85 ± 0,69
 

101,58 ± 10,90
 

7,25 ± 1,74
 

Dieta de Cafeteria 5,21 ± 0,62
 

94,46 ± 15,25
 

6,29 ± 0,51
 

Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). Não existe diferença significativa entre os grupos 

(Teste t, P > 0, 05). N= 10 animais por grupo. 
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6.2. Efeito da dieta de cafeteria sobre parâmetros na prole 

6.2.1. Consumo alimentar: ingestão sólida e líquida  

Para avaliação da ingesta sólida e líquida da prole as medidas diárias foram 

agrupadas em blocos de 10 dias.  

Houve aumento significativo, no consumo sólido total em todos os grupos 

conforme demonstrado na Tabela V (ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000). 

O mesmo pode ser observado na média do consumo líquido total, onde 

encontramos diferença entre todos os grupos (MCOPCO – mãe controle e prole 

controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e 

prole controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria) e a cada tempo 10 

(ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000; seguida de Pos-hocTukey P< 0, 05), 20 

(ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000; seguida de Pos-hocTukey P< 0, 05), 30 

(ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000; seguida de Pos-hocTukey P< 0, 05), 40 

(ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000; seguida de Pos-hocTukey P< 0, 05), 50 

(ANOVA de medidas repetidas, P = 0, 000) e 60 (ANOVA de medidas repetidas, P = 

0, 000; seguida de Pos-hoc Tukey P < 0, 05) dias, a mesma tendência de aumento 

foi observada no grupo MCAFPCAF. 
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Tabela V. Média do consumo alimentar em gramas entre os diferentes grupos 

Consumo sólido total ao longo do tratamento nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole 

controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; 

MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Medidas diárias foram realizadas e agrupadas em blocos 

de 10 dias. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). *Diferença significativa entre os grupos 

(ANOVA de medidas repetidas; seguida de Pos-hoc Tukey, P < 0, 05). N=9 -10 animais por grupo. 

 

 

Tabela VI. Média de consumo líquido total entre os grupos 

Grupos Número de dias 

 10d 20d 30d 40d 50d 60d 

MCOPCO 1200,15±0,11* 1600,30±0,21* 2500,15±0,11* 2599,11±1,02* 3100,09±0,06* 2840,12±0,06* 

MCOPCAF 2310,17±0,12* 3540,17±0,12* 3821,00±0,17* 4670,17±0,12* 4593,06±0,04* 4290,33±0,24* 

MCAFPCAF 2620,15±0,11* 3100,15±0,11* 3854,27±0,12* 4108,30±0,01* 4990,68±0,08* 5341,21±0,05* 

MCAFPCO 1378,85±0,11* 1984,93±0,11* 2625,00±0,15* 2310,25±0,20* 2680,00±0,15* 3100,15±0,11* 

Consumo líquido total ao longo do tratamento nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e 

prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole 

controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Medidas diárias foram realizadas e agrupadas 

em blocos de 10 dias. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). *Diferença significativa entre 

os grupos (ANOVA de medidas repetidas; seguida de Pos-hoc Tukey, P < 0, 05). N=9 -10 animais por 

grupo. 

 

 

 

6.2.2 Ganho de peso  

Grupos Número de dias 

 10d 20d 30d 40d 50d 60d 

MCOPCO 1060±0,34* 1352±0,11* 1420,55±0,34* 1558,19±0,11* 1911,15±0,11* 2027,95±0,12* 

MCOPCAF 1267,33±0,24* 2141±0,26* 3426±0,50* 4919,43±0,12* 3441,62±0,12* 3634,12±0,17* 

MCAFPCAF 1936,70±0,21* 2658,35±0,21* 3349,07±0,16* 4625,30±0,21* 5681,05±0,16* 6527,93±0,24* 

MCAFPCO 1075,30±0,21* 1405,04±0,11* 1454,40±0,17* 1557,66±0,02* 1521,27±0,10* 2629,61±0,06* 
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Conforme demonstrado na Figura 11 o ganho de peso foi influenciado apenas 

pela dieta da prole (ANOVA de duas vias, F(3,34) = 51,58; P < 0, 0001; seguida de 

Pos-hoc Bonferroni P < 0, 001). As proles que receberam a dieta de cafeteria, 

independente da dieta da mãe, obtiveram maior ganho de peso corporal, quando 

comparadas as proles controle, ou seja, a dieta da mãe não foi capaz de influenciar  

neste parâmetro (ANOVA de duas vias, F(3,34) = 0, 16; P = 0, 69) assim como não 

houve interação (ANOVA de duas vias, F(3,34) = 0, 051; P = 0,82) entre os fatores.  

 

6.2.3 Índice de Lee 

Na Figura 12 estão representados os Índices de Lee dos diferentes grupos. 

Podemos inferir que existe influência da dieta da prole sobre esse parâmetro, ou 

seja, os animais da prole cafeteria apresentaram maiores níveis (ANOVA de duas 

vias, F(3,25) = 5,32; P = 0,03; seguida de Pos-hoc Bonferroni P > 0, 05). Este 

parâmetro não foi influenciado pela dieta materna (ANOVA de duas vias, F(3,25) = 

2,20; P = 0,15) e não houve interação (ANOVA de duas vias, F(3,25) = 0, 47; P = 

0,50).   
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Figura 12. Ganho de peso (Peso final – peso inicial) nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle 

e prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole 

controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão 

(SEM). *Existe influência da dieta da prole (ANOVA de duas vias; seguida de Pos-hoc Bonferroni, P < 

0, 001). N=9 -10 animais por grupo. 
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Figura 13. Índice de Lee (raiz cúbica peso/comprimento naso-anal X 1000) nos diferentes grupos: 

MCOPCO – mãe controle e prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO 

– mãe cafeteria e prole controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em 
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média ± erro padrão (SEM). Não existe influência da dieta da prole nem da dieta materna (ANOVA de 

duas vias, Pos-hoc Bonferroni, P > 0, 05). N= 9 -10 animais por grupo. 

 

 

 

6.2.4 Eficiência Alimentar 

O coeficiente de eficácia alimentar foi influenciado pela dieta da prole 

(ANOVA de duas vias F(3,35) = 51,47; P < 0, 0001). Existe diferença entre as dietas 

das proles independente da dieta da mãe (Figura 14), as proles que receberam dieta 

de cafeteria, obtiveram maior índice do CEA. No entanto, não existe influencia da 

dieta da mãe (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 1, 24; P = 0, 27) nem interação entre os 

dados (ANOVA de duas vias, F (3,35) = 0, 03. 

o GPCC (Coeficiente de ganho de peso por consumo calórico) foi influenciado 

pela dieta da prole (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 51,46; P < 0, 0001; seguida de 

Pos-hoc Bonferroni P < 0, 05), As proles que receberam a dieta de cafeteria 

apresentaram maior índice GPCC do que as proles controle, no entanto quando a 

mãe já recebia esta dieta a média deste índice passa a ser superior. Não houve 

influência da dieta da mãe (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 1, 24; P = 0, 27) e não 

houve interação entre os mesmos (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 0,03; P = 0,84).  
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Figura 14. Determinação do Coeficiente de Eficácia Alimentar(CEA) nos diferentes grupos: MCOPCO 

– mãe controle e prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe 

cafeteria e prole controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria.Dados expressos em média ± 

erro padrão (SEM). *Existe influência da dieta da prole (ANOVA de duas vias; seguida de Pos –hoc 

Bonferroni, P < 0, 001). N=9 -10 animais por grupo. 
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Figura 15. Determinação do Ganho de Peso por Consumo Calórico (GPCC) nos diferentes grupos: 

MCOPCO – mãe controle e prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO 

– mãe cafeteria e prole controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria.Dados expressos em 
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média ± erro padrão (SEM). *Existe influência da dieta da prole (ANOVA de duas vias, seguida de 

Pos-hoc Bonferroni, P < 0, 001). N=9 -10 animais por grupo. 

 

 

 

 

6.2.5. Efeitos comportamentais da dieta de cafeteria na prole 

6.2.6 Tarefa do Nado Forçado 

Essa tarefa foi realizada da mesma forma descrita no item 6.1.7 das mães. Na 

Figura 16 foi observado que houve um aumento no tempo de imobilidade 

influenciado pela dieta da mãe (ANOVA de duas vias, F (3,34) = 14,65; P = 0, 00 

seguida de Pos-hoc Bonferroni P < 0,05) bem como pela própria dieta da prole 

(ANOVA de duas vias, F(3,34) = 37,02; P = 0, 00 seguida de Pos-hoc Bonferroni P < 

0,05), porém não houve interação entre os fatores (ANOVA de duas vias, F(3,34) = 3, 

63; P = 0,06). Embora o valor de P para interação não tenha sido significativo 

podemos sugerir uma possível interação entre os dois fatores: dieta da mãe e da 

prole. 

6.2.7 Teste do Residente Intruso 

Nessa tarefa foram avaliados três diferentes parâmetros: latência para o 

primeiro ataque, duração do ataque e o número de ataques. Não houve diferença 

significativa entre os grupos em relação à latência do primeiro ataque (ANOVA de 

duas vias, F(3,14) = 1, 24; P = 0, 28 para dieta da prole; F(3,14) = 1, 72; P = 0, 20 para 

dieta da mãe; F(3,14) = 0,70; P = 0, 41 interação) (Figura 17). 

Ao avaliarmos a duração dos ataques (Figura 18) podemos observar que 

esse parâmetro foi influenciado pelas dietas da mãe e da prole (ANOVA de duas 

vias, F(3,14) = 15,66; P = 0, 00 para dieta da mãe F(3,14) = 29,82; P < 0, 0001 para 

dieta da prole seguida de Pos-hoc Bonferroni P < 0,05) e ainda com interação entre 

os fatores (ANOVA de duas vias, F(3,14) = 8, 54; P = 0, 01). As proles alimentadas 

com dieta de cafeteria obtiveram um tempo superior na duração dos ataques, no 
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entanto quando a mãe era controle esta média de tempo foi superior as demais 

(ANOVA de duas vias seguida de Pos-hoc Bonferroni P < 0,05) 

O número de ataques esteve aumentado em animais que receberam dieta de 

cafeteria, havendo influência apenas da dieta da prole (ANOVA de duas vias, F(3,14) = 

8, 27; P = 0, 01; seguida de Pos-hoc Bonferroni P < 0,05), Nesse parâmetro não 

houve influência da dieta da mãe (ANOVA de duas vias, F(3,14) = 1, 33; P = 0, 26) 

bem como não ocorreu interação entre eles (ANOVA de duas vias, F(3,14) = 0, 43; P = 

0, 51). (Figura 19) 
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Figura 16. Tempo total de imobilidade (s) nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole 

controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; 

MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). 

*Diferença significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc Bonferroni, P < 0, 

001). N= 9 -10 animais por grupo. 
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Figura 17. Tempo total da latência para o primeiro ataque (s) nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe 

controle e prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e 

prole controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão 

(SEM). Não existe diferença significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc 

Bonferroni, P > 0,05). N= 9 -10 animais por grupo. 
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Figura 18. Tempo total da duração dos ataques (s) nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e 

prole controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole 

controle; MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria.Dados expressos em média ± erro padrão 

(SEM). *Diferença significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc Bonferroni, 

P < 0, 001). N=9 -10 animais por grupo. 
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Figura 19. Número de ataques nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole controle; 

MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; MCOPCAF 

- mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). *Diferença 

significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc Bonferroni, P < 0, 001). N=9 -

10 animais por grupo. 

 

 

 

 

6.2.8. Efeito da dieta de cafeteria sobre o peso dos órgãos 

6.2.9 Peso do coração 

O peso do coração não sofreu influencia da dieta materna nem da prole 

(ANOVA de duas vias, F(3,35) = 2,06; P = 0, 15 para dieta materna; F(3,35) = 1,13; P = 

0, 29 para dieta da prole; F(3,35) = 2,63; P = 0, 11 interação). (Tabela VII) 

6.2.10 Peso do fígado 

Ao avaliarmos o peso do fígado podemos observar que os animais que 

receberam dieta de cafeteria apresentaram peso maior desse órgão em comparação 

as proles controle (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 32,79; P = < 0, 0001; seguida de 

Pos-hoc Bonferroni P< 0,05). O peso do fígado não foi influenciado pela dieta 

materna (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 0,56; P = 0,45 para dieta materna; F(3,35) = 

2,74; P = 0,10 interação). 

6.2.11 Peso da gordura visceral 

O peso da gordura visceral foi influenciado pela dieta materna e da própria 

prole (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 7, 77; P = 0, 0085 para mãe; F(3,35) = 28,40; P < 

0, 0001 prole seguida de Pos-hoc Bonferroni P<0,05). Existe interação entre os 

fatores (ANOVA de duas vias, F(3,35) = 9, 66; P = 0, 0037). As proles que receberam 

dieta de cafeteria apresentaram um peso maior no órgão quando comparadas a 

prole controle, no entanto as proles de mães controle obtiveram uma média superior 

no peso da gordura visceral. 
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6.2.12 Efeito da dieta de cafeteria sobre parâmetros bioquímicos 

6.2.13 Glicemia 

A glicemia foi aumentada nas proles que receberam dieta de cafeteria, no 

entanto este efeito foi potencializado quando as mães previamente já eram 

alimentadas com este tipo de dieta (ANOVA de duas vias, F(1,34) = 8, 97; P = 0, 005 

para dieta das mães; F (1,34) = 13,18; P = 0, 000 dieta da prole seguida de Pos-hoc 

Tukey P < 0,05), no entanto sem interação (ANOVA de duas vias, F(1,34) = 0,16; P = 

0, 69). (Tabela VII) 

6.2.14 Níveis de colesterol total e triglicerídeos 

Os níveis de colesterol total não diferiram entre os grupos avaliados (ANOVA 

de duas vias, F(3,20) = 2,35; P = 0, 14 para dieta materna; F(3,20) = 2,25; P = 0, 14 

dieta da prole; F(3,20) = 3,14; P = 0, 09 interação). (Tabela VII) 

Da mesma forma os níveis de triglicerídeos não sofreram influência da dieta 

de cafeteria oferecida para as mães e para prole pela (ANOVA de duas vias, F(3,25) = 

0,26; P = 0,61dieta da mãe; F(3,25) = 0, 89; P= 0,35 prole), no entanto existe interação 

entre os fatores (ANOVA de duas vias, F(3,25) = 6, 98; P = 0,01). (Tabela VII) 
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Tabela VII. Peso do coração, fígado, tecido adipose e análises bioquímicas (colesterol total, 

triglicerídeos e glicose) de machos adultos da prole (120d) 

 MCOPCO MCAFPCAF MCAFPCO MCOPCAF    

 N Média SEM n Média SEM n Média SEM n Média SEM P 

(interação) 

P 

(mãe) 

P 

(prole) 

Coração 10 1,10 0,03 10 1,09 0,03 10 1,11 0,04 9 1,22 0,05 0,113 0,159 0,294 

Fígado 10 11,16 0,38 10 13,46 0,72 10 10,05 0,26 9 13,04 0,28 0,106 0,459 <0,001* 

Tecidoadip

oso 

10 7,71 0,39 10 23,63 2,83 10 19,28 1,63 9 24,26 2,15 0,003* <0,001* 0,008* 

Colesterol 

Total 

6 69,69 2,99 6 69,60 3,87 6 59,46 2,73 7 68,85 2,70 0,090 0,140 0,147* 

Trigliceríde

os 

7 124,56 8,33 7 129,03 14,67 9 92,39 9,26 7 107,27 6,75 0,0138* 0,614 0,351 

Glicose 10 156,63 5,48 10 205,59 8,97 10 186,41 6,67 9 181,73 8,01 0,690 0,005* 0,000* 

Peso dos órgãos e parâmetros bioquímicos nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole 

controle; MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; 

MCOPCAF - mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). 

*Diferença significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc *Bonferroni/ 

**Tukey, P < 0, 05). N=9 -10 animais por grupo. 

 

 

 

 

 

 



69 
 

 

 

 

 

 

6.2.15 EstresseOxidativo Hepático 

6.2.16 TBARS (Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico) 

Os animais que receberam a dieta de cafeteria independente da dieta 

materna apresentaram níveis de peroxidação lipídica maiores em comparação com 

as proles controle (ANOVA de duas vias, F(3,33) = 7, 03; P = 0, 012; seguida de Pos-

hoc Bonferroni P < 0,05). Esse parâmetro não sofreu influência da dieta materna 

(ANOVA de duas vias, F(3,33) = 3, 13; P = 0, 08) e não houve interação (ANOVA de 

duas vias, F(3,33) = 3, 31; P = 0, 07). 

6.2.17 Conteúdo de Carbonilas 

Não houve influência da dieta da prole (ANOVA de duas vias, F(3,33) = 2, 26; 

P= 0,14) bem como não houve influência da dieta da mãe (ANOVA de duas vias 

F(3,33) = 3, 36; P = 0, 07), e sem interação entre os fatores (ANOVA de duas vias, 

F(3,33) = 1, 34; P = 0, 25). (Tabela VII) 

6.2.18 Conteúdo de Sulfidrilas 

Não houve influência da dieta da prole (ANOVA de duas vias, F(3,33) = 0, 88; P 

= 0, 35) bem como não houve influência da dieta da mãe (ANOVA de duas vias, 

F(3,33) = 0, 87; P = 0, 35), e sem interação entre os fatores ANOVA de duas vias, 

F(3,33)= 0, 61; P = 0, 43). (Tabela VII) 

 

6.2.19 Atividade da Enzima Catalase 

 A dieta da mãe foi capaz de aumentar a atividade da enzima catalase 

(ANOVA de duas vias, F(3,33) = 6, 69; P = 0, 01 dieta da mãe seguida de Pos-hoc 
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Bonferroni; F(3,33) = 0, 29; P = 0, 59 dieta da prole e com interação F(3,33) = 16, 19; P 

= 0, 00). 

 

Tabela VIII. Análises oxidativas no fígado de machos da prole adulta (120d) 

 MCOPCO MCAFPCAF MCAFPCO MCOPCAF    

 n Mean SEM n Mean SEM n Mean SEM n Mean SEM P 

(interação) 

P 

(mãe) 

P 

(prole) 

CAT 10 861,37 44,76 10 715,48 64,16 9 389,84 70,14 9 613,02 100,93 0,000 0,014 0,5915 

TBA 10 10,66 0,43 10 15,86 2,04 9 10,60 0,62 9 11,64 0,59 0,077 0,085 0,012 

Carbonilas 10 7,37 1,00 10 7,06 0,88 10 6,73 1,05 9 9,88 0,76 0,2538 0,0753 0,1414 

Sulfidrilas 10 261,36 12,89 10 320 55,17 9 266,06 6,53 9 266,21 18,13 0,4367 0,3552 0,3528 

Análises de estresse oxidativo nos diferentes grupos: MCOPCO – mãe controle e prole controle; 

MCAFPCAF - mãe cafeteria e prole cafeteria; MCAFPCO – mãe cafeteria e prole controle; MCOPCAF 

- mãe controle e prole cafeteria. Dados expressos em média ± erro padrão (SEM). *Diferença 

significativa entre os grupos (ANOVA de duas vias, seguida de Pos-hoc Tukey, P < 0, 05). N=9 -10 

animais por grupo. 
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7. Discussão 

1. Efeito da dieta de cafeteria sobre parâmetros maternos 

A dieta de cafeteria adotada nesse trabalho foi eficiente em causar alteração no 

consumo sólido e líquido dos animais acompanhados por aumento de peso corporal, 

índice de Lee e gordura periférica corroborando dados da literatura (VANZELA et al., 

2009; AKYOL et al., 2009; NIVOIT et al., 2009; SUN et al., 2013; MUCELLINI et al., 

2013). Estas características são comumente encontradas em perfil de animais 

obesos (OLUFADI e BYRNE, 2008). Porém não foram observadas alterações nos 

níveis plasmáticos de colesterol, glicose e triglicerídeos destes animais. 

Provavelmente esse fato seja devido a composição e tempo de exposição da dieta, 

pois existem diversos protocolos descritos na literatura (ESTADELLA et al., 2004; 

VANZELA et al., 2009; AKYOL et al., 2009; NIVOIT et al., 2009BOUNANE et al., 

2009; MANIAM e MORRIS, 2009; BAYOL et al., 2010; KROLOW et al., 2010; 

WRIGHT, 2011; MUCELLINI et al., 2011; MACEDO et al., 2012;SUN et al., 2013; 

MUCELLINI et al., 2013).  

Em relação eficiência alimentar a dieta de cafeteria foi efetiva, ou seja, foi 

capaz de aumentar os valores de CEA e GPCC (eficiência alimentar é um índice de 

avaliação da dieta relacionado ao ganho de peso dos animais). O grupo de ratas que 

recebeu a dieta de cafeteria durante 8 semanas apresentou um ganho de peso 

superior  quando comparado ao controle. A grande maioria dos estudos que ofertam 

este tipo de alimentação obtiveram resultado semelhante (SAMUELSSON et al., 

2007; AKYOL et al., 2009; BOUANANE et al., 2009; NIVOIT et al., 2009; VANZELA 

et al., 2009; MUCELLINI et al., 2013;). Bouanane et al (2009) em seu estudo, 

mostrou que a dieta de cafeteria foi capaz de aumentar o peso corporal dos animais 

avaliados no parto (dia 0) e no final da lactação (dia 21), quando comparado ao 

controle. Mucellini et al (2013) ao final do período de lactação verificou que a média 

de peso do grupo cafeteria foi superior ao grupo controle. 

A dieta de cafeteria foi capaz de aumentar o índice de Lee dos animais, resultados 

semelhantes foram encontrados no trabalho de (TAKASHIBA et al., 2011) onde 
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foram avaliados os efeitos da dieta de cafeteria em ratos Wistar. Os grupos que 

receberam a dieta de cafeteria obtiveram maior índice de Lee quando comparados 

aos controles, fossem eles sedentários ou ativos. 

No estudo de Pinto Junior e Seraphim (2012) utilizando ratos machos adultos 

obtiveram um aumento significativo no índice de Lee (expostos a dieta de cafeteria) 

assim como nosso estudo, no entanto esta associação deve ser feita com cautela 

visto que machos e fêmeas podem se comportar de maneira diferente frente a 

exposição à dieta (PINTO JUNIOR e SERAPHIM, 2012). 

Além do aumento de peso corporal, a dieta de cafeteria foi capaz de aumentar o 

peso da gordura visceral. Alguns trabalhos semelhantes ao delineamento deste 

estudo, utilizando ratas demonstram um aumento do tecido adiposo visceral (AKYOL 

et al., 2009; SAMUELSSON et al., 2008). Samuelsson et al (2008) em seu estudo 

verificou que as reservas de gordura marrom, assim como a gordura branca, 

aumentaram 4 vezes mais quando comparado ao grupo controle. Vanzela et al 

(2009) em seu estudo mostrou que ao final do período de exposição a dieta, o peso 

corporal e a gordura visceral apresentaram maiores níveis em ratas que receberam 

a dieta de cafeteria quando comparadas com os grupos controle. 

Em nosso trabalho não foi possível verificar alterações em relação aos níveis de 

glicose, triglicerídeos e colesterol total. É importante ressaltar que nessa primeira 

etapa do trabalho foram utilizadas fêmeas que passaram por um período gestacional 

e um período de amamentação. Sabe-se que ocorrem flutuações hormonais nestes 

períodos são capazes de modular o metabolismo energético para adaptação do 

organismo à estas condições (GRATTAN et al., 2007 ; TRUJILLO et al., 2011 ; 

SALLY, 2013). Estas adaptações incluem alterações neuroendócrinas, além de 

alterações no sistema cardiovascular, respiratório, na função imunológica e até 

mesmo comportamental (RUSSELL et al., 2001). Uma das adaptações mais 

importantes está relacionada à manutenção da homeostase energética, onde a mãe 

aumenta a mobilização das suas reservas energéticas para suprir o fornecimento de 

nutrientes ao feto. Em ratos, foi verificado que a ingestão de alimentos aumenta em 

até 50% durante a prenhez quando comparado a ratas não prenhas (GRATTAN et 

al., 2007). Baixos níveis de glicose podem ser em consequência de uma maior ação 

da insulina induzida pela exposição das ratas à dieta de cafeteria, que é composta 
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de alimentos com alto índice glicêmico. Corroborando essa hipótese, estudos tem 

demonstrado que a alimentação com dieta de cafeteria por período prolongado pode 

elevar as concentrações plasmáticas de insulina e ácidos graxos livres (VANZELA et 

al., 2009).  

Dados da literatura demonstram aumento nos níveis sanguíneos de glicose, 

colesterol e triglicerídeos em fêmeas prenhas submetidas à dieta de cafeteria 

(BOUANANE et al., 2009) diferentemente do que foi observado em nosso estudo. 

No presente trabalho as dosagens bioquímicas foram realizadas em um período pós 

amamentação, período no qual há uma mobilização energética muito grande por 

parte da mãe. Este fato é uma limitação do nosso estudo, devido a esta situação 

metabólica alterada em que as mães se encontravam, este pode ser o motivo pelo 

qual não tenhamos encontrado diferenças entre os grupos. Além disso, o número de 

animais foi reduzido para esta análise, pois utilizamos apenas as ratas que 

emprenharam durante o estudo (N=11; sendo 4 do grupo controle e 6 do grupo dieta 

de cafeteria). De forma semelhante Mucellini et al (2013), Samuelsson et al (2008), 

Akyol et al (2009) não encontraram diferenças nos níveis de colesterol total e 

triglicerídeos nos parâmetros maternos. É importante ressaltar que embora não 

tenha havido diferença nos parâmetros bioquímicos metabólicos houve aumento no 

consumo de alimento nas fêmeas que receberam dieta de cafeteria durante a 

gestação corroborando dados prévios da literatura (SUN et al., 2012; BOUANANE et 

al.,  2009;  BEILHARZ et al., 2013). 

Segundo Denke (2006) a gordura saturada presente na dieta é o principal preditor 

do aumento nos níveis de lipídeos e lipoproteínas plasmáticas. Em relação a estes 

parâmetros existem dados contraditórios e divergentes na literatura, relacionados a 

grande variabilidade dos tipos de dieta bem como de seus efeitos em metabolismo 

de lipídeos e carboidratos (BUETTNER et al., 2007). A composição da dieta é 

determinante para o efeito biológico, uma vez que o teor de gordura total, bem como 

a duração de tempo em que os animais foram expostos a dieta são fatores que 

influenciam o metabolismo lipídico bem como a resistência a insulina. 

 

7.2. Avaliação de parâmetros comportamentais de ratas progenitoras expostas à 

dieta de cafeteria  
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Segundo Geiger et al (2009) o indivíduo obeso tem carência de dopamina no núcleo 

accumbens. Em virtude da diminuição dos níveis de dopamina o consumo de 

alimentos palatáveis é estimulado. Dados da literatura têm demonstrado que 

alterações comportamentais podem ocorrer de acordo com a idade do indivíduo, 

tempo de exposição e o tipo de dieta oferecida (WARNEKE et al., 2014;  GERMANO 

et al. 2013). Warneke et al (2014) demonstrou um efeito ansiolítico em animais 

expostos à dieta de cafeteria no período de lactação assim como Wright et al (2011). 

Por outro lado dados da literatura mostram o contrário, efeito ansiogênico mais 

proeminente em machos adultos. Bilbo et al (2010)  mostrou que filhotes de mães 

que recebiam a dieta rica em gordura se mostravam mais ansiosos do que  filhos de 

mães que recebiam dieta pobre em gordura.  

Nesta dissertação foram avaliados o efeito da dieta de cafeteria na indução do 

comportamento do tipo depressivo e agressivo, no entanto não foi verificada 

nenhuma alteração em relação a estes parâmetros.  

Na tarefa de natação forçada, o parâmetro avaliado (tempo de imobilidade) não 

apresentou diferença entre os grupos, ou seja a dieta de cafeteria não foi capaz de 

induzir comportamento depressivo nas mães.  Existem poucos relatos na literatura 

que relacionem indução de comportamento depressivo via dieta de cafeteria. A 

maioria dos trabalhos na literatura avaliam os efeitos da dieta na diminuição de 

sintomas depressivos (MANIAM e MORRIS, 2010; SHARMA e FULTON, 2013). Esta 

relação é estabelecida, pois ansiedade, depressão, alterações de humor, podem 

resultar em alterações nos padrões alimentares (RUTLEDGE e LINDEN, 1998). Em 

situações como esta o indivíduo tende a ingerir uma quantidade maior de alimentos 

ricos em carboidratos ou “comfort foods” que atuam sobre os níveis cerebrais de 

serotonina (WURTMAN e WURTMAN, 1995). Portanto este tipo de alimento pode 

atuar como um mecanismo “compensador”, desta forma aumentando a ingestão 

calórica e o ganho de peso. O sistema mesolímbico esta envolvido nos mecanismos 

compensadores, por meio do sistema dopaminérgico.  A ativação deste sistema 

induz a elevação dos níveis de dopamina após comportamentos prazerosos como 

alimentação (HERNANDEZ e HOEBEL, 1988; RADHAKISHUM et al, 1988). As 

escolhas destes alimentos estão relacionadas a necessidades fisiológicas, 

psicológicas e ao gênero. As respostas fisiológicas podem ser em detrimento de um 
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desequilíbrio nutricional enquanto psicológico pode influenciar o prazer derivado de 

certos alimentos. Em relação ao gênero já esta estabelecido na literatura que 

fêmeas são mais propensas a consumir alimentos do tipo “comfort foods”, no 

entanto os mecanismos fisiológicos pelos quais isto ocorre ainda não estão bem 

elucidados (WANSINK et al., 2003). É possível que hormônios sexuais estejam 

envolvidos neste processo, em ratas, a liberação de estrogênio e de progesterona 

ocorre ciclicamente, juntamente com os eventos neuroendócrinos no hipotálamo, 

compreendendo o ciclo estral. Além de mudanças no comportamento durante o ciclo 

estral, a ingestão de alimentos também flutua em resposta a estes ritmos ovarianos. 

Durante o ciclo estral ratas mostram redução da ingestão de alimentos em resposta 

ao aumento da secreção de estradiol (BLAUSTEIN e WADE, 1976), BUTCHER et 

al., 1974). Baixos níveis de estrogênio podem estar relacionados à diminuição de 

receptores de leptina no hipotálamo, o que causaria diminuição da saciedade 

(KIMURA et al., 2002), maior ingestão alimentar e conseqüente maior ganho de 

massa corpórea. Desde a década de 1980, sabe-se que, em ratas, a ovariectomia 

acelera o ganho de massa corpórea, mais especificamente de tecido adiposo ou de 

proteínas (RICHARD et al., 1987).  

Além de alterar o comportamento alimentar os hormônios femininos estão 

relacionados a alterações de humor. A depressão é um quadro psiquiátrico que afeta 

mais frequentemente mulheres (KESSLER e RONALD, 2003). O estradiol pode agir 

sobre os neurotransmissores que estão implicados na depressão e ansiedade, por 

exemplo, mulheres com depressão persistente são efetivamente tratados com 

estrógeno (FINK et al., 1996). Apesar de não termos verificado alteração neste 

parâmetro de imobilidade podemos sugerir que a dieta de cafeteria atuou como um 

mecanismo compensatório, atenuando os efeitos depressivos destes animais. 

Em relação ao teste do residente intruso que mede o nível de agressividade de 

animais também não encontramos diferenças, o que pode ser devido ao fato de que 

este tipo de comportamento é mais comum em machos (GIAMMANCO, 2005). Na 

maioria dos roedores a agressão entre machos é facilitada pela testosterona, 

enquanto que a agressão maternal é mediada pela liberação de progesterona, 

estradiol e prolactina durante a prenhez e lactação e pela emissão de sinais 

sensoriais da prole à mãe (GAMMIE et al., 2003). Estes fatores sugerem o motivo 

pelo qual não encontramos diferenças nos parâmetros que medem agressividade. 
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7.3.EstresseOxidativo Hepático 

Os efeitos da dieta de cafeteria sobre parâmetros de estresse oxidativo são bem 

estudados em estruturas cerebrais ou no plasma (BELTOWSKI et al., 2000; 

BURNEIKO et al., 2006;MILAGRO et al., 2006; NOEMAN et al., 2011; KROLOW et 

al., 2010, BOUANANE et al., 2009), porém utilizando a dieta de cafeteria e 

avaliações diretamente no fígado, não existem muitos relatos.  

Sabe-se que o fígado é um órgão de extrema importância para o metabolismo dos 

nutrientes da dieta. Logo após uma refeição, a maior parte dos carboidratos, 

aminoácidos e triglicerídeos são levados a este órgão que é o responsável pela 

manutenção da homeostasia energética. No período pós prandial, os ácidos graxos 

são sintetizados pelo fígado exportados através das lipoproteínas transportadoras 

(VLDL) até o tecido adiposo, local onde serão armazenadas. Desta forma o fígado 

desempenha um importante papel no estudo de dietas hipercalóricas, pois a 

demanda de nutrientes é excessiva exigindo uma maior resposta metabólica, 

aumentando o acúmulo de reservas (NELSON e COX, 2005; MARZZOCO e 

TORRES, 1999; VOET et al., 2002). 

A capacidade de transformar excessos alimentares em lipídeos é praticamente 

ilimitada e toda vez que houver desequilíbrio neste processo através do consumo de 

dietas hiperlipídicas podemos utilizá-los como modelos de indução de obesidade. 

Sabe-se que a exposição à alimentos palatáveis altamente calóricos está envolvida 

com aumento de quadros inflamatórios (WELLEN e HOTAMISLIGIL, 2003; 

MILAGRO et al., 2006). Desta forma é importante a avaliação do perfil oxidativo de 

indivíduos expostos a esse tipo de dieta. 

As espécies reativas de oxigênio podem ser prejudiciais aos ácidos graxos 

poliinsaturados presentes em membranas plasmáticas, dando origem ao processo 

de peroxidação lipídica, provocando uma desestruturação funcional na membrana 

celular. As concentrações de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

tem sido utilizada como forma de estimar a peroxidação lipídica. Naturalmente o 

nosso organismo é capaz de sintetizar moléculas capazes de proteger os sistemas 

biológicos, impedindo que esta reação se propague. Estas moléculas são 

representadas por enzimas antioxidantes e podem atuar contra as espécies reativas 
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de oxigênio, ou ainda reparar danos causados por essas espécies(Barreiros et al., 

2006). No organismo três sistemas são reconhecidos: o primeiro é composto pela 

SOD (Superóxido Dismutase) que catalisa a destruição do radical ânion superóxido 

O2
•−, convertendo-o em oxigênio e peróxido de hidrogênio. O segundo composto por 

um sistema simples, a enzima Catalase que converte o peróxido de hidrogênio em 

H2 e O2; e o terceiro sistema é composto pela GSH em conjunto com duas enzimas 

GPx e GR (BABIOR, 1997). 

Em nosso estudo foram avaliados os níveis de lipoperoxidação lipídica, catalase e 

carbonilas, no entanto nenhuma alteração hepática foi observada em relação à 

parâmetros de estresse oxidativo. Essa alteração pode não ter sido encontrada 

devido ao estado metabólico e intensa demanda energética após o período de 

lactação (STUEBE e RICH-EDWARDS, 2009). Alguns dados do nosso estudo 

confirmam este achado: o peso do fígado não foi diferente entre os grupos, assim 

como os níveis de triglicerídeos e colesterol total séricos. Desta forma, podemos 

sugerir que não houve excesso de lipídeos circulantes capazes de causar lesão 

hepática. Stuebe e Rich-Edwards (2009) propõe a idéia de que o período de 

lactação desempenha um papel central na mobilização de reservas adiposas e 

redefinindo o metabolismo, reduzindo assim o risco materno para a doença 

metabólica. Além disso, é proposto que quanto mais tempo uma mulher permaneça 

amamentando, mais reservas são demandadas e reduzidas. 

Esta condição metabólica pode ter desempenhado um papel fundamental na 

manutenção da homeostase em ratas progenitoras do nosso estudo. 
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