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RESUMO: A obesidade caracteriza-se pelo acúmulo de tecido adiposo e produção anormal de mediadores 
inflamatórios, associando-se às diferentes co-morbidades como a aterosclerose. Dentre esses mediadores 
destaca-se a proteína C reativa (PCR), utilizada no diagnóstico e prognóstico de doenças inflamatórias. 
Este trabalho determinou os níveis de PCR e os parâmetros de obesidade em animais jovens com 
obesidade induzida por redução de ninhada, dieta cafeteria e associação dos modelos visando verificar se a 
associação agravaria a obesidade. Para isso, foram utilizados ratos Wistar machos que, ao nascerem, 
foram divididos em grupos com ninhadas reduzidas e normais (03 e 12 animais/ninhada, respectivamente). 
Após o desmame (±21 dias), cada grupo subdividiu-se em dieta tradicional e cafeteria. Completados 30, 60 
e 90 dias, amostras de sangue para determinação da PCR-AS e gorduras mesentérica, retroperitoneal e 
epididimal foram retiradas. Mediu-se peso e comprimento naso-anal para o cálculo do Índice de Lee. Os 
dois modelos induziram, significativamente, obesidade nos animais em 30, 60 e 90 dias de acordo com o 
Índice de Lee. Observou-se aumento significativo da gordura epididimal (30 e 90 dias), retroperitoneal (60 e 
90 dias) e mesentérica (30, 60 e 90 dias) em animais da dieta, entretanto nos animais de redução de 
ninhada os valores não foram significativos. Os dois modelos associados aumentaram significativamente as 
três gorduras (60 e 90 dias) relacionados ao grupo controle. Valores de PCR-AS não foram detectados, 
impossibilitando avaliação do risco cardiovascular. Conclui-se que os modelos induziram obesidade nos 
animais jovens, isoladamente e associados, demonstrando a importância da nutrição pós-parto e vida 
adulta. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Obesidade; inflamação; PCR-AS; aterosclerose; gordura Epididimal, retroperitoneal e 
mesentérica.  

 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é uma condição clínica que se caracteriza pelo acúmulo excessivo de 

gordura corporal e vem se tornando uma das maiores epidemias mundiais, pois há uma 

predisposição a doenças cardiovasculares (DCV), hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

aterosclerose e diabetes tipo 2 (DM 2), dentre outras doenças graves (1). Segundo a 

Organização Mundial da Saúde (2), 2,8 milhões de adultos morrem a cada ano como 

resultado de suas co-morbidades.  
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Além de sua elevada prevalência em adultos, vem sendo verificado uma tendência 

mundial de aumento da obesidade em crianças e adolescentes. Este fato preocupa, pois 

a presença de obesidade em fases precoces da vida pode precipitar, também em fases 

precoces, suas co-morbidades (3). Dessa forma, conhecer sua etiologia e mecanismos 

que regulam seu desenvolvimento é de grande relevância para o seu tratamento e 

prevenção. 

As Diretrizes Brasileiras de Obesidade e Síndrome Metabólica (3) classificam a 

etiologia da obesidade como complexa e multifatorial, resultado da interação de genes, 

ambiente e fatores emocionais. No que se refere aos fatores ambientais, destaca-se a 

diminuição de atividades físicas e o aumento da ingestão de alimentos altamente 

calóricos, uma vez que nosso organismo está mais adaptado à conservação de energia 

do que ao gasto, possuindo assim, maior facilidade de ganho de gordura do que o inverso 

(4,5). 

O acúmulo de tecido adiposo eleva a produção de mediadores inflamatórios e, por 

este motivo, representa um importante fator de risco para o desenvolvimento DCV e 

aterosclerose (6). A aterosclerose é caracterizada por uma inflamação crônica que se 

desenvolve de maneira lenta e progressiva na camada íntima de artérias de médio e 

grande calibre (7), e pelo fato de estar associada à inflamação, a detecção de marcadores 

envolvidos é útil para predizer os possíveis riscos de desenvolvimento de uma doença 

coronariana. Dentre os muitos marcadores, destaca-se a proteína C reativa (PCR), uma 

proteína de fase aguda produzida no fígado em resposta à citocinas (8,9). Pequenas 

alterações nos níveis de PCR no sangue é um forte indicador de aterosclerose em 

desenvolvimento. Por isso, técnicas laboratoriais que detectam baixos níveis de PCR no 

soro, PCR de alta sensibilidade (PCR-AS) são amplamente utilizadas (10). Sabendo que 

o tecido adiposo pode gerar uma inflamação crônica de baixa intensidade, pesquisas para 

esclarecer as relações entre medidas de adiposidade e PCR-AS vem sendo realizadas 

(11), uma vez que a PCR em um papel direto na indução de componentes inflamatórios 

como moléculas de adesão e interleucinas. Estes, por sua vez, favorecem o 

desenvolvimento e evolução da aterosclerose bem como exercem ações inibitórias sobre 

a angiogênese, favorecendo assim, o dano endotelial (12,13).  

Na busca de entender os mecanismos fisiopatológicos envolvidos no 

desenvolvimento da obesidade, modelos experimentais animais de obesidade foram 
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desenvolvidos e vem fornecendo importantes contribuições nesta área (14). Um destes 

modelos é caracterizado pela introdução de uma dieta do tipo cafeteria que mimetiza a 

dieta ocidental com grande aporte calórico (15). Este modelo é mais simples e o que mais 

se assemelha à realidade humana atual (16). Outro modelo é o de redução de ninhada, 

onde os neonatos recebem uma superalimentação durante o desenvolvimento pós-natal, 

passando por um período de adaptação metabólica direcionada para a reserva de energia 

durante a vida adulta com consequente desenvolvimento da obesidade (17). 

Embora seja conhecido que, tanto a redução de ninhada quanto a dieta cafeteria, 

possam alterar os parâmetros biométricos de obesidade em ratos com idade igual ou 

superior a 120 dias (ratos adultos), não encontramos na literatura trabalhos que 

demonstrem os efeitos destes modelos em ratos jovens bem como os efeitos da 

associação destes modelos. Neste contexto, este trabalho determinou os parâmetros 

biométricos de obesidade em ratos Wistar jovens obtidos por redução de ninhada, por 

dieta cafeteria e por ambos os modelos visando verificar os efeitos destes modelos e sua 

associação na indução de obesidade. Como objetivo específico, este projeto também 

determinou os níveis de PCR-AS nestes animais visando verificar se este marcador 

precoce de inflamação endotelial pode estar alterado em ratos jovens com obesidade 

induzida. 

 

2  METODOLOGIA 

 

Este trabalho foi realizado mediante parecer favorável do Comitê de Bioética 

Animal do Cesumar (COBAC) nº 002A/2011. 

Para a realização desta pesquisa foram utilizados 09 ratos Wistar machos e 27 

fêmeas com idade entre 50 e 60 dias. Estes animais foram obtidos no Biotério Central da 

Universidade Estadual de Maringá (UEM) e foram acondicionados no Biotério Central do 

Centro Universitário de Maringá (CESUMAR) a uma temperatura de ± 21ºC com ração e 

água ad libitum. O ciclo sono-vigília dos animais foi de 12 horas sendo que as luzes 

permaneceram apagadas entre 19:00 e 07:00 horas. Os animais utilizados para os 

experimentos foram obtidos através do cruzamento entre os animais citados. Para o 

cruzamento, foram acondicionadas 03 fêmeas para cada macho em um período entre 15 

e 30 dias, em gaiolas medindo 32x40x13cm (um animal para cada 0,032m2). As fêmeas 
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prenhas foram individualizadas em gaiolas da mesma dimensão até o parto. As suas 

condições de acondicionamento dos animais obtidos foram às mesmas descritas para os 

progenitores. 

Após o parto os animais foram divididos em dois grupos. No grupo A as ninhadas 

foram reduzidas a três animais machos por rata e, no grupo B, o número de animais 

foram mantidos em 12. Para este grupo foi dada prioridade para os animais machos e, 

quando necessário, foi completado com fêmeas durante o período de amamentação 

(aproximadamente 21 dias). Após este período, as fêmeas foram sacrificadas e os grupos 

foram subdivididos em A-1 e B-1, que receberam dieta normal contendo ração tradicional 

(Nuvilab CR®) e A-2 e B-2, que receberam uma dieta do tipo cafeteria de acordo com os 

dias da semana. 

A dieta cafeteria foi composta por ração tradicional (Nuvilab CR®) e água 

juntamente com alimentos altamente calóricos e refrigerantes. Os alimentos recebidos 

pelos grupos com dieta cafeteria na segunda-feira foram mortadela, marshmallow, chips 

bacon, bolacha waffer, ração tradicional, refrigerante e água; na terça-feira, bolacha, chips 

queijo, salsicha, ração, refrigerante e água; na quarta-feira, pão francês, salsicha, chips 

bacon, ração, refrigerante e água; na quinta-feira, mortadela, bolacha waffer, paçoca, 

chips bacon, ração, refrigerante e água; na sexta, sábado e domingo, bolacha recheada, 

salsicha, chips queijo, geleia de mocotó, chocolate, ração, refrigerante e água. Os 

refrigerantes foram do tipo cola e guaraná e foram intercalados de acordo com os dias da 

semana. Todos os dias os alimentos foram pesados e o consumo de alimentos foi 

calculado para que se realizar a reposição dos alimentos.  

Ao completarem 30, 60 e 90 dias de idade, os animais foram colocados em jejum 

entre 10 e 14 horas e foram anestesiados com tiopental sódico por via intraperitoneal na 

dose de 50mg/Kg. Os animais tiveram seu peso e seu comprimento naso-anal medidos e 

usados para o cálculo do Índice de Lee por meio da seguinte fórmula: [raiz cúbica do peso 

corporal (g)/comprimento naso-anal (cm) x 1000] (18). Em seguida, uma amostra de 

sangue foi coletada, por meio de um cateter inserido na artéria carótida, e centrifugada 

para obtenção de soro para realização da dosagem da PCR-AS. Após a coleta, os 

animais foram sacrificados com dose letal de tiopental sódico (120 mg/kg) e as gorduras 

mesentérica, epididimal, retroperitoneal, foram retiradas, lavadas e pesadas em balanças 
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de alta precisão Bioprecisa®. Os resultados da massa de tecido adiposo extraído foram 

expressos como gramas de gordura por 100g de peso corporal (g/100g). 

Para a realização da dosagem da PCR-AS a amostra de sangue foi transferida 

para um tubo sem anticoagulante que foi encaminhada ao laboratório de análises clínicas 

do CESUMAR. Após coagulação completa, as amostras foram centrifugadas e o soro 

separado do coágulo para determinação dos níveis de PCR-AS pelo método de 

imunoturbidimetria com Kit diagnóstico Laborclin® Proteína C-Reativa Turbiclin. A 

determinação das absorbâncias foi feita em aparelho semi-automatizado, BIO 2000® 

(Bioplus). 

Os resultados foram descritos de forma quantitativa e analisados pelo programa 

estatístico GraphPad Software Prisma® 3.0 sendo utilizado o teste One-Way ANOVA 

(paramétrico), seguido de Bonferroni para análise de variância entre os grupos com nível 

de significância p<0,05. 

 

3 RESULTADOS 

 

 Tanto a dieta cafeteria quanto a redução de ninhada induziram, de forma 

significativa, obesidade nos animais em 30, 60 e 90 dias, com exceção do grupo de 

redução de ninhada em 60 dias, de acordo com os valores do Índice de Lee. Além disso, 

a associação da dieta cafeteria com a redução de ninhada não somente aumentou o 

Índice de Lee em relação ao grupo controle, como também produziu um valor 

significativamente maior que os grupos cujos modelos foram usados separadamente 

(Figura 1). 

 No que se refere à massa corporal, as diferenças significativas entre os grupos 

apareceram apenas com 60 dias e foi observada apenas com o grupo onde os animais 

tiveram obesidade induzida por ambos os modelos (Figura 2). 

 Os animais com obesidade induzida somente por dieta cafeteria tiveram um 

aumento significativo da gordura epididimal (30 e 90 dias) (Figura 3), da gordura 

retroperitoneal (60 e 90 dias) (Figura 4) e mesentérica (30, 60 e 90 dias) (Figura 5). Por 

outro lado, os animais com obesidade induzida apenas por redução de ninhada não 

tiveram valores significativamente diferentes do controle para massa de gordura 
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epididimal e retroperitoneal, somente para massa de gordura mesentérica em 30 dias 

(Figuras 3, 4 e 5, respectivamente). Com exceção dos grupos com 30 dias, a associação 

dos modelos de obesidade produziu aumentos significativos nas gorduras epididimal, 

retroperitoneal e mesentérica em relação ao grupo controle. Além disso, a associação da 

redução de ninhada com a dieta cafeteria promoveu ganhos de tecido adiposo 

significativamente maior em relação aos modelos isoladamente (Figuras 3, 4 e 5, 

respectivamente). 

 A dosagem do PCR-AS não mostrou valores desta proteína em todos os grupos 

avaliados. 

 
3.1  FIGURAS 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Valores do Índice de Lee de ratos Wistar com 30, 60 e 90 dias tratados com dieta 
padrão (grupo controle) e com obesidade induzida por dieta cafeteria (ninhada controle + dieta 

cafeteria), por redução de ninhada (redução de ninhada + dieta controle) e por redução de 
ninhada associada à dieta cafeteria (ninhada reduzida + dieta cafeteria). A altura das colunas 

representa a média ± o desvio padrão de 4 experimentos. *Estatisticamente diferente em relação 
ao grupo controle. #Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade induzida 

somente por dieta cafeteria e ao grupo com obesidade induzida somente por redução de ninhada. 
One Way Anova (não paramétrico) seguido por Bonferroni (p<0,05). 
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Figura 2: Massa corpórea, em gramas, de ratos Wistar com 30, 60 e 90 dias tratados com dieta 
padrão (grupo controle) e com obesidade induzida por dieta cafeteria (ninhada controle + dieta 

cafeteria), por redução de ninhada (redução de ninhada + dieta controle) e por redução de 
ninhada associada à dieta cafeteria (ninhada reduzida + dieta cafeteria). A altura das colunas 

representa a média ± o desvio padrão de 4 experimentos. *Estatisticamente diferente em relação 
ao grupo controle. @Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade induzida 
somente por dieta cafeteria. #Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade 

induzida somente por dieta cafeteria e ao grupo com obesidade induzida somente por redução de 
ninhada. One Way Anova (não paramétrico) seguido por Bonferroni (p<0,05).  
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Figura 3: Massa de gordura epididimal (g/100 g de massa corporal) de ratos Wistar com 30, 60 e 
90 dias tratados com dieta padrão (grupo controle) e com obesidade induzida por dieta cafeteria 

(ninhada controle + dieta cafeteria), por redução de ninhada (redução de ninhada + dieta controle) 
e por redução de ninhada associada à dieta cafeteria (ninhada reduzida + dieta cafeteria). A altura 
das colunas representa a média ± o desvio padrão de 4 experimentos. *Estatisticamente diferente 

em relação ao grupo controle. #Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade 
induzida somente por dieta cafeteria e ao grupo com obesidade induzida somente por redução de 
ninhada. @Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade induzida somente por 

redução de ninhada. One Way Anova (não paramétrico) seguido por Bonferroni (p<0,05). 
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Figura 4: Massa de gordura retroperitoneal (g/100 g de massa corporal) de ratos Wistar com 30, 
60 e 90 dias tratados com dieta padrão (grupo controle) e com obesidade induzida por dieta 

cafeteria (ninhada controle + dieta cafeteria), por redução de ninhada (redução de ninhada + dieta 
controle) e por redução de ninhada associada à dieta cafeteria (ninhada reduzida + dieta 
cafeteria). A altura das colunas representa a média ± o desvio padrão de 4 experimentos. 

*Estatisticamente diferente em relação ao grupo controle. #Estatisticamente diferente em relação 
ao grupo com obesidade induzida somente por dieta cafeteria e ao grupo com obesidade induzida 

somente por redução de ninhada. @Estatisticamente diferente em relação ao grupo com 
obesidade induzida somente por ninhada reduzida. One Way Anova (não paramétrico) seguido 

por Bonferroni (p<0,05). 
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Figura 5: Massa de gordura mesentérica (g/100 g de massa corporal) de ratos Wistar com 30, 60 
e 90 dias tratados com dieta padrão (grupo controle) e com obesidade induzida por dieta cafeteria 
(ninhada controle + dieta cafeteria), por redução de ninhada (redução de ninhada + dieta controle) 
e por redução de ninhada associada à dieta cafeteria (ninhada reduzida + dieta cafeteria). A altura 
das colunas representa a média ± o desvio padrão de 4 experimentos. *Estatisticamente diferente 

em relação ao grupo controle. @Estatisticamente diferente em relação ao grupo com obesidade 
induzida somente por ninhada reduzida. One Way Anova (não paramétrico) seguido por 

Bonferroni (p<0,05). 
 

 

4  DISCUSSÃO 
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patogênicos e, a partir disso, proporcionar melhores condições para prevenir e tratar a 

doença (14). Somente em roedores, além dos modelos usados neste trabalho, dieta 

cafeteria (15,19) e superalimentação durante o período perinatal através da redução de 

ninhada (17,20,21), também podemos encontrar modelos de obesidade pode ser induzida 

por lesão no núcleo ventromedial do hipotálamo (18,19) e por dietas hiperlipídicas (22,23). 

 Além do exposto acima, é importante destacar que a criação de animais de 

laboratório por si só já representa um modelo de obesidade, pois estes animais 

apresentam disponibilidade irrestrita de alimentos e não praticam atividade física. Um dos 

modelos que foi utilizado neste projeto, o da dieta cafeteria, tem ganho muito destaque 

entre os pesquisadores da área, por se aproximar muito da dieta ocidental. Este modelo é 

mais interessante que o clássico modelo de indução de obesidade com dieta hiperlipídica, 

pois também fornece uma quantidade elevada de calorias, mas de uma forma mais 

palatável o que causa hiperfagia nos animais (15,16). Além disso, o fornecimento da dieta 

aos animais pode ser iniciado em diferentes fases da vida, podendo ocorrer aos sete dias 

após o parto, após o desmame, ou ainda quando adultos (24). No presente estudo, a 

dieta iniciou-se a partir do desmame. 

No modelo de redução de ninhada, os animais após o nascimento recebem uma 

superalimentação, passando por um período de adaptação metabólica para a reserva de 

energia durante a vida adulta, com consequente desenvolvimento da obesidade (17). 

Sendo assim, trata-se de um modelo experimental adequado para estudar as 

consequências imediatas e de longo prazo de supernutrição durante o período pós-natal 

(26). Isso ocorre pelo fato de que a redução no número de filhotes altera a quantidade e a 

qualidade da produção do leite, que passa a apresentar maior conteúdo de gordura e 

eleva a disponibilidade de nutrientes para os filhotes durante a amamentação, além de 

melhorar os cuidados com a prole (27,28). Trabalhos demonstram que animais de 

ninhadas reduzidas são hiperfágicos, obesos, intolerantes a glicose, resistentes à insulina 

na infância e vida adulta. Também apresentam hiperleptinemia, triglicerídeos elevados e 

distúrbios cardiovasculares na vida adulta (25,28). 

 Conforme descrito acima, o fato de ter origem multifatorial faz com que a 

associação dos modelos seja interessante do ponto de vista da avaliação da interação de 

diferentes fatores que predispõem à obesidade, como realizado neste trabalho. Ao 

analisarmos todos os parâmetros de obesidade, observamos que os animais obtidos por 



Anais Eletrônico 
VI Mostra Interna de Trabalhos de Iniciação Científica                                              ISBN 978-85-8084-413-9 
23 a 26 de outubro de 2012 

 

 

 

 

redução de ninhada e alimentados com dieta cafeteria tiveram seus parâmetros 

biométricos de obesidade maiores que os animais obtidos por somente redução de 

ninhada ou somente dieta cafeteria. Isso nos leva a sugerir que as alterações no 

metabolismo induzidas pela redução de ninhada e maior aporte de alimentos na fase 

perinatal podem levar ao maior ganho de massa lipídica quando um novo aporte 

hipercalórico é fornecido ao animal.  

 Se considerarmos ainda que estes animais tem uma faixa etária jovem, mas que já 

se tornaram obesos, nossos resultados demonstram a importância de se manter um 

aporte nutricional adequado, porém não exagerado, logo no perído pós-parto. Essa 

hipótese é reforçada pelo fato de que a supernutrição pós-natal é capaz de desencadear 

a programação de adiposidade (29). A hiperplasia adipocitária ocorre principalmente na 

fase intra-uterina, nos nove primeiros meses de vida, sete anos de idade e adolescência, 

mantendo-se estável nos outros estágios da vida. Aos vinte anos de idade, estabelece-se 

o número de células da fase adulta (20). Sendo assim, esses anos de vida são relevantes 

na prevenção da obesidade, pois ao estabelecer o número de células gordurosas, 

provavelmente não se alterarão mais durante a vida e o indivíduo terá grande dificuldade 

de perder ou manter o peso. Portanto, comportamentos alimentares do adulto podem ter 

sido modificados por variação nutricional na gestação ou lactação (21,30). 

Considerando ainda que a obesidade é caracterizada pelo acúmulo de tecido 

adiposo, é importante que se observe em qual compartimento há a distribuição de gordura 

no organismo. Em humanos, é sabido que a gordura disbribuída na cavidade visceral tem 

maior impacto negativo à saúde que aquela distribuida por todo o corpo. A gordura 

visceral leva a uma série de alterações metabólicas, como a produção de adipocinas e/ou 

diminuição do metabolismo do cortisol, que podem resultar em um aumento da pressão 

arterial e da resistência periférica à ação da insulina (17,19). Além disso, é possível que a 

hiperleptinemia secundária ao aumento da gordura visceral poderia determinar ativação 

do sistema nervoso simpático, com maior secreção de catecolaminas, e levar ao aumento 

da pressão arterial e resistência à insulina (15). A grande quantidade de ácidos graxos 

livres, provenientes dessa gordura, quando chegam ao fígado, determina aumento da 

gliconeogênese, diminuição da captação muscular de glicose e diminuição do 

metabolismo hepático de insulina (19). 
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Até onde sabemos o padrão de distribuição de gordura em roedores não tem sido 

associado a alterações particulares no metabolismo como aquelas citadas acima para 

gordura visceral em humanos. Dessa forma, não é possível fazer uma correlação exata 

entre a gordura visceral em humanos com a gordura retroperitoneal ou mesentérica em 

animais. De qualquer forma, não observamos diferenças significativas no ganho de massa 

adiposa entre os três compartimentos (mesentérica, epididimal e retroperitoneal) 

sugerindo que, pelo menos em ratos, o ganho de massa adiposa independe do 

compartimento estudado. 

No que se refere apenas ao modelo de dieta cafeteria, encontramos ganhos de 

gordura significativos em todos os compartimentos avaliados. Esse ganho de massa 

adiposa também tem sido descrito em outros trabalhos envolvendo este modelo onde o 

ganho de peso corporal total de um animal é de aproximadamente 30 a 40% no final da 

12ª semana de estudo. Esse ganho é resultado de um aumento significante na 

quantidade de gordura visceral, resistência à insulina e hiperliptinemia (24,26). Porém, 

também tem sido relatado que a administração de dieta de cafeteria não produz ganho 

adicional de peso corporal quando comparado ao grupo de dieta-padrão devido, 

principalmente, ao fato de que animais, quando submetidos a dietas hipercalóricas, 

diminuírem seu consumo alimentar diário. Mesmo assim, estes animais mostram um 

evidente aumento da gordura visceral e retroperitoneal decorrente da alta quantidade de 

carboidratos e gordura contidos na dieta de cafeteria (15,19). Isso justifica nossos 

resultados sobre a massa corporal dos animais tratados apenas com dieta cafeteria onde 

não observamos diferenças significativas de peso entre este grupo e o grupo controle. 

 No que se refere ao ganho de peso em animais obtidos por redução de ninhada, 

estudos obsevaram que a superalimentação pós-natal induziu uma hiperfagia persistente 

nos animais acompanhada por um aumento significativo no peso corporal, até 90 dias de 

idade (28). Resultados semelhantes foram observados sendo que essa diferença em 

relação aos animais alimentados tornou-se evidente já no final da 1ª semana de vida pós-

natal e que permaneceu constante até a idade adulta, sendo que o peso corporal final dos 

animais de ninhada reduzida foi 11% superior ao dos animais de ninhadas normais (17). 

Por outro lado, outros estudos demonstraram que os ratos submetidos à supernutrição 

pós-natal induzida pela redução de ninhada apresentaram discretas mudanças no peso 

corporal que foi mantida por um período de 10 semanas (25). Nossos resultados também 

não mostraram diferenças, pois não encontramos alterações significativas, com exceção 
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do índice de Lee e da massa de gordura mesentérica na faixa etária de 30 dias, nos 

animais obtidos somente por redução de ninhada. Isto sugere que o modelo de redução 

de ninhada torna o animal susceptível a se tornar obeso, mas que a supernutrição deve 

ser mantida para que o mesmo venha a ter um ganho de peso considerável. 

Estudos que associam os dois modelos de obesidade são escassos. Estudos 

recentes utilizaram-se dos dois métodos a fim de induzir a obesidade em ratos da raça 

Sprague-Dawley e observaram que independentemente do tamanho da ninhada, a dieta 

rica em gorduras resultou em um aumento significativo no peso corporal em comparação 

com dieta padrão depois de apenas 2 semanas, assim como um aumento na massa 

gordurosa. Os animais das ninhadas reduzidas permaneceram, ao longo da vida adulta 

moderadamente mais pesados do que animais de ninhadas normais (25), sugerindo que a 

nutrição precoce pode ainda desempenhar um papel pequeno, mas importante. 

O acúmulo de tecido adiposo presente em pacientes obesos tem sido associado a 

uma maior produção de mediadores inflamatórios o que tem mudado o conceito de 

obesidade. Estes mediadores são responsáveis pela maior resistência à insulina e 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (31-35). Sabe-se que o tecido adiposo, 

além de atuar como estrutura de proteção e sustentação, apresenta intensa atividade 

endócrina e metabólica. Dentre as diversas substâncias secretadas pelos adipócitos, tem-

se a citocina pró-inflamatória Interleucina-6 (IL-6) (35). Estudos evidenciaram a 

associação entre o acúmulo de tecido adiposo e o aumento dos níveis de PCR (11,36), 

pois a síntese dessa proteína de fase aguda é fundamentalmente modulada pela IL-6 

(11). A PCR, avaliada por meio de técnica de alta sensibilidade (PCR-AS), é um 

reconhecido marcador de inflamação crônica que tem sido associado ao desenvolvimento 

e progressão da aterosclerose mesmo em indivíduos aparentemente saudáveis 

(11,12,31,33,37). 

Diferentemente de humanos, em ratos a relação entre PCR e obesidade e/ou 

aterosclerose não está estabelecida. Em um estudo recente, foram utilizaram ratos da 

linhagem Wistar induzidos à obesidade através de dieta hiperlipídica a fim de observar o 

papel da PCR na aterosclerose consequentemente desenvolvida pelos animais. Os 

resultados relataram que a exposição à dieta rica em gordura determinou o 

desenvolvimento da aterosclerose sem, no entanto, alterar os níveis de PCR no soro (38). 
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Isso talvez seja explicado pelo fato da PCR não ser uma proteína de fase aguda em ratos 

e também não ativar o sistema complemento como o faz em humanos (39,40). 

A dosagem de PCR realizada neste projeto não foi capaz de detectar esta proteína 

no soro dos animais estudados. Isso poderia estar relacionado com a sensibilidade do 

método utilizado que é capaz de detectar níveis de PCR apenas em concentrações iguais 

ou superiores a 0,05 mg/L. Contudo, a concentração de PCR em ratos é 100 vezes maior 

que em humanos com valores entre 30 e 60 mg/L (39,40). Talvez a não detecção de PCR 

neste projeto esteja associada ao fato de que os testes laboratoriais para dosagem de 

PCR em humanos são imunoquímicos e, portanto, com anticorpos específicos para esta 

proteína. Como a PCR de ratos tem apenas 70% de homologia com a PCR de humanos, 

é possível que os anticorpos utilizados no método não sejam capazes de interagir com a 

PCR de ratos. Entretanto, não encontramos na literatura informações que restrinjam a 

utilização do método empregado neste trabalho para detecção de PCR em ratos. 

 

5  CONCLUSÃO 

 

 Conclui-se com este estudo que tanto a dieta cafeteria como a redução de ninhada 

foram eficientes em induzir os ratos à obesidade, ficando evidente o acúmulo acentuado 

de gorduras epididimal, retroperitoneal e mesentérica nos animais ainda jovens. Este fato 

foi potencializado quando os dois modelos foram associados, demonstrando a 

importância de se manter um aporte nutricional adequado, logo no período pós-parto e no 

decorrer da vida adulta. Não foi possível avaliar os riscos cardiovasculares provenientes 

dessa obesidade caracterizada, devido a molécula de PCR possuir diferença em sua 

estrutura quando comparada a humana, uma vez que o método para sua determinação se 

baseia em anticorpos. Tal fato não exclui a possibilidade dos animais expostos a estas 

condições desenvolverem riscos cardiovasculares. Dessa maneira, há necessidade de 

maiores estudos quanto a determinação desta proteína em animais para melhor 

compreensão dos riscos cardiovasculares que a obesidade pode desencadear.   
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