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RESUMO 

 

GUEDINE, C.R.C. Dieta de cafeteria durante a lactação e/ou pós-lactação: alterações 

fisiológicas e comportamentais na prole de ratos Wistar. 2018. 120 f. Tese (Doutorado) – 

Programa de Pós-Graduação em Ciências da Nutrição, Centro de Ciências da Saúde, 

Universidade Federal da Paraíba, 2018. 

 

Existem evidências de que dietas compostas por elevados níveis de energia, açúcares e 

lipídios contribuem para o desenvolvimento da obesidade, de diversas doenças crônico-

degenerativas, além de alterações comportamentais e déficit cognitivo. Sendo assim, o 

objetivo desse estudo foi avaliar os efeitos da exposição a dieta de cafeteria durante a lactação 

e/ou pós-lactação sobre os parâmetros fisiológicos e comportamentais. Ratos Wistar machos 

(n=60) foram randomizados em quatro grupos: Controle (C), Cafeteria Lactação (CL), 

Cafeteria Pós-lactação (CP) e Cafeteria Total (CT). Ao atingir a maturidade sexual (70 dias) 

os animais foram submetidos aos testes comportamentais: Labirinto em Cruz Elevado (LCE), 

campo aberto, Labirinto Aquático de Morris (LAM), teste de memória de reconhecimento de 

objetos relacionados à localização e contexto específico, e o teste para a memória de 

reconhecimento para objetos bidimensionais. Além disso, foram realizadas a avaliação dos 

parâmetros murinométricos e dos exames bioquímicos (glicemia, colesterol total e frações, 

triglicerídeos, proteínas totais, ureia, creatinina, bilirrubina, transaminases e estresse 

oxidativo). Foram mensurados o consumo e preferência alimentar, o peso dos órgãos e 

gordura abdominal, e realizada a avaliação histopatológica e bioquímica do fígado. Os dados 

da histopatologia do fígado foram submetidos ao teste de Qui-Quadrado, enquanto os demais 

dados foram submetidos a ANOVA, seguida do teste de Newman-Keuls (p<0,05). A dieta de 

cafeteria alterou os parâmetros mutrinométricos nos animais, com acúmulo de gordura, e 

maiores medidas de peso quando comparados ao grupo controle, principalmente ao fim do 

experimento.  Os animais dos grupos CL e CT consumiram uma maior quantidade de dieta do 

que os grupos CP e C. O grupo CT apresentou maior consumo de calorias e de carboidratos 

do que os demais grupos. Os animais dos grupos CP e CT apresentaram maior consumo de 

lipídios do que os grupos C e CL, durante todas as semanas do experimento. O consumo 

proteico e de fibras foi menor nos grupos CP e CT do que o grupo C. Os alimentos fontes de 

carboidratos foram os preferidos, dentre eles, o cereal de milho (snow flakes) e o pão. Os 

níveis de triglicerídeos foram maiores no grupo CP do que nos outros grupos. Os níveis de 

malondialdeído (MDA) foram maiores nos grupos CP e CT do que CL e C.  A dieta de 

cafeteria alterou a estrutura do fígado com a presença de esteatose hepática, e estresse 

oxidativo nesse tecido. Os animais dos grupos CP e CT apresentaram níveis mais elevados de 

ansiedade em comparação com os grupos C e CL. Não foram observadas diferenças 

significativas devido à dieta nos comportamentos locomotor e exploratório, na aprendizagem 

espacial e memória. Sendo assim, a dieta de cafeteria foi capaz de promover alterações sobre 

os parâmetros metabólicos e possui efeito ansiogênico na prole de ratos Wistar. 

 

Palavras-chave: ansiedade; aprendizagem; dieta hipercalórica; esteatose hepática; memória; 

obesidade. 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

GUEDINE, C.R.C. Cafeteria diet during lactation and/or post-lactation: metabolic and 

behavioral changes in offspring of Wistar rats. 2018. 120 f. Thesis (Doctorate) - 

Postgraduate Program in Nutrition Sciences, Health Sciences Center, Federal University of 

Paraíba, 2018. 

 

There is evidence that diets composed of high levels of energy, sugars and lipids contribute to 

the development of obesity, various chronic-degenerative diseases, as well as behavioral 

changes and cognitive deficits. Thus, the objective of this study was to evaluate the effects of 

exposure to cafeteria diet during lactation and / or post-lactation on physiological and 

behavioral parameters. Male Wistar rats (n = 60) were randomized into four groups: Control 

(C), Lactation Cafeteria (CL), Post-lactation Cafeteria (CP) and Total Cafeteria (CT). Upon 

reaching sexual maturity (70 days), the animals were submitted to behavioral tests: Elevated 

Plus Maze test (LCE), open field, Morris Water Maze (LAM), memory recognition test for 

objects related to location and specific context, and the recognition memory test for two-

dimensional objects. In addition, the evaluation of murine parameters and biochemical 

parameters (glycemia, total cholesterol and fractions, triglycerides, total proteins, urea, 

creatinine, bilirubin, transaminases and oxidative stress) were performed. Consumption and 

food preference, organ weight and abdominal fat were measured, and histopathological and 

biochemical evaluation of the liver was performed. Liver histopathology data were submitted 

to the Chi-Square test, while the other data were submitted to ANOVA, followed by the 

Newman-Keuls test (p <0.05). The cafeteria diet altered the mutrinometric parameters in the 

animals, with accumulation of fat, and greater weight measures compared to the control 

group, mainly at the end of the experiment. The animals in the CL and CT groups consumed a 

greater amount of diet than the CP and C groups. The CT group presented higher calorie and 

carbohydrate consumption than the other groups. The animals of the CP and CT groups 

presented higher lipid consumption than the C and CL groups during all weeks of the 

experiment. Protein and fiber intake was lower in CP and CT than in group C. Carbohydrate 

sources were preferred, including corn flakes and bread. Triglyceride levels were higher in the 

CP group than in the other groups. MDA levels were higher in the CP and CT groups than CL 

and C. The cafeteria diet altered the liver structure with the presence of hepatic steatosis, and 

oxidative stress in that tissue. The animals of the CP and CT groups had higher levels of 

anxiety compared to the C and CL groups. No significant differences were observed due to 

diet in locomotor and exploratory behaviors, spatial learning and memory. Thus, the cafeteria 

diet was able to promote alterations on the metabolic parameters and has an anxiogenic effect 

in the offspring of Wistar rats. 

 

Keywords: obesity; hypercaloric diet; hepatic steatosis; anxiety; learning; memory. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) a obesidade pode ser definida como 

uma doença em que o excesso de gordura acumulada pode atingir graus capazes de prejudicar 

a saúde, devido a consecutivos balanços energéticos positivos, onde a quantidade de energia 

ingerida é maior do que a quantidade de energia gasta, sendo um fator de risco para doenças 

crônicas, incluindo diabetes, doenças cardiovasculares, distúrbios musculoesqueléticos, e 

certos tipos de câncer (DIAS et al., 2017; WHO, 2017).  

Em todo mundo, a prevalência de sobrepeso e obesidade quase triplicou entre 1975 e 

2016. Em 2016, mais de 1,9 bilhões de adultos apresentavam excesso de peso, sendo destes 

650 milhões obesos. E a maioria da população mundial vive em países em que o excesso de 

peso e obesidade matam mais que o baixo peso, resultando em pelo menos 2,8 milhões de 

mortes a cada ano (WHO, 2009; WHO, 2017). 

A obesidade é uma condição complexa, com dimensões sociais e psicológicas sérias, 

que afeta praticamente todos os grupos etários e socioeconômicos. Os fatores determinantes e 

correlatos desse desequilíbrio são de natureza biológica, genética, ambiental e 

comportamental (GHOSH; BOUCHARD, 2017). Sendo a causa fundamental o aumento da 

ingestão de alimentos ricos em carboidratos e gordura, aliado a uma inatividade física (WHO, 

2017).  

O consumo cada vez maior de dietas de cafeteria, rica em carboidrato simple, gordura 

saturada e trans, além de alto teor de sódio e baixo teor de fibras, por mulheres jovens em 

idade fértil e o aumento na prevalência da obesidade e suas complicações nessa faixa da 

população, principalmente durante a gestação e lactação, tem trazido à tona o questionamento 

sobre quais são os reflexos na saúde da prole causados por esse desequilíbrio no consumo de 

nutrientes na fase de desenvolvimento (OBEN et al., 2010).  

Essa fase de desenvolvimento do Sistema Nervoso Central (SNC) em humanos é 

caracterizada por ser um processo prolongado que se inicia na terceira semana de gestação, 

com a diferenciação das células progenitoras neurais, e se estende pelo menos até o final da 

adolescência (STILES; JERNIGAN, 2010). Enquanto que em roedores ocorre um 

desenvolvimento pós-natal significativamente pronunciado, pois eles nascem com o SNC 

mais imaturo, comparado aos humanos, sendo necessários aproximadamente 21 dias para 

completar os estágios obrigatórios do desenvolvimento neural, com muitas conexões no 

hipocampo alcançando a maturidade ao final da segunda semana de vida pós-natal (LEVITT, 

2003; RICE; BARONE, 2000; WATSON et al., 2006).  
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Estudos revelam uma estreita associação entre experiências em períodos iniciais da 

vida com alterações no comportamento na vida adulta, revelando a natureza sensível a 

determinantes ambientais das estruturas e vias neurobiológicas do cérebro em 

desenvolvimento (ANDA et al., 2006; SPENRATH; CLARKE; KUTCHER, 2011). Dentre os 

fatores ambientais que podem afetar esse sistema, destacam-se os fatores nutricionais, como a 

deficiência calórica-proteica, deficiência de micronutrientes e excesso de alimentos ricos em 

açúcares refinados, gorduras saturadas e trans, pobres em fibras, além de altos teores de sódio 

(AKASH; KRISHNAMURTHY; SHASHIKALA KRISHNAMURTHY, 2016; 

SCHWEIGERT; SOUZA; PERRY, 2009). 

Dietas que promovem obesidade em animais são modelos mais apropriados para 

estudar as consequências dessa doença. Dentre essas manipulações pode-se citar 

principalmente a dieta de cafeteria (MULLER et al., 2010; SPEIGHT et al., 2017; WRIGHT 

et al., 2014). Diversas alterações fisiológicas são decorrentes da exposição a dieta de cafeteria, 

dentre as quais, podem-se destacar: o acúmulo de gordura subcutânea e visceral, hiperfagia, 

dislipidemias, esteatose hepática, intolerância à glicose, além do aumento da glicemia e da 

pressão arterial (CASTRO et al., 2015; GOMEZ-SMITH et al., 2016; MULLER et al., 2010; 

SAMPEY et al., 2011; SHAFAT; MURRAY; RUMSEY, 2009; WARNEKE et al., 2014). 

O uso desse tipo de dieta também é capaz de promover alterações comportamentais, 

em relação a atividade exploratória e a ansiedade em roedores, porém os estudos mostram 

resultados controversos (ESTRELA et al., 2015; SOLLEIRO et al., 2017; WARNEKE et al., 

2014; WRIGHT; LANGLEY-EVANS; VOIGT, 2011).  

Em adição, estudos confirmam que a ingestão em longo prazo de dieta de cafeteria 

produz déficits cognitivos que envolve a atenção, aprendizagem e memória, especialmente em 

tarefas espaciais que exigem o hipocampo (DAVIDSON et al., 2007; REICHELT et al., 

2015). 

Devido à escassez e controvérsia de estudos em que os animais ingeriram a dieta de 

cafeteria ad libitum durante as fases de lactação e/ou pós-lactação, com a avaliação das 

repercussões fisiológicas e comportamentais tardias, especificamente na ansiedade, 

aprendizagem e memória, esse trabalho busca evidenciar os efeitos causados pela exposição a 

esse tipo de dieta na prole de ratos Wistar. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar os efeitos da exposição a dieta de cafeteria durante os períodos de lactação 

e/ou pós-lactação sobre os parâmetros fisiológicos e comportamentais na prole de ratos 

Wistar. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Analisar a composição centesimal da dieta de cafeteria; 

 Analisar o consumo alimentar, além das preferências alimentares; 

 Avaliar os efeitos da exposição à uma dieta de cafeteria, durante a lactação e/ou pós-

lactação, sobre os parâmetros comportamentais (ansiedade, aprendizagem e memória);  

 Mensurar os parâmetros murinométricos, o peso dos órgãos e do tecido adiposo 

abdominal dos animais; 

 Investigar parâmetros bioquímicos no soro e no fígado, além da avaliação 

histopatológica desse tecido após exposição a uma dieta de cafeteria.  
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

3.1 EFEITOS DOS INSULTOS NUTRICIONAIS NA LACTAÇÃO 

 

Os hábitos de vida materna são capazes de modular o fenótipo, o desenvolvimento e o 

comportamento da prole. Especificamente, eles podem alterar funções neurais, aspectos 

cognitivos e neuroendócrinos (CHAMPAGNE et al., 2008; PEÑA et al., 2014; MACCARI et 

al., 2014). Dentre os hábitos, pode-se destacar que o consumo de uma dieta inapropriada 

durante e após o estágio gestacional resulta em modificações metabólicas no organismo da 

mãe e da prole (BAYOL et al., 2010). 

Purcell et al. (2011) ao analisarem a composição do leite de ratas lactantes, após 

consumo de dieta hiperlipídica, observaram um aumento no conteúdo de gordura, proteína e 

teor calórico bruto, com diminuição no conteúdo de água, sem diferenças no conteúdo de 

açúcares. A maior ingestão do leite pela prole contribuiu para o aumento do peso e da 

adiposidade (PURCELL et al., 2011). Além disso, o consumo da dieta hiperlipídica durante o 

período perinatal foi identificado como fator de risco para indução de alterações epigenéticas, 

ou seja, modificações das funções genéticas que são herdadas, sem alterar a sequência do 

DNA na lactente e na prole (MAZZIO; SOLIMAN, 2014; VEL SZIC et al., 2015).  

Esses dados demonstram a influência da dieta materna sobre a composição do leite 

ofertado a prole, mostrando que insultos nutricionais durante a lactação são capazes de trazer 

prejuízo à saúde da prole (COSTA-SILVA et al., 2015; WELLS, 2012). Este fenômeno, 

conhecido como plasticidade fenotípica e refere-se à capacidade de um organismo reagir a um 

ambiente interno e externo com alterações na forma, estado, fisiologia ou taxa de atividade, 

sem modificações genéticas (WEST-EBERHARD, 2005).   

Dentre os insultos nutricionais na lactação podemos destacar a desnutrição e a 

supernutrição, onde a desnutrição pode ser entendida como a restrição de determinados 

nutrientes essenciais ao desenvolvimento, enquanto que a supernutrição é caracterizada pelo 

consumo excessivo de nutrientes além da capacidade de metabolização do organismo. 

Estudos propõem que doenças cardiometabólicas podem ser “programadas” por efeitos 

“adaptativos” da desnutrição e subnutrição durante fases iniciais de crescimento e 

desenvolvimento da fisiologia celular (ALFARADHI; OZANNE, 2011; BARKER; 

OSMOND, 1986; CHAVATTE-PALMER et al., 2016). 

Modelo de dieta materna com exposição de uma dieta com restrição proteica ao 

animal durante a gestação e a lactação é um dos modelos mais estudado de plasticidade 
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fenotípica, acarretando em restrição no crescimento, redução assimétrica no crescimento dos 

órgãos, pressão arterial sistólica elevada, dislipidemias, aumento das concentrações 

plasmáticas de insulina em jejum, além de consequências irreversíveis na estrutura, 

neuroquímica e funcionamento do SNC, levando a alterações a longo prazo em parâmetros  

comportamentais e cognitivos, como atraso no aprendizado, déficit na memória e diminuição 

da ansiedade, devido ao aumento da proatividade da prole, através de uma “programação” 

materna para criar estratégias de enfrentamentos para futura situação de escassez de comida 

(BRAGA; FUKUDA; ALMEIDA, 2014; COSTA-SILVA et al., 2015; FIDALGO et al., 

2013; LEANDRO et al., 2012; VALADARES et al., 2010; DE BRITO ALVES et al., 2014, 

DE BRITO ALVES et al., 2015; FERREIRA et al., 2015). 

Por outro lado, a exposição a dietas capazes de induzir obesidade, como a dieta 

hiperlipídica, a dieta de cafeteria e a dieta ocidentalizada, quando administradas durante o 

período crítico de desenvolvimento do SNC, aumentam a disponibilidade de ácidos graxos 

saturados, que estimulam o aumento na liberação de citocinas pró-inflamatórias e induzem a 

ativação de vias inflamatórias nos descendentes (GRUBER et al., 2015). Essas dietas causam 

uma alteração no metabolismo da glicose, que resulta no aumento nas concentrações séricas 

de insulina (FAN et al., 2013), com elevação dos níveis de triglicerídeos séricos, estresse 

oxidativo, que resulta em resistência à insulina, distúrbios vasculares e hipertensão 

(ROBERTS; FRIAS; GROVE, 2015; VIDAL-SANTOS et al., 2017; WANG et al., 2010). 

Além do aumento da leptina, que resulta em um desequilíbrio no sistema autonômico, com 

superativação simpática (MACHLEIDT et al., 2013; KURAJOH et al., 2015; MANNA; 

JAIN, 2015) e sensibilidade reduzida dos neurônios vagais (DE LARTIGUE, 2016). Este 

distúrbio na sinalização vagal pode ativar vias orexígenas no SNC e causar hiperfagia, 

obesidade e doenças cardiometabólicas a longo prazo (DE LARTIGUE, 2016).  

Em síntese, as exposições as dietas capazes de induzir a obesidade promovem 

alterações neuroendócrinas e contribuem para o desenvolvimento de doenças 

cardiometabólicas a longo prazo na prole e, além disso, a desnutrição materna ou a 

supernutrição contribuem para modificações epigenéticas na mãe e na prole, com predomínio 

da metilação do DNA, e consequentemente, alteração na expressão gênica durante o 

desenvolvimento e o crescimento (COSTA-SILVA; SIMÕES-ALVES; FERNANDES, 2016). 
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3.2 OBESIDADE 

 

A obesidade pode ser conceituada como uma condição de acúmulo anormal ou 

excessivo de gordura no organismo acarretando um comprometimento da saúde. O grau de 

excesso de gordura, sua distribuição e associação com as consequências para a saúde, pode 

variar entre os indivíduos obesos (DIAS et al., 2017; WHO, 2017). 

 Ela foi reconhecida enquanto doença em 1948, pela OMS. Desde então, dados 

demonstram um crescente aumento na sua prevalência, que apesar de historicamente acometer 

países industrializados, evidenciam seu crescimento em todo o mundo, sendo considerada 

uma epidemia global, e uma das principais causas no aumento de morbidade e mortalidade da 

população (LEOPOLDO et al., 2016; MITCHELL; SHAW, 2014; O’BRIEN; DIXON, 2002). 

A OMS aponta a obesidade como um dos maiores problemas de saúde pública no 

mundo, com o aumento da prevalência de sobrepeso e obesidade de 28% em adultos e 47% 

em crianças entre 1980 e 2013. Estimativas recentes sugerem que há 2,1 bilhões de pessoas 

acometidas por essa pandemia mundial (NG et al., 2014), resultando em pelo menos 2,8 

milhões de mortes a cada ano no mundo (WHO, 2009). No Brasil, dados recentes da pesquisa 

nacional intitulada: Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por 

Inquérito Telefônico (VIGITEL), realizada pelo Ministério da Saúde, no ano de 2016, com 

53.210 entrevistas com adultos com mais de 18 anos residentes nas capitais dos 26 estados e o 

Distrito Federal, revelou que mais da metade, ou seja, 53,8% da população adulta está acima 

do peso, sendo 18,9% obesos (BRASIL, 2017).  

 As principais causas dessa doença são uma maior suscetibilidade genética para o seu 

desenvolvimento (PINHEIRO; FREITAS; CORSO, 2004); mudanças nos padrões de 

alimentação e de atividade física (FERREIRA; WANDERLEY, 2010); além de variáveis 

ambientais, psicológicas (QUAIOTI; ALMEIDA, 2006), sociais e econômicas (SIROSKI et 

al., 2011). 

 O seu diagnóstico pode ser realizado a partir do Índice de Massa Corporal (IMC), um 

parâmetro estipulado pela OMS, que é obtido a partir da relação entre peso corpóreo (kg) e 

altura (m²) do indivíduo. Por meio desse parâmetro, é considerado excesso de peso um IMC 

entre 25 e 29,9 kg/m² e obesidade um valor igual ou superior a 30 kg/m² (FERREIRA; 

WANDERLEY, 2010). No entanto, para interpretar o IMC deve-se ter cuidado, pois esta 

medida pode não corresponder ao mesmo nível de gordura em todas as populações e grupos 

étnicos e ser pouco informativa do estado de saúde, isto porque a relação entre o IMC e a 

gordura corporal varia de acordo com a constituição física e proporção corporal 
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(ANTIPATIS; GILL, 2001). Este critério utilizado de forma isolada não é válido para definir 

a obesidade em modelos experimentais, nesse caso a definição vem sendo realizada através da 

associação de critérios como a mensuração dos depósitos de gordura visceral e subcutânea, da 

gordura corporal total, do peso corporal, da gordura da carcaça e a avaliação murinométrica 

completa, que envolve, além do peso corporal e o IMC, o comprimento naso-anal, o Índice de 

Lee, e as circunferências torácica e abdominal dos animais (BAS DEL et al., 2015; BAYOL 

et al., 2010; BUCKLEY et al., 2005; JANG et al., 2003; NOVELLI et al., 2007; WOODS et 

al., 2003). 

 Alguns estudos sobre as consequências da obesidade em seres humanos estão nas fases 

iniciais e/ou apresentam limitações éticas. Por essas razões, os modelos animais são usados na 

tentativa de compreender os elementos envolvidos na fisiopatologia da obesidade e suas 

implicações. De forma geral, pode-se dividir esses modelos em genéticos e induzidos.  

 Os animais de laboratórios manipulados geneticamente têm sido utilizados, dentre eles 

os camundongos com mutação do gene para leptina, ob/ob, e no gene para receptor de leptina, 

db/dB, que desenvolvem obesidade precocemente e apresentam infertilidade, diminuição do 

gasto calórico e do crescimento linear (TARTAGLIA et al.,1995; ZHANG et al.,1994). Os 

com alterações no gene da carboxipeptidase desenvolvem infertilidade, hiperfagia, 

hiperproinsulinemia e aumento do peso corporal (NAGGERT et al., 1995). Os da linhagem 

Tubby apresentam obesidade e resistência à insulina (KLEYN et al., 1996), e os Agouti se 

caracterizam pelo excesso de peso, diabetes tipo 2 e hiperleptinemia (BULTMAN; 

MICHAUD; WOYCHIK, 1992). Em relação aos ratos, temos a linhagem Zucker (fa/fa) que 

apresenta hiperfagia, hiperlipidemia, hiperinsulinemia (OANA et al., 2005). 

 Dentre os modelos experimentais induzidos no período perinatal, destacam-se o 

modelo de diminuição do número de filhotes da ninhada, o que resulta em uma ninhada 

hipernutrida (HABBOUT et al., 2011) e o da administração de glutamato monossódico, que 

causa uma lesão no núcleo ventromedial hipotalâmico, núcleo responsável pela saciedade, o 

que acarreta uma hiperfagia, com aparecimento da obesidade neuroendócrina (DIEMEN; 

TRINDADE; TRINDADE, 2006). 

Embora essas alterações genéticas acarretem a obesidade em animais, não são comuns 

em humanos, sendo o consumo de dietas altamente energéticas e a diminuição do gasto 

energético os principais fatores que levam a atual epidemia de obesidade mundial (ASTRUP 

et al., 1994; CARROLL; VOISEY; DAAL, 2004; WOODS et al., 2003).  

Por isso, dietas hipercalóricas que promovem a obesidade em animais são modelos 

mais apropriados para estudar as suas consequências em qualquer fase da vida, dentre elas 
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principalmente a dieta hiperlipídica, a dieta ocidentalizada e a dieta de cafeteria. A dieta 

hiperlipídica é uma dieta composta por alto teor de gordura, geralmente acrescida por uma 

fonte desse nutriente, como banha de porco ou óleo de soja, enquanto que a dieta 

ocidentalizada e a dieta de cafeteria são caracterizadas por altos níveis de gorduras saturadas, 

sódio, açúcares simples e baixos níveis de fibras. O que difere uma da outra é que a dieta 

ocidentalizada é uma dieta preparada com adição de cada nutriente sendo a única fonte de 

alimento, enquanto que a dieta de cafeteria vários alimentos são fornecidos na forma in natura 

associado à dieta padrão para roedores (BAS DEL et al., 2015; CASTRO et al., 2015; LEFFA 

et al., 2015; MINA et al., 2014; MULLER et al., 2010; SCOARIS, 2009; SHAFAT; 

MURRAY; RUMSEY, 2009; VIDAL-SANTOS et al., 2017). 

 

3.3 DIETA DE CAFETERIA 

 

 O termo dieta de cafeteria foi originalmente usado para denotar uma alimentação para 

ratos formada por alimentos ocidentalizados (SCLAFANI; SPRINGER, 1976). Sendo 

altamente palatável, com elevado teor de sódio, carboidratos simples e gorduras, 

principalmente gorduras saturadas e/ou trans, além do baixo teor de proteínas, fibras 

alimentares e micronutrientes (BAYOL et al., 2010). Esse tipo de dieta faz com que os 

animais substituam gradativamente a dieta padrão por ela, por conter alimentos como banha, 

bacon, castanhas, leite condensado, refrigerantes, chocolates, amendoins e outras guloseimas 

(BEILHARZ; MANIAM; MORRIS, 2014; DE SCHEPPER et al., 2000).  

 Existe uma grande variabilidade na composição desse tipo de dieta, pois a quantidade 

e o tipo de alimentos, o tempo que esses alimentos são ofertados durante o experimento, a 

quantidade consumida de cada item alimentar pelo animal, dentre outros fatores, são 

diferentes para os variados procedimentos utilizados pelos grupos de pesquisa (Quadro 1) 

(SHAFAT; MURRAY; RUMSEY, 2009). 

Ela é caracterizada por ser o equivalente mais próximo da dieta de alimentos 

ultraprocessados humanos, pois fornece aos animais alimentos com uma variedade 

nutricionalmente variada, com alta densidade energética e altamente saborosos, espelhando os 

principais aspectos obesogênicos da dieta humana (RAYNOR; EPSTEIN, 2001). 

 Diversas são as comorbidades decorrentes do consumo desse tipo de dieta, dentre as 

quais podem-se destacar: a obesidade, a síndrome metabólica, dislipidemias, esteatose 

hepática, estado pré-diabético, diabetes gestacional, hipertensão, alguns tipos de câncer, entre 

outras (BRUNETTI et al., 2010; CASTELL-AUVÍ et al., 2012; GOMEZ-SMITH et al., 2016; 
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HOLEMANS et al., 2004; PONS et al., 2017; SAMPEY et al., 2011; SHAFAT; MURRAY; 

RUMSEY, 2009; WARNEKE et al., 2014). A dieta de cafeteria também é capaz de causar 

alterações no SNC, dentre elas um aumento na susceptibilidade a danos celulares no 

hipocampo, devido à diminuição dos níveis do fator neurotrófico derivado do cérebro 

(BDNF), expresso em todas as regiões do cérebro, onde desempenha efeitos na 

neuroproteção, plasticidade sináptica, comportamento alimentar e metabolismo energético 

(MACEDO et al., 2015). Além disso, essa dieta acarreta alterações comportamentais, como 

déficits cognitivo, aumento do comportamento preditivo de depressão e da atividade 

ansiogênica (ESTRELA et al., 2015; ROSSETI et al., 2014).  

 

Quadro 1. Cardápios e tempo de administração de dietas de cafeteria administradas em 

diferentes grupos de pesquisas  

Referências Animais Idade dos 

animais/peso 

dos animais 

Alimentos consumidos Duração 

BAYOL et al., 

2010 

Ratos 

Wistar 

(prole- 

macho) 

Gestação, 

lactação e/ou 

pós desmame 

até o final da 

adolescência 

Dieta padrão adicionada 

com biscoito, 

marshmallows, 

chocolate, donuts, 

muffins, chips de batata, 

queijo, barra de 

caramelo e chocolate. 

Ad libitum 

10 semanas 

BRUNETTI et al., 

2010 

Ratos 

Wistar 

(machos) 

3 meses Dieta padrão adicionada 

com chips de batata, 

queijo parmesão, torras 

de avelã, biscoitos, 

pedações de manteiga 

salgada e de chocolate 

amargo. 

Ad libitum 

15 dias 

CASTELL-AUVÍ 

et al., 2012 

Ratos 

Wistar 

(fêmeas) 

160–175g Dieta padrão adicionada 

com bacon (15-20g), 

doces (1/2), pão com 

patê (1), queijo (1-2g), 

cenouras (3g), leite com 

açúcar (50ml) 

Dieta padrão - Ad 

libitum 

Dieta de cafeteria – 

quantidade de cada 

alimento por rato 

17 semanas 

ESTRELA et al., Ratos Estágio final Dieta de cafeteria 114 dias 
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2015 Wistar 

(fêmeas) 

 

da puberdade 

(45 dias) 

composta por 39 

alimentos, dentre eles: 

bacon, salame, bolo de 

chocolate, chocolate, 

biscoito, mortadela, 

salsicha, bolachas, além 

da adição de agua com 

sacarose (concentração 

de 300g/L) e 

refrigerante tipo cola. 

Ad libitum 

GOMEZ-SMITH et 

al., 2016 

Sprague-

Dawley 

(machos) 

3 semanas Cereal, biscoito oreo, 

biscoito de baunilha, 

biscoito com gotas de 

chocolate, manteiga de 

amendoim, chips de 

batata, bacon, salsicha, 

salgado de tortilha sabor 

queijo. 

Ad libitum 

4 meses 

HOLEMANS et al., 

2004 

Ratos 

Wistar 

(fêmeas) 

 

63 dias Dieta semissólida 

contendo 33% de dieta 

padrão, 33% de leite 

condensado, 7% de 

sacarose e 27% de água. 

Ad libitum 

4 semanas 

PONS et al., 2017 Ratos 

Wistar 

(machos) 

 

6 semanas Bacon (10-12g), 

salsicha (8-12g), 

biscoito com patê (12-

15g), biscoito com 

queijo (10-12g), bolinho 

(4-5g), cenoura (8-10g), 

leite com açúcar 

(220g/L; 50ml). 

Ad libitum 

12 semanas 

PINI et al., 2017 Ratos 

Wistar 

(machos) 

Lactação e 

pós-lactação 

Dieta de cafeteria 

contendo 28 alimentos, 

dentre eles: torrada, 

bolacha maisena, 

bolacha trakina, 

chocolate branco e 

preto, marshmallow, 

queijo mussarela, prato 

e reino, bolo recheado 

de chocolate, 

amendoim, cerel de 

milho, pão, bacon, 

salame, mortadela, entre 

outros. 

Oferta: 1 hora por dia 

98 dias 
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SAMPEY et al., 

2011 

Ratos 

Wistar 

(machos) 

 

7-8 semanas 

(~200g) 

Bolo de chocolate, bala 

de fruta, salgado de 

tortilha sabor queijo, 

biscoito de manteiga de 

amendoim, biscoitos, 

salsicha, biscoito de 

manteiga, queijo 

cheddar, bolo de 

casamento, carne de 

porco, calabresa. 

Ad libitum 

10–15  

semanas 

SHAFAT; 

MURRAY; 

RUMSEY, 2009 

Sprague-

Dawley 

(machos) 

200-250g Banana, castanha, 

biscoito com gotas de 

chocolate, queijo 

cheddar, salgados, 

chocolate, manteiga de 

amendoim, batatas, 

salame, marshmallows, 

entre outros. 

Ad libitum 

43 dias 

WARNEKE et al., 

2014 

Sprague-

Dawley 

(machos e 

fêmeas) 

6 semanas ou 

12 meses 

Bolo, biscoito, 

chocolate, pão, 

macarrão cozido, 

salsicha e queijo. 

Ad libitum 

6 semanas 

Fonte: próprio autor.  

  

3.4 ANSIEDADE 

 

 Os sintomas da ansiedade podem fazer parte de uma reação fisiológica normal, pois 

existe um nível de ansiedade basal com função adaptativa, levando o indivíduo a evitar danos 

físicos ou psicológicos (HETEM, 2004). Entretanto, quando essa reação é persiste em 

situações cotidianas, em que não existe nenhum risco ou ameaça, é caracterizada como uma 

desordem, e tem impacto social negativo (GROSS; HEN, 2004).  

A causa principal da ansiedade pode ser atribuída à antecipação de um perigo, sem 

presença de uma ameaça real, ou se a mesma existe, a intensidade da emoção é considerada 

desproporcional (LADER, 1981; VIANA, 2010).  

 Em geral, os transtornos de ansiedade em humanos são baseados na ativação 

inapropriada de reações de defesa, em decorrência da avaliação errônea de riscos potenciais. 

A ansiedade pode ser caracterizada como estado emocional desagradável, acompanhado por 

sentimento de insegurança, apreensão, além de um conjunto de modificações fisiológicas e 

comportamentais (BRAGA et al., 2010; NUTT, 1990). Esse distúrbio pode surgir em 
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decorrência de muitos fatores que incluem deficiência alimentar, desequilíbrio hormonal, 

doenças, experiências traumáticas, maus hábitos, estresse, envelhecimento e fatores genéticos 

(ALRAMADHAN et al., 2012). E aparece associada a outras doenças, como depressão, 

fadiga crônica e doenças cardiorrespiratórias correlacionadas com um risco aumentado de 

morbidade e mortalidade (CULPEPPER, 2009; GUREJE, 2008).   

 As desordens que abrangem o transtorno da ansiedade foram classificadas, de acordo 

com a sintomatologia e resposta ao tratamento farmacológico, em transtorno de ansiedade 

generalizada, transtorno do pânico, transtorno obsessivo compulsivo, fobia social, fobia 

simples e transtorno de estresse pós-traumático (DIAGNOSTIC AND STATISTICAL 

MANUAL OF MENTAL DISORDERS, 2013).  

Nos animais, esses sintomas podem ser observados por meio da inibição do 

comportamento exploratório, comportamento de congelamento e avaliação de risco, aumento 

da frequência cardíaca, da excreção urinária e defecação, além da elevação dos níveis 

plasmáticos de corticosterona (PALANZA, 2001). Estudos pré-clínicos demonstraram que os 

estados de ansiedade teriam relação com mecanismo de defesa dos animais, mediante 

estímulos ameaçadores ou situações de perigo. Este comportamento de defesa envolve o 

sistema cerebral de defesa e o sistema de inibição comportamental (GRAEFF; HETEM, 

2004). 

O Labirinto em Cruz Elevado (LCE) é o aparelho mais utilizado para avaliação da 

ansiedade em estudos experimentais com roedores. Este modelo baseia-se na preferência dos 

animais por locais fechados em detrimentos de espaços abertos. O primeiro a descrever esta 

preferência do animal foi o estudo de Montgomery em 1955, e na década de 1980 foi proposta 

a utilização dessa característica para avaliar a ansiedade padronizando-se o modelo por meio 

da administração de fármacos ansiolíticos e ansiogênicos (HANDLEY; MITHANI, 1984; 

PELLOW et al., 1985). Um aumento no tempo de permanência do animal nos braços abertos 

em relação aos fechados é observado quando administrado drogas ansiolíticas, enquanto que o 

contrário é notado nos animais tratados com drogas ansiogênicas (HOGG, 1996; MORATO; 

BRANDÃO, 1997). 

Estudos realizados em animais têm demonstrado que a obesidade materna e o 

consumo de dieta hiperlipídica durante a gestação e a lactação aumentam a vulnerabilidade 

para transtornos mentais ou comportamentais nos descendentes (SPEIGHT et al., 2017; 

SULLIVAN; NOUSEN; CHAMLOU, 2014). 

 A obesidade está bem caracterizada como uma condição inflamatória sistêmica 

associada com perturbações cognitivas, sugerindo uma ligação entre os dois. Com o objetivo 
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de investigar a influência da obesidade e da ingestão materna de dieta rica em gordura 

saturada e trans no hipocampo da prole, ratas foram alimentadas com uma dieta rica em 

gordura saturada (SFD), uma dieta rica em gordura trans (TFD), ou uma dieta de baixo teor 

de gordura (LFD) por 4 semanas antes do acasalamento, e permaneceram na mesma dieta 

durante a gravidez e lactação. A exposição às dietas SFD/TFD aumentou significativamente o 

peso corporal das ratas-mães e filhotes em relação ao grupo controle. Marcadores de ativação 

da microglia foram aumentados no hipocampo de filhotes SFD/TFD no momento do 

nascimento. Ao desmame e na idade adulta, expressão citocina pró-inflamatória foi 

notavelmente aumentada na periferia e no hipocampo nos grupos TFD/SFD quando 

comparados ao grupo controle. E ainda, foram observadas mudanças nos comportamentos de 

ansiedade e aprendizagem espacial nos grupos SFD/TFD. Estes efeitos foram todos 

observados na idade adulta, mesmo depois que os filhotes foram colocados em ração padrão 

após o desmame, sugerindo que estes resultados foram programados no início da vida 

(BILBO; TSANG, 2010). 

Souza et al. (2007) investigaram o efeito de uma dieta altamente palatável com adição 

de sacarose na composição da gordura corporal, no comportamento de ansiedade, utilizando o 

campo aberto e caixa claro-escuro, além de avaliar o estresse oxidativo no cérebro. Ratos 

machos Wistar (n=20) receberam duas dietas diferentes durante quatro meses: ração padrão 

(SC) e ração altamente palatável acrescida com sacarose (HP). Em relação ao ganho de peso, 

não houve diferença estatística entre os grupos estudados. Porém, a gordura visceral e 

epididimal no grupo HP foi maior que o grupo SC, indicando que a dieta adicionada com 

sacarose aumenta a gordura corporal. Além disso, após 4 meses ofertando a dieta HP foi 

possível observar uma diminuição na tolerância à glicose, associada ao aumento de 

triglicerídeos no fígado, sendo parâmetros indiretos para demonstrar a resistência insulínica. 

Em relação aos parâmetros comportamentais o grupo HP gastou menos tempo no 

compartimento de luz e teve um comportamento de avaliação de risco menor (p <0,05), mas 

não foram observadas diferenças no teste do campo aberto. Sendo assim, os autores 

concluíram que o consumo de uma dieta altamente palatável com sacarose conduz a um 

fenótipo obeso, capaz de aumentar a oxidação de proteínas no córtex frontal e induzir o 

comportamento de ansiedade em ratos. 

 Alguns autores (IZQUIERDO, 2011; KALUEFF, 2007) relatam que animais 

estressados podem apresentar dificuldades de aprendizagem e déficits de memória. Sendo 

assim, alterações nos índices de ansiedade em animais obesos poderiam estar diretamente 
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relacionadas a alterações no desempenho destes animais em tarefas de aprendizagem e 

memória. 

 

3.5 APRENDIZAGEM E MEMÓRIA 

 

A aprendizagem e a memória são meios pelos quais o ambiente exerce influência no 

comportamento animal. Esses conceitos estão relacionados entre si, pois a aprendizagem 

representa a aquisição de um conhecimento novo, enquanto a memória se refere à persistência 

da aprendizagem em um momento posterior, sendo assim, a memória é uma consequência da 

aprendizagem (IZQUIERDO, 2011). 

O Labirinto Aquático de Morris (LAM) foi estabelecido pela primeira vez pelo 

neurocientista Richard G. Morris em 1981, a fim de testar a aprendizagem dependente do 

hipocampo, incluindo a aquisição da memória espacial de curto e longo prazo (MORRIS, 

1981). 

A memória pode ser entendida como a capacidade de registrar, manter e evocar as 

experiências e fatos ocorridos, pode ser dividida de forma genérica em: memória cognitiva, 

memória genética, memória imunológica e memória cultural. A memória cognitiva é 

composta por três fases, a fase de registro onde ocorre o início da fixação do conteúdo, nessa 

fase é importante o estado geral do organismo e o nível de consciência do mesmo, a fase de 

conservação, onde o conteúdo é retido, que depende da sua repetição ou a sua associação com 

outros elementos, e a fase de evocação, onde o conteúdo aprendido é lembrado 

(IZQUIERDO, 2011). 

Ela possui um componente temporal, podendo ser dividida em memória imediata ou 

de curtíssimo prazo, cuja duração é medida em segundos até 1 a 3 minutos, quando se é capaz 

de lembrar o que alguém disse, mesmo não prestando muita atenção ao que está sendo dito, 

memória recente ou de curta duração, que é associada à retenção por minutos até 3 a 6 horas, 

por exemplo, ao lembrar um telefone que nos foi dado por uma pessoa no momento que está 

sendo feita a ligação, ou ainda, a memória remota ou de longa duração, medida em meses ou 

anos, quando se é capaz de lembrar um evento da infância (GAZZANIGA; IVRY; 

MANGUN, 1998; IZQUIERDO, 2011). 

De acordo com caráter consciente ou não consciente do processamento do conteúdo 

mnêmico, pode-se classificar a memória em explícita, que podem ser conscientemente 

evocadas e relatadas através da linguagem (memória declarativa), como por exemplo: 

acontecimentos, conceitos, imagens visuais, e a memória implícita, que não podem ser 
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evocadas de modo consciente, nem podem ser descritas verbalmente (memória não-

declarativa), como os processos de condicionamento, habituação e todos os aprendizados de 

tarefas motoras (BUDSON, 2009; IZQUIERDO, 2011).  

Enquanto que, de acordo com as estruturas cerebrais envolvidas, divide-se a memória 

em quatro principais tipos: memória de trabalho, que consiste na combinação da habilidade de 

atenção e da memória imediata, onde as regiões corticais pré-frontais estão envolvidas; 

memória episódica, que refere-se à recordação consciente de fatos reais, ocorridos em um 

determinado contexto, com mecanismos que envolvem às regiões da face medial dos lobos 

temporais, particularmente o hipocampo e os córtices entorrinal e perrinal; memória 

semântica, que corresponde ao registro e retenção de conteúdos em função dos significados, 

através da nomeação e categorização, que depende de forma estreita das regiões inferiores e 

laterais dos lobos temporais, além da memória de procedimento, caracterizada por ser uma 

memória automática, geralmente inconsciente, onde as principais áreas envolvidas são a área 

motora suplementar (lobos frontais), os gânglios da base e o cerebelo (BUDSON; PRICE, 

2005; IZQUIERDO, 2011; MATTHEWS, 2015). 

Um exemplo bastante estudado de memória episódica é a memória de reconhecimento, 

caracterizada por um processo neural onde o sujeito está consciente de que um estímulo foi 

previamente encontrado, tornando o reconhecimento uma característica comportamental desse 

processo (MANNS et al., 2003; STECKLER et al., 1998). Este tipo de memória requer que 

características específicas de um determinado evento sejam identificadas, detalhadas e 

comparadas com as memórias de características previamente vivenciadas (STECKLER et al., 

1998). 

A memória de reconhecimento abrange dois componentes: o episódico, que consiste 

na habilidade de lembrar o episódio no qual um item foi encontrado e o componente familiar, 

caracterizado pela capacidade de se reconhecer um item como previamente encontrado, 

contudo sem reconhecer o episódio no qual se deu o encontro (MANNS et al., 2003). Dados 

recentes demonstram que o hipocampo suporta o componente episódico da memória de 

reconhecimento, pois sua função na memória está relacionada à dependência do contexto no 

qual se deu o encontro com determinado objeto (LANGSTON; WOOD, 2010). 

A tarefa clássica de exploração de objetos, denominada de teste de memória de 

reconhecimento de objetos relacionados à localização e contexto específico, consiste de uma 

sessão de habituação, na qual os ratos ou camundongos exploram dois objetos iguais, e após 

um intervalo de tempo (geralmente 24 horas), segue-se uma sessão teste, em que são 

apresentados um objeto familiar e um novo (ENNACEUR; DELACOUR, 1988). Outro teste 
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utilizado para avaliar esse tipo de memória, o teste de reconhecimento de estímulos 

bidimensionais, consiste do mesmo princípio acima, porém com uso de figuras 

bidimensionais, em detrimento de objetos. 

Ennaceur (2010) em seu trabalho afirma que os ratos possuem uma preferência em 

explorar o objeto novo, pela novidade à memória de reconhecimento. Essa preferência seria 

devida ao fato de que os objetos previamente encontrados foram memorizados pelos animais, 

e essa memória é evocada no momento do reconhecimento, fazendo com que os animais 

explorem mais os objetos nunca vistos anteriormente. 

 Evidências recentes sugerem que o cérebro pode ser vulnerável aos efeitos de dietas 

que induzem a obesidade durante os períodos iniciais da vida, período de rápido crescimento, 

maturação e desenvolvimento cerebral. Pesquisas utilizando modelos de roedores indicam que 

a exposição precoce a dietas ricas em gordura (40-65% kcal derivado de gordura) ou açúcares  

simples (sacarose ou xarope de milho) podem prejudicar processos de aprendizagem e 

memória dependentes do hipocampo (CORDNER; TAMASHIRO, 2015; KANOSKI; 

DAVIDSON, 2011; MONTI; BAYM; COHEN, 2014). 

 Hsu et al. (2015) avaliaram os efeitos do consumo de sacarose e xarope de milho 

durante a adolescência ou fase adulta sobre os parâmetros cognitivos e metabólicos. Os ratos 

machos tiveram acesso por 30 dias à ração e água, com 11% de solução de sucralose, 11% de 

solução de xarope de milho. O grupo que consumiu alta concentração de frutose, através do 

xarope de milho, durante a adolescência apresentou a aprendizagem espacial e a memória 

prejudicadas, o mesmo não aconteceu quando o consumo foi na idade adulta.  

 Pesquisadores administraram dieta rica em gordura em camundongos machos 

adolescentes (5 semanas de idade) e adultos jovens (8 semanas de idade), durante 8 semanas e 

avaliaram o efeito desse tipo de dieta sobre o desempenho da memória espacial no teste de 

reconhecimento de objetos novos. Como resultado, apenas os animais que começaram a 

consumir a dieta rica em gordura durante a adolescência foram menos eficientes na execução 

de tarefas de memória espacial (VALLADOLID-ACEBES et al., 2013). 

 Em relação ao uso da dieta de cafeteria, foram realizados estudos para avaliar a 

memória, através do desempenho de animais adultos nos testes de reconhecimento de novos 

objetos, os dados da literatura relatam que essa dieta não foi capaz de alterar esse tipo de 

memória (BEILHARZ; MANIAM; MORRIS, 2014; KOSARI et al., 2012; LEFFA et al., 

2015).  

 Levando em consideração o fato de que a exposição precoce a dietas ricas em gordura 

ou açúcares simples podem prejudicar os processos de aprendizagem e memória dependentes 
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do hipocampo, então justifica-se estudos que busquem analisar se a dieta de cafeteria, imposta 

durante esse período crítico de desenvolvimento, é capaz de alterar a aprendizagem, a 

memória de reconhecimento e a memória espacial. 
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4 ABORDAGEM METODOLÓGICA 

 

4.1 ANIMAIS 

 

Foram utilizados 60 ratos albinos machos e 11 ratas-mães da espécie Rattus 

norvergicus, linhagem Wistar, provenientes do Biotério Central do Campus de Ribeirão Preto, 

da Universidade de São Paulo. A metodologia desse estudo seguiu os princípios éticos do 

Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA) e foi aprovada pela Comissão de 

Ética no Uso de Animais (CEUA) da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da 

Universidade de São Paulo (protocolo n° 072/2017) (ANEXO A). 

 

4.2 COMPOSIÇÃO DAS NINHADAS 

 

As ninhadas foram recebidas no dia de seu nascimento e foram alojadas no Biotério do 

Laboratório de Nutrição e Comportamento da Faculdade de Filosofia, Ciências e Letras de 

Ribeirão Preto (FFCLRP/USP). 

Foram utilizadas 11 ninhadas compostas pela rata-mãe e 8 filhotes machos, 

distribuídos de forma aleatória, a fim de que fossem evitadas possíveis variações genéticas. 

Após esse procedimento, as ninhadas foram divididas de acordo com sua condição 

nutricional. Do nascimento até o fim do período de lactação os animais foram amamentados 

pelas ratas-mães, e após o desmame, aos 21 dias de idade, os filhotes foram distribuídos em 

cada um dos grupos experimentais. 

 

4.3 GRUPOS EXPERIMENTAIS 

 

 Os grupos experimentais foram formados por filhotes machos e mantidos em uma das 

condições descritas a seguir: 

- Controle (C) - os filhotes desse grupo (n=16) foram amamentados por fêmeas que 

receberam dieta comercial durante a lactação, e no período pós-lactação eles se alimentaram 

também exclusivamente com dieta comercial. 

- Cafeteria Lactação (CL) - os filhotes desse grupo (n=12) foram amamentados por fêmeas 

que receberam dieta de cafeteria durante a lactação, e no período pós-lactação eles se 

alimentaram exclusivamente com dieta comercial. 
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- Cafeteria Pós-Lactação (CP) - os filhotes desse grupo (n=20) foram amamentados por 

fêmeas que receberam exclusivamente dieta comercial durante a lactação, e no período pós-

lactação eles se alimentaram com dieta de cafeteria. 

- Cafeteria Total (CT) - os filhotes desse grupo (n=12) foram amamentados por fêmeas que 

receberam dieta de cafeteria durante a lactação, e no período pós-lactação eles se alimentaram 

com esse mesmo tipo de dieta. 

 As ratas não foram utilizadas no presente estudo, porque as flutuações hormonais 

associadas com o ciclo estral podem ser um fator de confundimento em testes 

comportamentais.  

 A dieta comercial usada foi a Nuvilab
®
 (Nuvital, São Paulo, Brasil) (Fig. 1) e a dieta 

de cafeteria (Fig. 2) foi composta por 28 alimentos pertencentes ao uma lista elaborada com 

base no estudo realizado por Pini et al. (2017) e outros estudos realizados no Laboratório de 

Nutrição e Comportamento (USP/ Ribeirão Preto), adaptada de acordo com as opções de 

alimentos disponíveis no mercado local.  

Os mesmos tipos de potes de vidro com capacidade de 240 mL foram utilizados para a 

dieta de cafeteria e dieta padrão. Para os grupos que receberam a dieta de cafeteria foram 

oferecidos 4 potes de vidro, cada um contendo um alimento específico da dieta de cafeteria, 

de acordo com o dia da semana, mais a dieta comercial oferecida por meio da tampa gradeada 

da caixa do animal. Os grupos controle receberam a dieta comercial dentro dos 4 potes de 

vidro (iguais aos tipos de pote utilizados nos grupos cafeteria), além da dieta comercial 

oferecida por meio da tampa gradeada da caixa do animal.  

 

 

 

 

Figura 1. Ração comercial 

Fonte: próprio autor. 
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Figura 2. Alimentos ofertados na dieta de cafeteria 

Fonte: próprio autor. 

 

Dessa forma, o desenho experimental completo segue na figura 3.  

 

 

 

  

    

   

 

   

Legenda: 
1
 LAM: Labirinto Aquático de Morris 

2
 LCE: Labirinto em Cruz Elevado 

 

Figura 3. Esquema do desenho experimental do estudo 

Fonte: próprio autor. 

 

4.4 ALOJAMENTO E MANUTENÇÃO DOS ANIMAIS 

 

 A semana 1 começa no dia do nascimento (dia 0). Na fase de lactação (0 a 21 dias) as 

ninhadas permaneceram em caixas de polipropileno (41 x 34 x 16 cm), com tampa gradeada 

de aço inoxidável, providas de cama de serragem, com garrafa acoplada a um bico de inox 
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para água e cocho para ração. Aos 21 dias, foi realizado o desmame, que consistiu na 

separação dos filhotes da rata-mãe, eutanasiadas nesse dia, utilizando sobredose anestésica 

com pentobarbital sódico (150mg/kg) associado à lidocaína (10mg/kg) por via intraperitoneal. 

Os filhotes foram alojados individualmente, para que fosse possível a mensuração do 

consumo alimentar, seguindo as mesmas especificações citadas anteriormente.  

 Durante todo o experimento os animais receberam água, as dietas experimentais e a 

ração padrão ad libitum. Foram mantidos a temperatura constante (23 ± 1°C), ciclo claro e 

escuro de 12/12 horas, sendo a fase clara de 06:00 às 18:00 horas, de acordo com os padrões 

recomendados para roedores. Todos os experimentos foram conduzidos na fase clara do ciclo, 

com os animais alimentados. 

A cada dia, foram oferecidos aos animais do grupo cafeteria a ração comercial 

associada a quatro alimentos de uma lista, onde cada alimento foi oferecido apenas uma vez 

na semana para evitar monotonia alimentar. Os alimentos que foram utilizados na dieta de 

cafeteria estão descritos na Tabela 1.  

 

Tabela 1. Alimentos utilizados na dieta de cafeteria 

Domingo Segunda Terça Quarta Quinta Sexta Sábado 

 

Torrada 

(Visconti 

tradicional®) 

Bolacha 

maisena 

(Mabel®) 

Bolacha 

recheada de 

chocolate 

(Trakinas®) 

Castanha do Pará 

(La Violetera®) 

Pão branco 

de forma 

(Pullman®) 

 Bolo 

recheado 

chocolate 

(Ana 

Maria®) 

Bolo recheado 

cenoura com 

chocolate 

(Ana Maria®) 

 

Marshmallow 

(Haribo®) 

Chocolate 

branco 

(Baton®) 

Queijo 

processado 

(Polenguinho 

tradicional®) 

 

Queijo prato 

(Ipanema®) 

Cereal de 

milho sabor 

chocolate 

(Nescau®) 

Bolacha 

água e sal 

(Duchen®) 

 

Bacon 

(Sadia®) 

Doce de 

amendoim 

Gibi 

(Santa 

Helena®) 

 

Queijo 

mussarela 

(Ipanema®) 

 

Amêndoa (La 

Violetera ®) 

Chocolate ao leite 

em Barra 

(Lacta®) 

Queijo reino 

(Tirolez®) 

Mortadela 

(Marba®) 

Bolacha 

recheada 

wafer de 

chocolate 

(Bauducco®) 

 

Salame 

italiano 

(Perdigão®) 

Cereal de 

milho em 

flocos com 

açúcar 

(Snow 

Flakes ®) 

 

Doce de leite 

com coco em 

pasta 

(Frimesa®) 

Creme de 

amendoim 

(Amendocrem®) 

Biscoito 

canudo 

morango 

(Look®) 

Confete de 

chocolate 

(Coloreti®) 

 

Amendoim 

Grelhaditos 

(Santa 

Helena®) 

Fonte: próprio autor. Adaptado de Pini et al., (2017). 
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Posteriormente, foi realizada uma avaliação da composição centesimal de alguns 

alimentos oferecidos na dieta de cafeteria e da ração comercial, para mensurar o consumo 

calórico e de macronutrientes (carboidratos, proteínas, lipídios e fibras). Alguns alimentos 

haviam sido avaliados por Pini et al., (2017) e as análises foram utilizadas nesse estudo. 

Os testes comportamentais se iniciaram aos 70 dias de vida (maturação sexual). Após 

a avaliação comportamental os animais foram colocados em jejum por 12 horas durante o 

período noturno e no dia seguinte foram eutanasiados para retirada de órgãos e amostra de 

sangue para avaliação bioquímica. 

 

4.5 ANÁLISE DA COMPOSIÇÃO CENTESIMAL DA DIETA DE CAFETERIA 

 

 As análises da composição centesimal dos alimentos que compõem a dieta de cafeteria 

e da ração comercial ofertada para os animais foram realizadas em triplicata no Laboratório 

de Análise e Tecnologia dos Alimentos da Universidade de Ribeirão Preto (UNAERP). Todos 

os procedimentos de análise dessa composição foram obtidos a partir do Método Internacional 

Oficial de Análises (AOAC, 2016). As amostras foram analisadas quanto aos teores de 

Umidade de acordo com a técnica de voláteis a 105°C; o Resíduo Mineral Fixo (cinzas) por 

incineração em mufla a 550°C; o Nitrogênio Total, segundo método de Micro-Kjeldahl; os 

Lipídios Totais, extraídos por meio do método de Soxhlet; as Fibras foram determinadas pelo 

método de Weende; os Carboidratos pelo cálculo da diferença entre os valores dos 

macronutrientes das demais análises realizadas, e o valor calórico total, expresso em kcal, foi 

calculado segundo a RDC n° 360 (BRASIL, 2003), que usa os coeficientes de Atwater 

(carboidratos: 4kcal/g; proteínas: 4kcal/g e lipídios: 9kcal/g). 

 

4.6 AVALIAÇÃO COMPORTAMENTAL 

 

4.6.1 Experimento 1 – Labirinto Aquático de Morris (LAM) 

 

O teste do Labirinto Aquático de Morris (LAM) (Fig. 4) foi realizado de acordo com o 

descrito por Morris (1981). O aparato consiste em um tanque circular preenchido de água, 

medindo 1,5 m de diâmetro e 39 cm de altura esmaltado com tinta preta, dividido em quatro 

quadrantes imaginários, numerados em sentido horário (Q1, Q2, Q3 e Q4). No centro do Q1 

foi colocada uma plataforma circular com 12 cm de diâmetro e 25 cm de altura, submersa a 

1,5 cm abaixo do nível da água. Esse aparato foi situado em uma sala que continha pistas 
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visuais distais, como figuras nas paredes, além da porta e janela. Não foram oferecidas pistas 

visuais proximais, nem pistas auditas e olfativas. E a temperatura da água foi controlada 

permanecendo entre 23°± 1°C, sendo a mesma trocada a cada dia de teste.  

 

 

Figura 4. Aparato utilizado no teste do LAM 

Fonte: próprio autor. 

 

Para registro e monitoramento das sessões experimentais foi utilizado o tracejador 

Ethovision, versão 3.1, fabricado pela Noldus
®

 que possibilitou a análise do procedimento 

experimental por meio de dados precisos de estratégias de navegação. 

Este experimento foi realizado com os animais nas idades de 70/71 dias, seguindo o 

protocolo que prevê dois dias consecutivos de testes para a fase de aprendizagem, e os testes 

de retenção de memória (retestes) foram realizados aos 77/98 dias de vida. Antes do início da 

primeira sessão experimental, o animal foi colocado na plataforma durante 60 segundos, para 

habituação. Após esse período o mesmo foi colocado na água no centro de um dos três 

quadrantes imaginários (Q2, Q3 ou Q4), de costas para o centro do tanque. O animal teve a 

oportunidade de nadar em busca da plataforma de fuga por um período de 60 segundos. A 

plataforma permaneceu na mesma localização durante todo o experimento.   

Foram realizadas 12 tentativas diárias durante dois dias consecutivos, totalizando 24 

tentativas. A cada tentativa o rato foi colocado em um quadrante diferente, escolhido 

randomicamente. A sequência da localização do animal em cada tentativa permaneceu a 

mesma para todos os animais testados. Quando o animal não alcançava a plataforma dentro do 

tempo estabelecido, ele era guiado pelo experimentador até a plataforma. Entre as tentativas, 

o mesmo permaneceu sobre a plataforma por 35 segundos. Os seguintes parâmetros foram 

avaliados: latência de fuga (tempo despendido pelo animal para encontrar a plataforma em 
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cada uma das tentativas), distância percorrida ao longo das tentativas (cm) e a velocidade 

média do nado ao longo das mesmas (cm/s). 

 Após as sessões experimentais, no segundo dia, a plataforma foi removida e o animal 

foi colocado no quadrante diagonalmente oposto àquele que continha a plataforma. Foi 

permitido um período de 60 segundos de natação (probe trial – 25ª tentativa) e, nesta 

tentativa, foram analisados os seguintes parâmetros: frequência e duração do animal em cada 

quadrante, para analisar a precisão da resposta de busca pela plataforma e a efetivação do 

aprendizado da tarefa. A probe trial é uma tentativa de extinção, pois a ausência da 

plataforma não reforça o comportamento do animal.  

No sétimo dia após o final da fase de aprendizagem, iniciou-se a fase de testes de 

retenção de memória espacial, onde os animais foram novamente testados em uma única 

tentativa (Reteste 1 – 26ª tentativa), sendo permitido que os animais nadassem livremente por 

180 segundos a fim de verificar a consolidação da memória, através da análise da latência de 

fuga, da distância percorrida e da velocidade de natação dos animais. Após 21 dias da fase de 

testes os animais foram novamente testados em uma única tentativa (Reteste 2 – 27ª tentativa) 

e foram avaliados os mesmos parâmetros do reteste 1. 

 

4.6.2 Experimento 2 - Labirinto em Cruz Elevado (LCE) 

 

O LCE (Fig. 5) é formado por dois braços fechados e dois braços abertos, localizados 

a 50 cm do chão, ambos com 50 cm de comprimento por 10 cm de largura, e uma região 

central medindo 10 cm x 10 cm. Acima do aparelho foi fixada uma câmera da marca Sony
®
, 

modelo Handcam, conectada a um computador da marca LG
®
 com programa de captura de 

vídeo instalado para possibilitar o monitoramento e registro das imagens para posterior 

análise. O computador se encontrava na sala vizinha onde foram gravados os testes 

experimentais. 
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Figura 5. Aparato utilizado no teste do LCE 

Fonte: próprio autor. 

 

O teste do LCE foi realizado com os animais com a idade de 72 dias. Os mesmos 

foram colocados, individualmente, no centro do labirinto, com a cabeça voltada para um dos 

braços fechados e permitidos a explorar por 5 minutos. Após o teste com cada animal o 

aparato foi limpo com álcool etílico 50% para evitar pistas olfativas. 

 Foram avaliados os parâmetros tradicionais deste modelo: porcentagem de frequência 

de entrada e as porcentagens do tempo de permanência nos braços abertos e nos braços 

fechados. A porcentagem de frequência de entrada nos braços abertos foi calculada através da 

divisão do número de entradas nos braços abertos pelo número de entradas nos braços abertos 

e fechados x 100, enquanto que, a % de tempo nos braços abertos foi calculada através da 

divisão do tempo nos braços abertos pelo tempo nos braços abertos e fechados x 100. Sendo, 

a entrada nos braços definida pela passagem do animal com as quatro patas para dentro dos 

braços (GRUNDMANN et al., 2007; PELLOW et al., 1985). 

Como alguns autores propuseram que a sensibilidade, confiabilidade e validade 

etológica desse teste podem ser melhoradas com análise de outros parâmetros 

comportamentais, novas medidas foram incorporadas na avaliação comportamental do 

modelo (RODGERS; JOHNSON, 1995). Dentre essas medidas podem-se destacar: o tempo 

de permanência no centro; latência para a 1ª entrada no braço aberto, frequência de entrada 

em cada terço do braço aberto e de ida na ponta desse braço, falsa entrada (comportamento 

em que o animal coloca de 1 a 3 patas no braço aberto, porém não completa a entrada no 

mesmo), número de bolos fecais, número de rearings (comportamento exploratório no qual o 

animal apoia-se nos membros posteriores, adquirindo posição vertical, mantendo as patas 

anteriores movimentando-se no ar ou encostadas contra a parede do braço), número de 
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stretched attend postures (esticamento) postura em que o animal alonga o corpo, sem retirar 

suas patas traseiras, voltando a posição inicial, número de head dippings (mergulho da cabeça 

em direção ao solo) protegidos (quando o animal está com corpo no centro do labirinto ou nos 

braços fechados) e desprotegido (quando o animal está com corpo no braço aberto). 

 

4.6.3 Experimento 3 – Campo Aberto 

 

O Teste do campo aberto foi proposto por Calvin Hall em 1934 para estudo da 

emocionalidade em ratos. Consiste na mensuração dos comportamentos do animal, após 

confronto do mesmo com ambiente novo, geralmente uma arena circular, do qual a fuga é 

impedida por paredes, onde vários parâmetros podem ser avaliados, tais como exploração, 

auto-limpeza e defecação (PRUT; BELZUNG, 2003; WALSH; CUMMINS, 1976). 

Os animais foram submetidos durante três dias consecutivos, nas idades de 73/74/75 

dias, ao aparato do campo aberto quadrado (Fig. 6), da marca Insight
®
 Pesquisa e Ensino, que 

consiste em uma arena quadrada de acrílico na cor branca com 80 cm de lado e 50 cm de 

altura, e posteriormente, ao aparato redondo  (Fig. 7), da mesma marca, caracterizado por uma 

arena circular com base em madeira, medindo 60 cm de diâmetro, dividida em 8 segmentos, 

circundada por uma parede acrílica listrada de preto e branco medindo 49 cm de altura, e o 

chão da arena foi forrado com maravalha. Após a exposição de cada animal ao aparato, o 

mesmo foi limpo com álcool etílico 50%, para evitar pistas olfativas. 

Os seguintes parâmetros comportamentais foram observados nos aparatos descritos 

anteriormente: latência, ambulação total, ambulação no centro do aparato e na periferia, 

duração no centro (tempo que animal permaneceu no centro do aparato), tempo de grooming, 

número de rearing e números de bolos fecais. Esses comportamentos foram analisados e 

computados em um período de 5 minutos de observação para cada animal, tais parâmetros 

fornecem medidas de habilidades motoras físicas gerais e nível de interesse na novidade do 

ambiente. 
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Figura 6. Arena quadrada utilizada no teste do campo aberto 

Fonte: próprio autor. 

 

 

 

Figura 7. Arena redonda utilizada no teste do campo aberto 

Fonte: próprio autor. 

 

4.6.4 Experimento 4 - Memória de reconhecimento de objetos relacionados à localização 

e contexto específicos 

 

 O experimento foi conduzido de acordo com o teste previamente descrito por 

Langston e Wood (2010). Nesse procedimento, foram utilizados dois ambientes diferenciados 
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através de pistas que podem ser identificadas pelo animal. O ambiente X era composto por 

uma arena quadrada de acrílico medindo 1m x 1m x 1m com paredes brancas e com chão 

forrado por uma chapa de acrílico. Nesse ambiente a iluminação era de 100 lux. No ambiente 

Y foi inserido um campo aberto redondo com base de madeira medindo 60 cm de diâmetro e 

paredes de acrílico listradas de preto e branco medindo 50 cm de altura. O chão da arena foi 

forrado com maravalha e a sala na qual a arena permaneceu possuía uma iluminação de 30 

lux. Em ambas as salas houve o controle de ruídos.  

Foram utilizados dois pares de objetos, nos quais os objetos que compõem um mesmo 

par eram idênticos. Esses objetos consistem em um par de bolinhas de “ping-pong” (objetos 

A1 e A2) e um par de “legos” ovalados de plásticos (objetos B1 e B2). Os objetos e os 

aparatos foram limpos a cada tentativa com algodão embebido em álcool 50% para que 

fossem evitadas pistas olfativas. As maravalhas do campo aberto também foram trocadas a 

cada tentativa (Fig. 8).  

 

 
Figura 8. Aparatos utilizados para o teste de memória de reconhecimento de objetos relacionados à 

localização e contexto específicos 

Fonte: próprio autor. 

 

Antes do teste, os animais passaram por uma fase de habituação, permanecendo nos 

ambientes X e Y por três dias consecutivos (73/74/75 dias de vida) em sessões de cinco 

minutos cada, na ausência dos objetos.  

 O procedimento possui duas fases de aquisição e uma fase de teste, realizadas no 76º 

dia de vida do animal. Na Fase de aquisição 1, o animal foi exposto ao ambiente X, durante 

cinco minutos na presença dos objetos A1 e A2. Após um intervalo de cinco minutos tem-se a 

fase de aquisição 2, na qual o animal foi exposto ao ambiente Y na presença dos objetos B1 e 

B2. Na fase de teste, com um intervalo de cinco minutos, o animal foi exposto ao ambiente X 

na presença dos dois objetos diferentes (A1 e B1). Durante essa fase, o objeto A1 estava 
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localizado à direita da arena, enquanto o objeto B1 estava à esquerda, sendo este último o 

objeto que não pertence àquela localização e contexto (Fig. 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9: Esquema do teste de memória de reconhecimento de objetos relacionados à localização e 

contexto específicos 

Fonte: próprio autor. Adaptado de BRAGA; FUKUDA; ALMEIDA, 2014. 

Legenda: A flecha na fase de teste indica o objeto não pertencente àquela localização dentro daquele contexto. 

 

A exploração ao objeto novo ou conhecido foi definida como o ato do animal tocar o 

mesmo com nariz, com as patas dianteiras e traseiras. Os seguintes parâmetros 

comportamentais foram observados: latência (tempo despendido para explorar o objeto pela 

primeira vez), frequência, porcentagem e tempo de exploração no objeto novo e conhecido. A 

porcentagem de exploração no objeto novo foi calculada através da divisão pelo tempo de 

exploração no objeto novo e tempo total da sessão x 100, enquanto que, porcentagem de 

exploração no objeto conhecido foi calculada através da divisão pelo tempo de exploração no 

objeto conhecido e tempo total da sessão x 100. Além disso foi calculado o Índice de 

Reconhecimento de Contexto (IR-ROC) através da fórmula: IR-ROC = (tempo de exploração 

do objeto novo / tempo de exploração do objeto novo + tempo de exploração do objeto 

conhecido) x 100.  

 

4.6.5 Experimento 5 - Memória de reconhecimento para objetos bidimensionais  

 

 O experimento foi realizado com base no teste previamente descrito por Forwood et al. 

(2007). Os animais nas idades de 78/79 dias, foram colocados no campo aberto quadrado, 

descrito anteriormente, situado em uma sala com controle de iluminação e ruídos. 

Contexto X 

Teste 

Contexto X 

Aquisição 1 

5 min 5 min 

Contexto Y 

Aquisição 2 
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Foram fixadas nas paredes laterais do aparato, imagens de figuras da natureza em 

preto e branco com diferentes padrões de preenchimento. Essas figuras foram impressas no 

formato “paisagem” em papel, e plastificadas, de modo a proporcionar a higienização com 

álcool a 50% a cada tentativa, evitando dessa forma pistas olfativas para os animais. 

Três figuras diferentes foram confeccionadas, para que os estímulos da fase de 

aquisição e teste fossem contrabalanceados, evitando uma maior exploração do animal a uma 

determinada imagem, devido a um determinado estímulo, e não pela preferência ao novo. 

Na fase de aquisição, duas das imagens foram fixadas nas paredes, e foi permitido que 

o animal explorasse livremente o aparato por cinco minutos. Na fase de teste, que ocorreu 24h 

após a fase de aquisição, uma das imagens foi substituida, e o animal foi novamente colocado 

no aparato (Fig. 10). Cada animal explorou o aparato por cinco minutos e foi medido o tempo 

gasto na exploração da imagem nova, assim como da imagem previamente explorada. Foi 

considerado que o animal explorava a imagem quando se aproximava dela a uma distância 

menor ou igual a cinco centímetros ou quando exibia comportamentos de rearing apoiados 

nos trechos das paredes do aparato que continham as imagens. 

 Os seguintes parâmetros comportamentais foram observados: latência (tempo 

despendido para explorar a imagem pela primeira vez), frequência e tempo de exploração da 

imagem nova e conhecida. Com base nesses dados obtidos, foi calculado o Índice de 

Reconhecimento de Imagem (IR I) através da fórmula: IR I = [Tempo Imagem Nova/(Tempo 

Imagem Nova + Tempo Imagem Conhecida)] x 100. 

 

 

Figura 10. Aparato utilizado para o teste de memória de reconhecimento para objetos bidimensionais 

Fonte: próprio autor. 
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Figura 11: Esquema do teste de memória de reconhecimento para objetos bidimensionais 

           Fonte: próprio autor. Adaptado de BRAGA; FUKUDA; ALMEIDA, 2014.  

 

 

4.7 AVALIAÇÃO FISIOLÓGICA 

 

4.7.1 Avaliação do peso corporal e consumo alimentar  

 

O peso corporal dos animais foi determinado através do uso de uma balança eletrônica 

digital (Marte ®, Brasil). Pesagens semanais individuais foram realizadas no período de pós-

lactação para determinação do peso corporal dos animais ao longo do experimento. 

O consumo alimentar dos roedores foi determinado diariamente a partir da diferença 

entre a quantidade ofertada da ração comercial e dos alimentos que compõe a dieta de 

cafeteria e a quantidade de sobra, sempre no mesmo horário, referente ao dia anterior. Com os 

dados do consumo alimentar foi possível analisar as preferências alimentares e a ingestão de 

nutrientes. 

Fase de Aquisição: Imagens coladas nas 

paredes do Campo Aberto. 

Fase de Teste: Imagens coladas nas paredes 

do Campo Aberto. 

Imagem 1 Imagem 2 Imagem 3 Imagem 2 



48 

 

4.7.2 Avaliação Murinométrica 

 

 Após a realização dos testes comportamentais, foram realizadas as análise dos 

seguintes parâmetros físicos: peso corporal, comprimento naso-anal, circunferência torácica e 

abdominal, para o cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC) que corresponde o peso 

corporal (g)/comprimento naso-anal² (cm²), e do Índice de Lee, que compreende a raiz cúbica 

do peso corporal (g)/ comprimento naso-anal (cm) (LEE, 1928 apud BERNARDIS; 

PATTERSON, 1968; NOVELLI et al., 2007). 

 

4.7.3 Peso dos órgãos e da gordura abdominal dos animais, além do teor lipídico e 

avaliação bioquímica do fígado dos animais 

 

Após a eutanásia dos animais, os órgãos (baço, coração, fígado, rins, suprarrenais e 

testículos) e gordura abdominal (gordura epididimal e retroperitoneal) foram retirados e 

pesados. 

 As amostras do fígado foram congeladas em nitrogênio líquido, armazenadas a -80 °C, 

para posteriores avaliações. O teor de lipídio foi quantificado pelo método descrito por Bligh 

& Dyer (1959). Após essa quantificação, a gordura foi suspensa por álcool isopropílico, e 

foram realizadas as dosagens do teor de colesterol total, triglicerídeos, seguindo as 

especificações do fabricante (Labtest Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil). As 

proteínas hepáticas também foram quantificadas, seguindo as especificações do fabricante 

(Labtest Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil). E o estresse oxidativo foi 

determinado através do malondialdeído (MDA) de acordo com o método proposto por 

Gerard-Monnier et al. (1998) com algumas adaptações. 

 

4.7.4 Avaliação Bioquímica do soro sanguíneo 

 

 As análises bioquímicas foram realizadas no Laboratório de Nutrição e Metabolismo 

da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto (FMRP-USP). Após jejum de 12h os animais 

foram eutanasiados e foram coletadas amostras de 2ml de sangue, que foi centrifugado por 20 

minutos, a 3500 rotações por minuto (rpm), a 4°C em centrífuga Universal (320 R Hettich 

Zentrifugen – Alemanha), onde foi separado o soro para a avaliação bioquímica, através de 

testes enzimáticos de glicemia, colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol, VLDL 

colesterol, triglicerídeos, proteínas totais, ureia, creatinina, bilirrubina, Transaminase 
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Glutâmico-Oxalacética (TGO), Transaminase Glutâmico-Pirúvica (TGP), seguindo as 

especificações do fabricante (Labtest Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil).  

O estresse oxidativo foi avaliado através da análise de malondialdeído (MDA) 

realizada de acordo com o método proposto por Gerard-Monnier et al. (1998) com algumas 

adaptações, e da análise da glutationa reduzida (GSH) através do protocolo adaptado por 

Costa, Santos e Lima, 2006. 

 Enquanto que, o dano ao ácido desoxirribonucleico (DNA) foi medido através da 

dosagem do 8OHDG na diluição de 1:21 através do kit Elisa de dano oxidativo de DNA/RNA 

(Cayman Chemical, Michigan, Estados Unidos).  

 

4.7.5 Histopatologia do fígado  

 

Após a eutanásia do animal, fragmentos de fígado foram fixados em 10% de formalina 

tamponada durante 48 horas, mantidos em álcool e conduzidos ao Laboratório de Patologia 

Hepática (FMRP-USP), onde foram incorporados em parafina, para análise histológica 

através da microscopia ótica. 

As secções de tecido fixadas em formalina e embebidas em parafina foram cortadas 

em uma espessura de 5 μm e coradas com hematoxilina e eosina para exame histológico. Um 

patologista cego ao tratamento, utilizou um microscópio de luz binocular (Olympus BX51 – 

Shinjuku, Tóquio, Japão) para avaliar a porcentagem de animais com esteatose hepática. A 

análise foi realizada em 30 campos de 40 vezes de aumento escolhidos aleatoriamente (HPFs; 

ampliação x40) em cada slide. A classificação da gravidade da esteatose hepática foi a 

seguinte: grau 0, mínima ou nenhuma evidência de esteatose <5%; grau 1, esteatose leve 6-

33%; grau 2, esteatose moderada a grave 34-66%; grau 3, esteatose grave> 66%. A 

inflamação portal e lobular foi pontuada da seguinte forma: grau 0, mínima ou nenhuma 

evidência de inflamação; grau 1, inflamação leve; grau 2, inflamação moderada a grave; e 

grau 3, inflamação grave. O depósito de colágeno foi avaliado utilizando as preparações de 

Sirius Red como se segue: grau 0, mínima ou nenhuma evidência de fibrose; grau 1, fibrose 

moderada; grau 2, fibrose moderada a grave; e grau 3, fibrose severa (BRUNT et al., 2011). 

 

4.8 MÉTODOS DE EUTANÁSIA 

 

 Sobredose anestésica com pentobarbital sódico (150mg/kg) associado à lidocaína 

(10mg/kg) por via intraperitoneal. 
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4.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 Os dados da histopatologia do fígado foram analisados utilizando o programa 

estatístico Graph Pad Prism versão 6.0, submetidos ao teste de Qui-Quadrado. As análises dos 

demais dados foram realizadas com o auxílio do programa estatístico Statistica versão 13, 

submetidos à Análise de Variância (ANOVA) seguida do teste de Newman-Keuls (p<0,05). 

Todos os dados foram apresentados com valores da média ± EPM. 
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Abstract 

Objective: Evaluate the impact of the cafeteria diet during lactation and/or post-lactation on 

physiological parameters and anxiety in the offspring of Wistar rats. Methods: Male offspring 

of Wistar rats (n=60) were randomized into four groups: Control (C), Lactation Cafeteria 

(LC), Post-lactation Cafeteria (PC) and Total Cafeteria (TC). Later in adult life the animals 

were submitted to the behavioral (elevated plus-maze and open field) and biological (body 

weight, consumption and food preference, glycemia, total cholesterol, LDL cholesterol, HDL 

cholesterol, VLDL cholesterol, triglycerides, total proteins, urea, creatinine, bilirubin, serum 

glutamic oxaloacetic transaminase, serum glutamic pyruvic transaminase, serum protein, and 

oxidative stress) evaluations. The data were submitted to ANOVA, followed by the Newman–

Keuls test (p<0.05). Results: Animals treated with the cafeteria diet presented greater weight 

measurements compared to the control group. Triglyceride levels were higher in the PC group 

than in the other groups. MDA levels were higher in the PC and TC group than CL and C. 

The animals of the PC and TC groups presented higher levels of anxiety compared to the C 

and LC groups. No significant differences due to diet were observed in the locomotor and 

exploratory behaviors. Conclusions: The cafeteria diet ingestion was capable of triggering 

biological and behavioral alterations in rats.  

 

Keywords: Cafeteria diet, Obesity, Hyperphagia, Cholesterol, Triglycerides, Oxidative stress, 

Anxiety, Locomotor activity 
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Introdução 

Os hábitos de vida materna são capazes de modular o fenótipo, o desenvolvimento e o 

comportamento da prole. Especificamente, eles podem alterar funções neurais, aspectos 

cognitivos e neuroendócrinos.
1,2

 Dentre os hábitos, pode-se destacar o consumo de uma dieta 

inapropriada durante a gestação e lactação, que resulta em modificações no organismo da mãe 

e da prole,
3,4,5

 devido, principalmente, pela influência da dieta materna sobre a composição do 

leite ofertado aos animais.
4,5

 Este fenômeno, conhecido como plasticidade fenotípica refere-se 

à capacidade de um organismo reagir a um ambiente interno e externo com alterações na 

forma, estado, fisiologia ou taxa de atividade, sem modificações genéticas.
6
 

Dietas que promovem obesidade em animais são modelos mais apropriados para 

estudar as consequências dessa doença. Dentre essas manipulações a dieta de cafeteria é 

particularmente importante, porque contém alimentos como bacon, nozes, leite condensado, 

refrigerante, chocolates, batatas fritas, patê, amendoim, salsinha, queijo, geleia e outras 

guloseimas.
7-9

 Esta dieta é altamente palatável, com elevado teor de sódio, carboidratos 

simples e gorduras, principalmente gorduras saturadas e/ou trans, além do baixo teor de 

proteínas, fibras alimentares e micronutrientes.
3
 

Diversas alterações fisiológicas são decorrentes da exposição na fase adulta. Entre 

essas alterações a hiperfagia, dislipidemias, aumento da glicose no sangue, da pressão arterial 

e do estresse oxidativo, podem ser destacados. 
7,10-13

 No entanto, os efeitos a essa exposição 

em outras fases da vida precisam ser mais estudados. O consumo da dieta de cafeteria também 

é capaz de promover alterações comportamentais, em relação a atividade exploratória e a 

ansiedade em roedores. Os estudos, no entanto, mostram resultados controversos,
13-16

 e não 

avaliam o consumo da dieta de cafeteria durante o período de lactação comparando com o 

período pós-lactação, ou com o período total (que envolve ambos os períodos da lactação e 

pós-lactação).  

Portanto, uma vez que a nutrição no período de lactação desempenha um papel crítico 

no desenvolvimento fisiológico e comportamental da prole, aliado à escassez de estudos, esse 

trabalho busca evidenciar os efeitos tardios causados pelo consumo da dieta de cafeteria 

durante a lactação e/ou pós lactação. 

 

Material e métodos 

Delineamento experimental 

Ninhadas compostas pela rata-mãe e 08 filhotes machos (n=11), provenientes do 

Biotério Central do Campus de Ribeirão Preto, da Universidade de São Paulo, randomizados 
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de forma aleatória em 4 grupos: Controle (C) animais que receberam apenas a dieta comercial 

(n=16), Cafeteria Lactação (CL) animais receberam a dieta de cafeteria durante a lactação, e a 

dieta comercial no pós-lactação (n=12); Cafeteria Pós-Lactação (CP) animais que receberam 

dieta comercial durante a lactação, e dieta de cafeteria no pós-lactação (n=20); e Cafeteria 

Total (CT) animais que receberam a dieta de cafeteria durante todo experimento (n=12). A 

semana 1 começa no dia do nascimento (dia 0). A fase de lactação compreende o dia 0 ao dia 

21 quando ocorre o desmame. A fase de pós-lactação começa com o desmame. As ratas não 

foram utilizadas no presente estudo, porque as flutuações hormonais associadas com o ciclo 

estral pode ser um fator de confundimento em testes comportamentais. A dieta padrão usada 

foi a Nuvilab
®
 (Nuvital, São Paulo, Brasil) e a dieta de cafeteria foi composta por 28 

alimentos pertencentes a uma lista elaborada baseada em um estudo anterior do nosso grupo
17 

e foi adaptada de acordo com as opções de alimentos disponíveis no mercado local. Os 

mesmos tipos de potes foram utilizados para a dieta de cafeteria e dieta padrão. Os grupos que 

receberam a dieta de cafeteria forem oferecidos 4 potes de vidro, cada um contendo um 

alimento específico da dieta de cafeteria, de acordo com o dia da semana, mais a dieta padrão 

oferecida por meio da tampa gradeada da caixa do animal. Os grupos controle receberam a 

dieta padrão dentro dos 4 potes de vidro (iguais aos tipos de pote utilizados nos grupos 

cafeteria), além da dieta padrão oferecida por meio da tampa gradeada da caixa do animal. 

Ao longo de todo o experimento, os animais receberam água, dietas experimentais e 

ração comercial ad libitum. Eles foram mantidos na temperatura constante de (23±1C°) com 

um ciclo claro e escuro de 12/12 horas, com luzes acessas às 06:00 horas. Todos os 

experimentos foram conduzidos na fase clara do ciclo, a partir das 08:00 horas da manhã. 

Os testes comportamentais se iniciaram aos 70 dias de vida. Após a avaliação 

comportamental (aos 99 dias de idade), os animais foram colocados em jejum por 12 horas, e 

foram eutanasiados para retirada de amostra de sangue para avaliação bioquímica. 

 

Análise centesimal dos alimentos 

As análises da composição centesimal dos alimentos que compõem a dieta de cafeteria 

e da ração comercial ofertada para os animais foram realizadas em triplicata. Todos os 

procedimentos de análise dessa composição foram obtidos a partir do Método Internacional 

Oficial de Análises.
18

 Exceto, a análise de carboidratos, realizada pelo cálculo da diferença 

entre os valores dos macronutrientes das demais análises realizadas. O valor calórico total, 

expresso em kcal, foi calculado segundo os coeficientes de Atwater (carboidratos: 4kcal/g; 

proteínas: 4kcal/g e lipídios: 9kcal/g). 
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Avaliação comportamental 

Labirinto em Cruz Elevado (LCE) 

 O LCE é formado por dois braços fechados e dois braços abertos, localizados a 50 cm 

do chão, ambos com 50 cm de comprimento por 10 cm de largura, e uma região central 

medindo 10 cm x 10 cm, localizado em uma sala com controle de ruído e iluminação de 

aproximadamente 70 lux. O braço aberto foi dividido em 3 porções, medindo 

aproximadamente 16,7 cm cada porção, a fim de diferenciar a porção mais próxima a ponta 

do aparelho (porção distal) do mais próximo da porção central (porção proximal). 

Os animais foram colocados no centro do labirinto individualmente por 5 minutos. 

Após a exposição de cada animal ao aparato, o mesmo foi limpo com álcool etílico 50%, para 

evitar pistas olfativas. 

 Os parâmetros tradicionais avaliados foram a porcentagem de frequência de entrada e 

o tempo de permanência nos braços abertos e fechados. A porcentagem de frequência de 

entrada nos braços abertos foi calculada através da divisão do número de entradas nos braços 

abertos pelo número de entradas nos braços abertos mais fechados x 100. A porcentagem de 

tempo nos braços abertos foi calculada através da divisão do tempo nos braços abertos pelo 

tempo nos braços abertos mais fechados x 100. 

 Além disso, o tempo de permanência no centro, a latência para a 1° entrada no braço 

aberto, a frequência de entrada em cada terço do braço aberto, a frequência de ida na ponta 

desse braço, entrada falsa, número de bolos fecais, número de rearings, número de stretched 

attend postures, além do número de head dippings protegidos e desprotegido também foram 

analisados. 

 

Campo Aberto 

No teste do campo aberto, os animais foram colocados no aparelho quadrado do 

campo aberto, da marca Insight
®
 Pesquisa e Ensino, durante três dias consecutivos. Este 

aparelho consiste em uma arena quadrada de acrílico na cor branca com lados de 80 cm e 

altura de 50 cm. Posteriormente, eles foram colocados em um aparato redondo, da mesma 

marca, caracterizado por uma arena circular com base em madeira medindo 60 cm de 

diâmetro, dividida em 08 segmentos, circundada por uma parede acrílica listrada de preto e 

branco medindo 49 cm de altura. Para diferenciar os dois aparelhos do campo aberto tínhamos 

a parede listrada de preto e branco e o chão da arena foi forrado com maravalha. A iluminação 

do campo aberto redondo era de aproximadamente 70 lux e do campo aberto quadrado era de 
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aproximadamente 100 lux. Após a exposição de cada animal ao aparato, o mesmo foi limpo 

com álcool etílico a 50%, para evitar pistas olfativas. 

Os seguintes parâmetros comportamentais foram observados nos aparatos descritos 

anteriormente: latência, ambulação total, ambulação no centro do aparato e na periferia, 

duração no centro (tempo em que o animal permaneceu no centro do aparato), tempo de 

grooming, número de rearing e números de bolos fecais. Esses comportamentos foram 

analisados e computados em um período de 5 minutos de observação para cada animal. Tais 

parâmetros fornecem medidas de habilidades motoras físicas gerais e nível de interesse na 

novidade do ambiente. 

 

Avaliação fisiológica 

Avaliação do peso corporal, consumo e preferência alimentar  

O peso corporal e o consumo alimentar dos animais foram determinados através do 

uso de uma balança eletrônica digital (Marte®, Brasil). Pesagens semanais individuais foram 

realizadas no período de pós-lactação para determinação do peso corporal dos animais ao 

longo do experimento. O consumo alimentar foi determinado diariamente a partir da diferença 

entre a quantidade ofertada da ração comercial e dos alimentos que compõe a dieta de 

cafeteria e a quantidade de sobra. Isso sempre foi feito no mesmo horário, referente ao dia 

anterior. Com os dados desse consumo foi possível analisar as preferências alimentares.  

 

Avaliação Bioquímica do soro sanguíneo 

 Após um jejum de 12 horas, os animais foram eutanasiados e amostras de sangue de 2 

ml foram coletadas. Estas amostras foram centrifugadas por 20 minutos, a 3500 rotações por 

minuto (rpm), a 4°C em centrífuga Universal (320 R Hettich Zentrifugen – Alemanha). Onde 

o soro foi separado para a avaliação bioquímica, através de testes enzimáticos de glicemia, 

colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol, VLDL colesterol, triglicerídeos, proteínas 

totais, ureia, creatinina, bilirrubina, Transaminase Glutâmico-Oxalacética (TGO), 

Transaminase Glutâmico-Pirúvica (TGP). As especificações do fabricante (Labtest 

Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil) foram seguidas. 

O estresse oxidativo foi avaliado através da análise de malondialdeído (MDA) realizada de 

acordo com o método proposto por Gerard-Monnier et al.
19 

com algumas adaptações, e da 

análise da glutationa reduzida (GSH) através do protocolo adaptado por Costa, Santos e 

Lima.
20 

Enquanto que, o dano ao ácido desoxirribonucleico (DNA) foi medido através da 
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dosagem do 8OHDG na diluição de 1:21 através do kit Elisa de dano oxidativo de DNA/RNA 

(Cayman Chemical, Michigan, EUA).  

 

Métodos de eutanásia 

 Sobredose anestésica com pentobarbital sódico (150mg/kg) associado à lidocaína 

(10mg/kg) administrada intraperitonealmente. 

 

Análise estatística 

Os dados foram submetidos a ANOVA, seguida do teste de Newman-Keuls (p<0,05). 

Todos os dados foram apresentados com valores da média ± EPM. O software STATISTICA 

v.13 (Stat Soft) foi utilizado para as análises estatística. 

 

Resultados 

 

Análise centesimal dos alimentos 

 Os resultados obtidos na análise da composição centesimal dos alimentos que 

compunham a dieta de cafeteria e da ração comercial encontram-se na Tabela 1. 

 

Tabela 1. Composição centesimal dos alimentos que compõe a dieta de cafeteria e a dieta padrão 

oferecidas aos animais (g/100g) 

ALIMENTO Umidade 

(g) 

Cinza 

(g) 

Proteína 

(g) 

Lipídeo 

(g) 

Carboidrato 

(g) 

Fibra 

(g) 

Caloria 

(kcal) 

Torrada (Visconti 

tradicional®) 

6,93 ± 

0,04 

2,03 ± 

0,07 

13,05 ± 

0,61 

5,30 ± 

0,01 

70,83 1,85 ± 

0,33 

383 

Marshmallow 

(Haribo®) 

13,27 ± 

0,12 

0,19 ± 

0,02 

5,35 ± 

0,10 

0,19 ± 

0,01 

78,90 2,10 ± 

0,18 

339 

Doce de amendoim 

Gibi 

(Santa Helena®)* 

8,22 ± 

0,03 

1,42 ± 

0,02  

11,07 ± 

0,41 

21,67 ± 

0,69 

52,56 5,06 ± 

0,42 

450 

Salame italiano 

(Perdigão®) 

35,5 ± 0,4 5,38 ± 

0,05 

23,5 ± 

0,74 

28,7 ± 

0,48 

4,5 2,42 ± 

0,52 

370 

Bolacha maisena 

(Mabel®) 

5,05 ± 

0,04 

1,77 ± 

0,01 

10,25 ± 

0,48 

9,02 ± 

0,00 

71,45 2,45 ± 

0,04 

408 

Chocolate branco 

(Baton®)* 

1,66 ± 

0,02 

1,51 ± 

0,03 

6,41 ± 

0,27 

32,59 ± 

0,70 

54,63 3,22 ± 

0,11 

537 

Queijo mussarela 

(Ipanema®) 

44,74 ± 

0,07 

3,32 ± 

0,04 

23,32 ± 

0,92 

22,27 ± 

0,43 

6,02 0,32 ± 

0,29 

318 
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Cereal de milho em 

flocos com açúcar 

(SnowFlakes ®)* 

1,63 ± 

0,04 

2,71 ± 

0,01 

4,20 ± 

0,14 

0,59 ± 

0,044 

87,13 3,75 ± 

0,41 

371 

Bolacha recheada 

de chocolate 

(Trakinas®)* 

1,71 ± 

0,09 

1,37 ± 

0,02 

5,37 ± 

0,04 

18,85 ± 

0,47 

69,80 2,91 ± 

0,18 

470 

Queijo processado 

(Polenguinho 

tradicional®) 

55,96 ± 

0,45 

8,93 ± 

0,02 

8,47 ± 

0,32 

24,08 ± 

0,03 

2,55 0,00  261 

Amêndoa (La 

Violetera ®)* 

2,68 ± 

0,02 

2,95 ± 

0,006 

21,68 ± 

0,15 

47,30 ± 

0,36 

18,95 6,43 ± 

0,27 

588 

Doce de leite com 

coco em pasta 

(Frimesa®) 

26,25 ± 

0,69 

1,86 ± 

0,05 

6,68 ± 

0,36 

0,00 ± 

0,00 

64,38 0,83 ± 

0,08 

284 

Castanha do Pará 

(La Violetera®)* 

1,93 ± 

0,03 

3,43 ± 

0,04 

10,88 ± 

0,59 

68,52 ± 

1,34 

4,72 10,53 ± 

0,13 

679 

Queijo prato 

(Ipanema®) 

42,76 ± 

0,02 

3,34 ± 

0,0 

23,25 ± 

0,45 

21,77 ± 

0,08 

5,82 3,06 ± 

0,1 

312 

Chocolate ao leite 

em barra (Lacta®)* 

1,69 ± 

0,09 

1,65 ± 

0,005 

5,40 ± 

0,24 

26,80 ± 

0,9 

61,26 3,21 ± 

0,13 

508 

Creme de 

amendoim 

(Amendocrem®)* 

2,23 ± 

0,06 

2,25 ± 

0,0005 

13,07 ± 

0,33 

43,94 ± 

0,56 

34,26 4,25 ± 

0,21 

585 

Pão branco de 

forma (Pullman®)* 

32,78 ± 

0,13 

1,96 ± 

0,04 

7,97 ± 

0,17 

1,54 ± 

0,06 

54,76 0,99 ± 

0,02 

265 

Cereal de milho 

sabor chocolate 

(Nescau®)* 

4,00 ± 

0,04 

3,25 ± 

0,011 

4,17 ± 

0,25 

1,10 ± 

0,011 

82,16 5,31 ± 

0,26 

355 

Queijo reino 

(Tirolez®) 

39,09 ± 

0,02 

3,86 ± 

0,02 

21,94 ± 

0,24 

27,14 ± 

0,1 

7,97 0,00 364 

Biscoito canudo 

morango (Look®) 

3,07 ± 

0,03 

0,33 ± 

0,03 

3,87 ± 

0,21 

21,25 ± 

0,72 

68,45 3,02 ± 

0,54 

481 

Bolo recheado 

chocolate (Ana 

Maria®) 

22,41 ± 

0,05 

1,33 ± 

0,0 

4,51 ± 

0,58 

6,39 ± 

0,07 

63,26 2,10 ± 

0,35 

329 

Bolacha água e sal 

(Duchen®) 

3,07 ± 

0,04 

3,08 ± 

0,01 

11,83 ± 

0,12 

9,97 ± 

0,05 

70,15 1,89 ± 

0,23 

418 

Mortadela 

(Marba®) 

57,04 ± 

0,06 

4,56 ± 

0,01 

11,03 ± 

0,34  

16,09 ± 

0,88 

6,65 4,63 ± 

0,62 

216 
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Confete de 

chocolate 

(Coloreti®) 

1,30 ± 

0,02 

0,90 ± 

0,0 

2,45 ± 

0,03 

19,31 ± 

0,27 

71,67 4,37 ± 

0,75 

470 

Bolo recheado 

cenoura com 

chocolate (Ana 

Maria®) 

22,56 ± 

0,04 

1,25 ± 

0,01 

4,44 ± 

0,57 

6,31 ± 

0,57 

64,43 1,00 ± 

0,39 

332 

Bacon (Sadia®)* 28,07 ± 

0,93 

2,01 ± 

0,02 

11,57 ± 

0,34 

52,97 ± 

2,13 

0 5,97 ± 

0,47 

521 

Bolacha recheada 

wafer de chocolate 

(Bauducco®)* 

2,01 ± 

0,03 

0,99 ± 

0,004 

4,96 ± 

0,11 

24,13 ± 

0,19 

64,88 3,02 ± 

0,07 

496 

Amendoim sem 

pele Grelhaditos 

(Santa Helena®)* 

1,69 ± 

0,009 

2,59 ± 

0,07 

20,27 ± 

0,99 

52,06 ± 

0,20  

12,70 10,70 ± 

0,58 

600 

Ração comercial 

Nuvilab 

(Nuvital®)* 

9,42 ± 

0,09 

7,59 ± 

0,09 

17,68 ± 

0,17 

4,51 ± 

0,05 

47,35 13,45 ± 

0,47 

301 

*Fonte: PINI et al.
15 

 

Avaliação comportamental 

Labirinto em Cruz Elevado (LCE) 

Houve um efeito significativo do fator dieta na porcentagem de entradas nos braços 

abertos (F(3,55)=5,75, p<0,005). A análise post-hoc mostrou que esta medida no grupo CT foi 

menor do que o grupo CP, e este, menor do que os grupos C e CL (Fig. 1A). Para a 

porcentagem de tempo de permanência nesses braços (F(3,55)=5,87, p<0,005) os valores foram 

menor para os grupos CP e CT quando comparados aos grupos C e CL (Fig. 1B). 

A frequência de entradas em relação as três porções dos braços abertos mostrou efeitos 

significativos de porção (F(2,110)=105,27, p<0,0001), e dieta (F(3,110)=5,05, p<0,005). Análises 

post hoc do fator porção mostraram entradas significativamente menores nas porções distais 

dos braços abertos (Fig. 2A). A frequência de entradas no final dos braços abertos (porção 3) 

mostrou um efeito significativo de dieta (F(3,55)=4,79, p<0,005), com post hoc mostrando que 

CP e CT, mas não os animais CL, tiveram menos entradas na porção distal dos braços abertos 

(porção 3) em comparação com os animais C (Fig. 2B). 
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Figura 1. Porcentagem de entradas (A) e tempo de permanência nos braços abertos (B) no LCE. 

Grupos C (n=16), CL (n=12), CP (n=19) e CT (n=12). *p<0,005 comparados aos grupos C e CL. 

**p<0,005 comparado aos grupos C, CL e CP. 

 

O número de head dippings desprotegidos apresentou efeito de dieta (F(3,55)=3,94, 

p<0,05), com os grupos CP (5,84±1,05) e CT (5,17±1,23) apresentando menor frequência 

quando comparado ao grupo CL (10,08±2,18). Nenhum dos outros parâmetros do teste LCE 

apresentou diferença estatística entre os grupos. 

 

 

Figura 2. Frequência de entradas nas porções dos braços abertos (A) e frequência de entrada no final 

dos braços abertos (B). Grupos C (n=16), CL (n=12), CP (n=19) e CT (n=12). *p< 0,005 comparados 

aos grupos C e CL. **p<0,0001 comparado as porções. 
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Campo Aberto 

 A frequência do comportamento de rearing no aparato redondo apresentou efeito 

significativo de dia no teste (F(2,108)=19,08, p<0,0001) com valores maiores no primeiro dia 

quando comparado ao segundo e terceiro dia do teste. Também foi demonstrado um efeito de 

dieta (F(3,108)=4,59, p<0,01), com o grupo CP apresentando menor frequência quando 

comparado aos grupos CL e C (Fig. 3A) 

O grooming no aparato quadrado mostrou efeito de dia no teste (F(2,106)=14,68, 

p<0,0001), com menor frequência no primeiro dia do que no segundo e terceiro dia. Houve 

também efeito de dieta (F(3,106)=4,03, p<0,05), com a frequência desse comportamento maior 

no grupo CP do que nos grupos CL e CT (Fig. 3B). 

Em relação aos demais parâmetros avaliados nos aparatos quadrado e redondo houve 

apenas um efeito de dia no teste, com as medidas dos parâmetros sendo maiores no primeiro 

dia do teste do que no segundo e terceiro dia, indicando um processo de habituação ao longo 

dos dias. 

 

 

Figura 3. Rearing (A) e Grooming (B) no teste do Campo Aberto. Grupos C (n=16), CL (n=12), CP 

(n=19) e CT (n=12). *p<0,01 comparados aos grupos C e CL. **p<0,05 comparados aos grupos C e 

CL.  

 

Avaliação fisiológica 

Avaliação do peso corporal, consumo e preferência alimentar  

 Em relação ao peso corporal dos animais, houve efeitos significativos da dieta (F(3,561) 

= 4,84, p<0,005), idade (F(11,561)=4226,07, p<0,0001), e interação entre dieta e idade 

(F(33,561)=16,74, p<0,0001). As comparações post hoc mostraram maior peso nos animais dos 
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grupos CP e CT quando comparados aos animais do grupo C aos 63, 77 e 84 dias de vida. 

Além disso, esta análise também mostrou um maior peso dos grupos CP, CL e CT em 

comparação com o grupo C aos 70, 91 e 98 dias, enquanto o grupo CT teve um peso maior do 

que os grupos CP e CL aos 91 e 98 dias (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Peso dos ratos Wistar em cada grupo nutricional, do desmame até os 98 dias de vida  

Grupos 

Nutricionais 

Peso Corporal 

21  28 35 42 49 56 63 70 77 84 91 98 

C 68,38 133,20 215,14 292,24 365,65 432,67 481,99 521,77 553,34 579,86 602,28 622,09 

 ±1,02     ±2,32 ±3,90 ±5,62 ±6,72 ±8,46 ±9,49 ±10,65 ±11,39 ±11,70 ±11,30 ±12,90 

CP 59,73 107,81 187,51 274,87 359,22 440,44 507,14ª 563,20ª 602,58ª 655,47ª 675,56ª 707,69ª 

 ±1,21 ±3,89 ±6,87 ±9,58 ±10,88 ±13,31 ±14,90 ±15,58 ±17,79 ±13,98 ±18,96 ±19,86 

CL 80,38 139,20 224,54 307,75 390,65 467,63 527,19 575,05ª 609,74 636,74 651,29ª 672,22ª 

 ±2,72 ±3,30 ±3,98 ±4,53 ±6,25 ±7,68 ±8,90 ±9,32 ±11,00 ±11,89 ±8,35 ±7,24 

CT 70,81 114,06 199,83 293,64 387,76 463,13 535,75ª 597,89ª 655,27ª 700,01ª 735,09ªb 773,65ªb 

 ±2,39 ±3,64 ±8,96 ±13,58 ±16,61 ±17,98 ±19,80 ±21,71 ±22,37 ±23,40 ±22,58 ±25,37 

ª p<0,001, comparado ao grupo C. 

b
 p<0,001, comparado ao grupo CP e CL.  

 C (n=15), CP (n=18), CL (n=12) e CT (n=12). 

 

O consumo alimentar calórico revelou efeitos significativos da dieta (F(3,530)=29,45, 

p<0,0001), idade (F(10,530)=404,13, p<0,0001) e interação dieta por idade (F(30,530)=5,66, 

p<0,0001). O grupo CT apresentou maior consumo calórico do que o grupo CP; no grupo CP, 

maior consumo calórico do que o grupo CL, e o grupo CL, consumo calórico superior ao 

grupo C (Fig. 4A).  

Em relação ao consumo de lipídios, houve efeitos significativos da dieta 

(F(3,530)=123,35, p<0,005), idade (F(10,530)=119,79, p<0,005) e interação dieta por idade 

(F(30,530)=11,23, p<0,005). Os animais dos grupos CP e CT apresentaram um maior consumo 

de lipídios do que os grupos C e CL, durante todas as semanas do experimento (Fig. 4B). 

Para o consumo de carboidratos, houve efeitos significativos da dieta (F(3,530)=6,17, 

p<0,005), idade (F(10,530)=343,81, p<0,0001) e interação dieta por idade (F(30,530)=5,46, 

p<0,0001). O grupo CT apresentou maior consumo glicídico do que os demais grupos 

experimentais (Fig. 4C). 
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Figura 4. (A) Consumo calórico dos animais, (B) Consumo lipídico e (C) Consumo de carboidrato. 

Nos grupos C (n=15), CL (n=12), CP (n=18) e CT (n=12). *p<0,005 comparados ao grupo C. 

#
p<0,005 comparados ao grupo CP.

 α
p<0,005 comparado ao grupo CL. 
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O consumo de proteínas revelou efeitos significativos da dieta (F(3,530)=144,51, 

p<0,005), idade (F(10,530)=286,79, p<0,005) e interação dieta por idade (F(30,530)=21,29, 

p<0,005). Os grupos CP e CT tiveram menor consumo proteico do que o grupo C, e o grupo 

C, menor consumo de proteína do que o grupo CL (Fig. 5A). 

Quanto ao consumo de fibras, houve efeitos significativos da dieta (F(3,530) =364,69, 

p<0,005), idade (F(10,530)=200,18, p<0,005) e interação dieta por idade (F(30,530)=45,36, 

p<0,005). O grupo CL apresentou maior consumo de fibras do que o grupo C, e o grupo C, 

maior consumo de fibras do que os grupos CP e CT (Fig. 5B). 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. (A) Consumo proteico (g) e (B) de fibras (g) dos animais. Nos grupos C (n=15), CL (n=12), 

CP (n=18) e CT (n=12). *p<0,005 comparados ao grupo C. 
α
p<0,005 comparado ao grupo CL.  
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Dados de preferência alimentar mostraram efeitos significativos da dieta (F(1,756)=4,74, 

p<0,05) com o maior consumo para o grupo CT do que para o grupo CP. Além disso, houve 

efeito de alimento (F(27,756)=54,81, p<0,0001) em que o cereal de milho (snow flakes®) e o 

pão foram os alimentos preferidos, com o consumo acima de 200g para cada alimento, ao 

longo de todo o experimento. Os alimentos menos consumidos pelos animais foram o 

chocolate branco, o chocolate ao leite e a castanha do Pará, com o consumo abaixo de 10g 

para cada alimento. 

 

Avaliação Bioquímica do soro sanguíneo  

Os níveis de triglicerídeos (F(3,28)=7,80, p<0,001) e os níveis de VLDL–colesterol 

(F(3,28)=7,80, p<0,001) mostraram efeito significativo da dieta, com valores mais elevados no 

grupo CP do que nos grupos CL, CT e C. Os níveis de proteínas séricas (F(3,28)=3,08, p<0,05) 

também mostraram um efeito significativo da dieta com valores mais elevados no grupo CT 

do que nos grupos CL e CP. Os níveis de MDA mostraram um efeito significativo da dieta 

(F(3,28)=8,23, p<0,0005) com valores mais elevados nos grupos CP e CT do que nos grupos 

CL e C. Nenhuma das outras análises bioquímicas mostraram diferenças significativas devido 

ao tratamento com a dieta (Tabela 3). 
 

Tabela 3. Análise bioquímica do soro dos animais 

Análise bioquímica 

GRUPO 

C CL CP CT 

Glicose  124.22 ± 3.19 122.53 ± 4.36 119.52 ± 5.40 123.95 ± 4.97 

Colesterol total (mg/dl) 81,08 ± 5,66 3,82 ± 4,50 80,56 ± 4,26 72,86 ± 5,99 

HDL - Colesterol (mg/dl) 52,13 ± 5,52 53,23 ± 3,58 48,53 ± 2,27 51,88 ± 6,03 

LDL – Colesterol (mg/dl) 24,09 ± 3,98 14,98 ± 2,20 24,18 ± 3,19  15,34 ± 3,02 

VLDL – Colesterol (mg/dl) 4,86 ± 0,37 5,61 ± 0,40 7,85 ± 0,64
*
 5,64 ± 0,39 

Triglicerídeos (mg/dl) 24,31 ± 1,84 28,04 ± 2,00 39,23 ± 3,18
*
 28,19 ± 1,96 

Proteínas totais (g/dl) 6,89 ± 0,21 6,92 ± 0.12 7,00 ± 0,13 7,61 ± 0,28
**

 

Creatinina (mg/dl) 0,94 ± 0,05 1,00 ± 0,06 1,05 ± 0,05 0,89 ± 0,02 

Uréia (mg/dl) 33,27 ± 5,26 32,64 ± 5,89 21,87 ± 3,63 19,26 ± 3,37 

Bilirrubina (mg/dl) 0,60 ± 0,07 0,40 ± 0,02 0,43 ± 0,09 0,58 ± 0,08 

TGO (U/mL) 69,11 ± 3,31 57,51 ± 2,74 63,39 ± 3,65 60,52 ± 3,54 

TGP (U/mL) 20,68 ± 0,92 19,88 ± 1,22 20,05 ± 0,83 18,89 ± 0,35 

MDA (nmol/gP) 44,09 ± 5,74 40,76 ± 6,31 72,32 ± 3,80
***

 62,66 ± 4,80
***

 

GSH (nmol/gP) 21,55 ± 2,19 21,25 ± 1,11 23,40 ± 0,91 23,63 ± 1,04 

8OHDG (ng/mL) 0,77 ± 0,08 0,75 ± 0,12 0,75 ± 0,09 1,01 ± 0,07 

*p<0,001 comparado aos grupos C, CL e CT. **p<0,05 comparado aos grupos CL e CP.***p<0,0005 

comparado aos grupos CL e C. C (n=08), CP (n=08), CL (n=08) e CT (n=08). 
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Discussão  

Através da análise da composição centesimal dos alimentos que compuseram a dieta 

de cafeteria do presente estudo evidenciou-se que essa dieta possui alta densidade energética, 

além de ser rica em carboidratos simples e lipídios, e pobre em proteínas e fibras. Esses dados 

corroboram com estudos previamente publicados na literatura, utilizando outros 

procedimentos para avaliar as dietas de cafeteria.
3,12,8 

 

 Os aumentos do peso dos grupos CP, CT e CL, principalmente ao fim do experimento, 

mostram que a dieta de cafeteria foi capaz de induzir obesidade nesses animais mesmo 

quando oferecida apenas durante o período de lactação. Este efeito foi intensificado quando a 

dieta de cafeteria foi oferecida durante o período total, com o grupo CT apresentando o maior 

peso. Estudos prévios demonstram que o peso dos animais submetidos a dieta de cafeteria é 

maior quando comparado aos animais tratados com dieta padrão, levando ao acúmulo de 

gordura visceral e subcutânea, além de alterações fisiológicas, metabólicas e indução à 

obesidade.
11,13,21 

Shafat, Murray e Rumsey
12 

relataram, ao final do experimento, aumento do 

peso dos animais, alimentados com dieta de cafeteria ad libitum por um período de 43 dias, 

quando comparados ao grupo controle. Esse aumento do peso corporal atingiu um nível de 

significância nos dias 5 a 20, com maior ganho de peso de 20 a 43 dias de idade. Além disso, 

é interessante que as diferenças de peso corporal entre os grupos só surgiram quando os 

animais atingiram a idade adulta (63 dias de vida). Isso pode sugerir, a longo prazo, uma 

mudança no balanço energético (balanço energético positivo), indicando uma ingestão 

calórica maior do que o gasto energético, favorecendo o ganho de peso à medida que os 

animais envelhecem. Resultados semelhantes foram observados em um estudo anterior do 

nosso laboratório com dietas ricas em gordura
17

, mostrando que as diferenças no ganho de 

peso só surgem após 77 dias de idade. Estes resultados sugerem que um longo tempo de 

exposição a dietas hiperlipídicas parece ser uma variável importante para demonstrar os 

efeitos obesogênicos dessa dieta.  

 Os animais que consumiram a dieta de cafeteria durante a lactação apresentaram 

hiperfagia. O maior consumo alimentar foi no grupo CL, mesmo após o desmame e a retirada 

da dieta de cafeteria, e no grupo CT, que recebeu essa dieta obesogênica durante todo o 

experimento. Dados da literatura afirmam que a dieta de cafeteria ad libitum, por um período 

superior a 30 dias, foi capaz de estimular a hiperfagia em ratos machos Sprague-Dawley 

desde o primeiro dia de exposição a essa dieta. Os ratos alimentados com a dieta controle 

consumiram uma média de 23,3±0,6 g de dieta por dia, enquanto os ratos que consumiram a 

dieta de cafeteria consumiram em média de 29,0±1,3 g de dieta de cafeteria por dia. Sendo 
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assim, os animais do grupo cafeteria consumiram 25% mais de alimentos quando comparados 

ao grupo controle.
9
 Sabe-se que o aumento do consumo de nutrientes durante a gestação e/ou 

lactação pode levar a alterações na rede de regulação do apetite hipotalâmico da prole, que 

está envolvido na homeostase energética, expressando o neuropeptídio Y (NPY) orexígeno, e 

suprimindo o neuropeptídio pró-opio-melanocortina (POMC) anorexígeno. Isso estimula o 

apetite da prole e leva à hiperfagia persistente durante a vida pós-natal.
22

  

 O consumo calórico foi maior no grupo CT do que no grupo CP, este do que no grupo 

CL, e este do que no grupo C. Isso mostra que quanto maior o tempo de exposição a dieta de 

cafeteria, maior o consumo de calorias provenientes desses alimentos. Os dados da literatura 

corroboram com os dados encontrados neste estudo, que mostraram que o grupo cafeteria 

consumiu uma média de 158 kJ/rato/dia a mais que o grupo controle.
12

 

 No presente estudo, o aumento do consumo de lipídios dos grupos CP e CT, associado 

ao aumento do consumo de carboidrato pelo grupo CT, deve-se ao maior tempo de exposição 

desses grupos a dieta de cafeteria, rica nesses nutrientes. Corroborando com esses dados, 

outro estudo evidenciou que a energia do consumo de carboidratos foi elevada em 16% para o 

grupo cafeteria em relação ao grupo controle, com um aumento exacerbado no consumo de 

gordura, que foi de 119 kJ/rato/dia, representando 75% do aumento do consumo de energia.
 12

 

O consumo de proteínas e o consumo de fibras foram menores nos grupos CP e CT, 

devido à dieta de cafeteria ser pobre nesses nutrientes. Por outro lado, devido à hiperfagia 

induzida desde a fase de lactação, o grupo CL foi o que apresentou maior consumo proteico e 

consequentemente maior consumo de fibras devido ao maior consumo de alimentos da dieta 

comercial imposta durante o período pós-lactação. Corroborando com esses dados, os 

pesquisadores observaram uma diminuição no consumo de proteínas e um aumento no 

consumo energético, lipídico e sacarose no grupo cafeteria quando comparado ao grupo 

controle, com a exposição a essa dieta sendo realizada durante o período de lactação.
8
 

Os dados mostram que os alimentos fontes de carboidratos foram os preferidos, dentre 

eles, o cereal de milho (snow flakes) e o pão, corroborando com os dados da literatura, que 

afirmam que os ratos têm preferência por alimentos ricos em açúcares e gorduras.
8,12

 Em 

contrapartida, os pesquisadores observaram que ratos machos Sprague-Dawler preferiram 3 

alimentos, dentre os ofertados na dieta de cafeteria, sendo dois deles fontes de proteínas.
23

 

Os níveis de triglicerídeos foram maiores no grupo CP do que nos demais grupos. Este 

resultado pode ser devido ao aumento do consumo de lipídios desse grupo em relação aos 

demais, embora o consumo alimentar em gramas tenha sido igualado ao grupo controle, 

demostrando uma maior concentração de gordura na dieta desses animais. Os dados de 
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Navarro et al.
24

 diferem dos dados encontrados neste trabalho. Os autores avaliaram as 

alterações fisiológicas em ratos com 10 semana de idade. Os animais foram distribuídos 

aleatoriamente em dois grupos: o grupo cafeteria que recebeu a dieta comercial e os alimentos 

processados, como biscoito wafer, leite condensado, óleo de palmeira, e a água potável com 

adição de açúcar, e o grupo controle que recebeu a dieta comercial com água potável. Após 

seis semanas de tratamento, os animais que receberam a dieta de cafeteria aumentaram a 

glicose e triglicerídeos séricos. 

A elevação dos níveis de MDA nos grupos CP e CT demonstrou que quanto maior o 

tempo de exposição à dieta de cafeteria maior o estresse oxidativo, corroborando com os 

dados de Gil-Cardoso et al.
10

, mostrando que a exposição a sobrecarga crônica de energia por 

uma dieta de cafeteria que induz obesidade resultou em inflamação intestinal. Essa inflamação 

se deve ao aumento do estresse oxidativo, ao aumento de espécies reativas de oxigênio (ROs), 

ao aumento da atividade de mieloperoxidase (MPO) e ao aumento da expressão gênica do 

fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) no intestino dos animais. 

No presente estudo, a redução na porcentagem de entradas nos braços abertos, na 

porcentagem do tempo de permanência nos braços abertos, na frequência de entradas na 

terceira porção dos braços abertos, bem como na porcentagem de head dippings desprotegidos 

nos grupos CT e CP indicam que quanto maior o tempo de exposição a dieta de cafeteria, 

maior o efeito ansiogênico dessa dieta no LCE. Além disso, reforçando esse efeito, 

evidenciamos a diminuição do número de rearing e o aumento no tempo de grooming do 

grupo CP comparado aos demais no aparato do campo aberto, sem alteração na capacidade 

motora dos animais. Esse aumento da ansiedade sugere a associação negativa da obesidade, 

decorrente da alimentação da dieta de cafeteria, com alterações na homeostase dos 

organismos desses animais.  

Corroborando nossos dados, Da Costa Estrela et al.
14

 analisaram o efeito da obesidade 

associada ao estresse crônico nos parâmetros comportamentais de ratos com 45 dias de idade 

que foram expostas a quatro grupos de dietas: grupo controle, grupo cafeteria, grupo controle 

mais estresse e o grupo cafeteria mais estresse, que receberam dieta e água ad libitum. Usando 

os testes de Campo Aberto, LCE e Nado Forçado, os pesquisadores observaram que os ratos 

que consumiram a dieta de cafeteria e foram induzidas ao protocolo de estresse mostraram um 

aumento na atividade ansiogênica e predisseram comportamento depressivo. No entanto, o 

comportamento exploratório permaneceu inalterado.  

Por outro lado, outros estudos demonstraram um efeito ansiolítico da dieta de 

cafeteria
8,16,25

 Avaliaram os efeitos da dieta de cafeteria sobre comportamentos cognitivos e 
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não cognitivos em camundongos Swiss, expostos a dieta por 13 semanas ad libitum. No LCE, 

o grupo de cafeteria mostrou um efeito ansiolítico com aumento no tempo gasto nos braços 

abertos e uma diminuição no tempo gasto nos braços fechados. No entanto, nenhum efeito da 

dieta de cafeteria foi observado na locomoção e exploração dos animais no Campo Aberto. 

Estes efeitos controversos podem ser devido às diferenças no procedimento para expor os 

animais à dieta de cafeteria como o tipo de animal utilizado, a composição da dieta, a idade 

dos animais e a duração da exposição à dieta experimental. Tal discrepância de dados na 

literatura sugere que estudos adicionais são necessários para avaliar como diferentes 

procedimentos para expor animais a dieta de cafeteria podem afetar o comportamento. 

Finalmente, foi demonstrado que os cuidados maternos durante a lactação podem 

afetar os comportamentos da prole na idade adulta.
26 

Assim, é possível que as alterações 

comportamentais observadas no presente estudo possam ser devidas as diferenças nos 

cuidados maternos induzidos pela dieta de alto consumo de gordura. Apoiando essa hipótese, 

foi demonstrado
27 

que uma dieta hiperlipídicas induziu aumento no tempo em que a mãe gasta 

na amamentação, bem como o tempo na postura preferencial de arqueamento, durante o 

período do ciclo escuro nos dias 3-6 pós-natais. Como não medimos as relações mãe-filhote 

durante o período de lactação, é possível que alterações na relação como resultado da 

introdução da dieta de cafeteria pudessem explicar, em parte, as alterações comportamentais 

observadas posteriormente na prole adulta. Essa possibilidade precisa ser investigada em 

estudos futuros com o presente protocolo nutricional. 

Em resumo, os resultados do presente estudo mostraram que: (a) a dieta de cafeteria 

leva a hiperfagia, mesmo quando imposta apenas no período de lactação; (b) quanto maior 

exposição à dieta, maior o aumento do peso corporal, assim como o aumento no consumo de 

calorias, carboidratos e lipídios, levando ao aumento dos triglicerídeos séricos e estresse 

oxidativo; (c) a exposição à dieta de cafeteria no período pós-lactação demonstrou efeito 

ansiogênico nos dois testes comportamentais utilizados; e (d) esse tipo de dieta não afetou a 

atividade locomotora e exploratório dos animais.  
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Highlights 

 A dieta de cafeteria provoca alterações nas medidas murinométricas e acúmulo de 

gordura. 

 A dieta de cafeteria prejudica a estrutura hepática e causa peroxidação lipídica nesse 

tecido. 

 A dieta de cafeteria não prejudica a aprendizagem espacial e a memória. 

 

Abstract 

O objetivo deste estudo foi avaliar o impacto da dieta cafeteria durante a lactação e/ou pós-

lactação sobre parâmetros murinométricos, fisiológicos, aprendizagem e memória na prole de 

ratos Wistar. Ratos Wistar machos (n=60) foram randomizados em quatro grupos: Controle 

(C), Cafeteria Lactação (LC), Cafeteria Pós-lactação (PC) e Cafeteria Total (TC). Os animais 

com 70 dias de vida foram submetidos aos testes comportamentais: Labirinto Aquático de 

Morris (LAM), memória de reconhecimento de objetos relacionados à localização e contexto 

específicos, memória de reconhecimento para objetos bidimensionais, além disso, foram 

realizadas a avaliação do ganho de peso dos animais ao longo do experimento, e no dia da 

eutanásia foi realizada a avaliação murinométrica, mensurado o peso dos órgãos e gordura 

abdominal, e posteriormente, realizada a avaliação histopatológica e bioquímica do fígado. Os 

resultados demonstram que a dieta de cafeteria altera os parâmetros mutrinométricos, acarreta 

acúmulo de gordura, altera a estrutura do fígado com a presença de esteatose hepática, além 

de estresse oxidativo nesse tecido. Além disso, a dieta de cafeteria não causou prejuízo na 

aprendizagem espacial e memória. Os dados do presente estudo sugerem que a ingestão da 

dieta de cafeteria é capaz de alterar os parâmetros murinométricos e fisiológicos, sem alterar 

os parâmetros comportamentais estudados. 

 

Abreviações 

C, controle; LAM, labirinto aquático de Morris; LC, cafeteria lactação; PC, cafeteria pós-

lactação; TC, cafeteria total. 

 

Palavras-chave 

Dieta Hipercalórica; Esteatose hepática; Aprendizagem; Memória  
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1. Introdução 

Os hábitos de vida materna são capazes de modular o fenótipo, o desenvolvimento e o 

comportamento da prole [1,2,3]. Dentre os insultos nutricionais na lactação pode-se destacar, 

a dieta de cafeteria, como capaz de induzir a obesidade em animais, sendo um modelo 

apropriado para estudar as consequências dessa doença [4,5,6]. Diversas são as alterações 

fisiológicas decorrentes do consumo desse tipo de dieta, como as dislipidemias, esteatose 

hepática, resistência insulínica, aumento da pressão arterial, entre outras [7,8,9,10,11,5,12]. 

Evidências recentes sugerem que o cérebro pode ser vulnerável aos efeitos de dietas 

que induzem a obesidade durante os períodos iniciais da vida, sendo considerado um período 

de rápido crescimento, maturação e desenvolvimento cerebral [13,14]. Pesquisas utilizando 

modelos de roedores indicam que a exposição precoce a dietas ricas em gordura ou açúcares 

simples podem prejudicar processos de aprendizagem e memória dependentes do hipocampo 

[15,16]. 

Os estudos, no entanto, não avaliam o consumo da dieta de cafeteria durante o período 

de lactação comparando com o período de pós-lactação e/ou com o período total (que envolve 

ambos os períodos da lactação e pós-lactação). Portanto, é relevante investigar se a dieta de 

cafeteria imposta durante diferentes períodos da vida é capaz de alterar parâmetros 

murinométricos, fisiológicos, aprendizagem, memória de reconhecimento e memória espacial. 

 

2. Material e Métodos 

 

2.1 Desenho experimental 

Ninhadas compostas pela rata-mãe e 08 filhotes machos de ratos Wistar (n=11), 

provenientes do Biotério Central do Campus de Ribeirão Preto, da Universidade de São 

Paulo, randomizados de forma aleatória em 4 grupos: Controle (C) animais que receberam a 

dieta comercial (n=16), Cafeteria Lactação (CL) animais receberam a dieta de cafeteria 

durante a lactação, e a dieta comercial no pós-lactação (n=12); Cafeteria Pós-Lactação (CP) 

animais que receberam dieta comercial durante a lactação, e dieta de cafeteria no pós-lactação 

(n=20); e Cafeteria Total (CT) animais que receberam a dieta de cafeteria durante todo 

experimento (n=12). A semana 1 começa no dia do nascimento (dia 0). A fase de lactação 

compreende o dia 0 ao dia 21 quando ocorre o desmame e a fase de pós-lactação começa com 

o desmame. As fêmeas não foram utilizadas no presente estudo, porque as flutuações 

hormonais associadas com o ciclo estral podem ser um fator de confundimento em testes 

comportamentais. A dieta comercial usada foi a Nuvilab
®
 (Nuvital, São Paulo, Brasil) e a 
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dieta de cafeteria foi composta por 28 alimentos pertencentes a uma lista elaborada baseada 

em um estudo anterior do nosso grupo [17] associada à dieta comercial.  

Ao longo de todo o experimento, os animais receberam água, dieta experimental e 

ração comercial ad libitum. Eles foram mantidos na temperatura constante de (23±1C°) com 

um ciclo claro e escuro de 12/12 horas, com luzes acessas às 06:00 horas. Todos os 

experimentos foram conduzidos na fase clara do ciclo, a partir das 08:00 horas da manhã. 

Os testes comportamentais se iniciaram aos 70 dias de vida. Após a avaliação 

comportamental (aos 99 dias de idade), os animais foram eutanasiados e sacrificados para 

retirada dos órgãos que foram pesados, além da coleta do fígado para avaliação bioquímica e 

histopatológica. 

A metodologia desse estudo seguiu os princípios éticos do Colégio Brasileiro de 

Experimentação Animal (COBEA) e foi aprovada pela Comissão de Ética no Uso de Animais 

(CEUA) da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo 

(protocolo n° 072/2017). 

 

2.2 Avaliação Fisiológica 

 

2.2.1 Avaliação Murinométrica 

 Após a realização dos testes comportamentais, foram realizadas as análise dos 

seguintes parâmetros físicos: peso corporal, ganho de peso, comprimento naso-anal, 

circunferência torácica e abdominal, além do cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC) que 

corresponde o peso corporal (g)/comprimento naso-anal² (cm²), e do Índice de Lee, que 

compreende a raiz cúbica do peso corporal (g)/ comprimento naso-anal (cm) x 100 [18,19]. 

 

2.2.2 Peso dos órgãos e da gordura abdominal dos animais, além do teor lipídico e avaliação 

bioquímica do fígado dos animais 

 Após a eutanásia dos animais, os órgãos (baço, coração, fígado, rins, suprarrenais e 

testículos) e gordura abdominal (gordura epididimal e retroperitoneal) foram retirados e 

pesados. 

 As amostras do fígado foram congeladas em nitrogênio líquido e armazenadas a -80 

°C, para posterior avaliações. O teor de lipídio foi quantificado pelo método descrito por 

Bligh & Dyer [20]. Após essa quantificação, a gordura foi suspensa por álcool isopropílico, e 

foram realizadas as dosagens do teor de colesterol total, triglicerídeos, seguindo as 

especificações do fabricante (Labtest Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil). As 
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proteínas hepáticas também foram quantificadas, seguindo as especificações do fabricante 

(Labtest Diagnostica®, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil). E a peroxidação lipídica foi 

determinada através do malondialdeído (MDA) de acordo com o método proposto por 

Gerard-Monnier et al. [21] com algumas adaptações. 

 

2.2.3 Histopatologia do Fígado  

Fragmentos de fígado foram fixados em 10% de formalina tamponada durante 48 

horas, mantidos em álcool e incorporados em parafina, para análise histológica através da 

microscopia ótica. 

As secções de tecido fixadas em formalina e embebidas em parafina foram cortadas 

em uma espessura de 5 μm e coradas com hematoxilina e eosina para exame histológico. Um 

patologista cego ao tratamento, utilizou um microscópio de luz binocular (Olympus BX51 – 

Shinjuku, Tóquio, Japão) para avaliar a porcentagem de animais com esteatose hepática. A 

análise foi realizada em 30 campos de 40 vezes de aumento escolhidos aleatoriamente (HPFs; 

ampliação x40) em cada lâmina. A classificação da gravidade da esteatose hepática foi a 

seguinte: grau 0, mínima ou nenhuma evidência de esteatose <5%; grau 1, esteatose leve 6-

33%; grau 2, esteatose moderada a grave 34-66%; grau 3, esteatose grave> 66%. A 

inflamação portal e lobular foi pontuada da seguinte forma: grau 0, mínima ou nenhuma 

evidência de inflamação; grau 1, inflamação leve; grau 2, inflamação moderada a grave; e 

grau 3, inflamação grave. O depósito de colágeno foi avaliado utilizando as preparações de 

Sirius Red como se segue: grau 0, mínima ou nenhuma evidência de fibrose; grau 1, fibrose 

moderada; grau 2, fibrose moderada a grave; e grau 3, fibrose severa [22]. 

 

2.3 Avaliação comportamental 

 

2.3.1 Labirinto Aquático de Morris (LAM) 

O teste do LAM foi realizado de acordo com o descrito por Morris [23] e Pini et al., 

[24] com algumas modificações. Foram realizadas 12 tentativas diárias durante dois dias 

consecutivos, totalizando 24 tentativas (fase de aprendizagem) e os seguintes parâmetros 

foram avaliados: latência de fuga (tempo despendido pelo animal para encontrar a plataforma 

em cada uma das tentativas), distância percorrida ao longo das tentativas (cm) e a velocidade 

média do nado ao longo das mesmas (cm/s). 

Após as sessões experimentais, no segundo dia, a plataforma foi removida e o animal 

foi colocado no quadrante diagonalmente oposto àquele que continha a plataforma. Foi 
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permitido um período de 60 segundos de natação (probe trial – 25ª tentativa) e, nesta 

tentativa, foram analisados os seguintes parâmetros: frequência e duração do animal em cada 

quadrante, para analisar a precisão da resposta de busca pela plataforma e a efetivação do 

aprendizado da tarefa. A probe trial é uma tentativa de extinção, pois a ausência da 

plataforma não reforça o comportamento do animal.  

Na fase de memória foram realizados retestes em dois momentos distintos, após 7 dias 

da fase de aprendizagem (reteste 1 – 26º tentativa), e após 21 dias da fase de teste de 

aprendizagem (reteste 2 – 27º tentativa), sendo permitido em cada reteste que os animais 

nadassem livremente por 180 segundos a fim de verificar a consolidação da memória, através 

da análise da latência de fuga, da distância percorrida e da velocidade de natação dos animais. 

 

2.3.2 Memória de reconhecimento de objetos relacionados à localização e contexto 

específicos 

 O experimento foi conduzido de acordo com o teste previamente descrito por 

Langston e Wood [25] e Braga [26]. Foram utilizados dois ambientes diferenciados através de 

pistas que podem ser identificadas pelo animal e dois pares de objetos, nos quais os objetos 

que compõem um mesmo par eram idênticos. Antes do teste, os animais passaram por uma 

fase de habituação, permanecendo nos ambientes X e Y por três dias consecutivos em sessões 

de cinco minutos cada, na ausência dos objetos.  

 O procedimento possui duas fases de aquisição e uma fase de teste. Na Fase de 

aquisição 1, o animal foi exposto ao ambiente X, durante cinco minutos na presença dos 

objetos A1 e A2. Após um intervalo de cinco minutos tem-se a fase de aquisição 2, na qual o 

animal foi exposto ao ambiente Y na presença dos objetos B1 e B2. Na fase de teste, com um 

intervalo de cinco minutos, o animal foi exposto ao ambiente X na presença dos dois objetos 

diferentes (A1 e B1). Durante essa fase, o objeto B1 não pertence àquela localização e 

contexto. A exploração ao objeto novo ou conhecido foi definida como o ato do animal tocar 

o mesmo com nariz, com as patas dianteiras e traseiras. 

 Foi calculado o Índice de Reconhecimento de Contexto (IR-ROC) através da fórmula: 

IR-ROC = (tempo de exploração do objeto novo/tempo de exploração do objeto novo + tempo 

de exploração do objeto conhecido) x 100.  

 

2.3.3 Memória de reconhecimento para objetos bidimensionais  

 O experimento foi realizado com base no teste previamente descrito por Forwood et al. 

[27] e Braga [26]. Os animais foram colocados no campo aberto quadrado, onde foram 
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fixadas nas paredes laterais do aparato, imagens de figuras da natureza em preto e branco com 

diferentes padrões de preenchimento.  

Na fase de aquisição, duas das imagens foram fixadas nas paredes, e foi permitido que 

o animal explorasse livremente o aparato e as imagens por cinco minutos. Na fase de teste, 

que ocorreu 24h após a fase de aquisição, uma das imagens foi substituída e o animal foi 

novamente colocado no aparato para a exploração por cinco minutos. Foi considerado que o 

animal explorava a imagem quando tocava, cheirava ou olhava para a mesma a uma distância 

menor ou igual a cinco centímetros.  

Foi calculado o Índice de Reconhecimento de Imagem (IR I) através da fórmula: IR I 

= [Tempo Imagem Nova/(Tempo Imagem Nova + Tempo Imagem Conhecida)] x 100.  

 

2.4 Métodos de Eutanásia 

 Sobredose anestésica com pentobarbital sódico (150mg/kg) associado à lidocaína 

(10mg/kg) por via intraperitoneal. 

 

2.5 Análise Estatística 

Os dados da histopatologia do fígado foram analisados utilizando o programa 

estatístico Graph Pad Prism versão 6.0, submetidos ao teste de Qui-Quadrado. As análises dos 

demais dados foram realizadas com o auxílio do programa estatístico Statistica versão 13, 

submetidos à Análise de Variância (ANOVA) seguida do teste de Newman-Keuls (p<0,05). 

Todos os dados foram apresentados com valores da média ± EPM. 

 

3. Resultados 

 

3.1 Avaliação Fisiológica 

 

3.1.1 Avaliação Murinométrica 

 Ao final do experimento (98 dias) houve efeito do fator dieta para o peso corporal 

(F(3,52)=11,38, p<0,0001), para o ganho de peso (F(3,52)=11,83, p<0,0001), para o comprimento 

naso-anal (F(3,53)=5,86, p<0,005), para a circunferência torácica (F(3,53)=5,86, p<0,005), para a 

circunferência abdominal (F(3,52)=13,97, p<0,0001), o IMC (F(3,52)=7,01, p<0,0005) e o Índice 

de Lee (F(3,52)=4,54, p<0,05).  

A análise post-hoc demonstrou que o peso corporal foi maior no grupo CT do que os 

demais grupos, além disso o grupo CP apresentou peso corporal maior do que o grupo 
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controle, enquanto que, o comprimento naso-anal foi maior em todos os grupos experimentais 

quando comparados ao grupo controle. Em relação ao ganho de peso, o grupo CT apresentou 

maior ganho de peso do que o grupo CP, e este, do que os grupos CL e C. A circunferência 

torácica, o grupo CT apresentou uma maior circunferência do que os demais grupos. 

Enquanto que, a circunferência abdominal foi maior no grupo CT, do que nos grupos CP e CL 

e estes, do que no grupo C. Animais do grupo CT apresentaram maior IMC e Índice de Lee do 

que os animais dos grupos CL e C. Além disso, os animais do grupo CP apresentaram maior 

Índice de Lee do que os animais do grupo CL (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Parâmetros murinométricos avaliados ao fim do experimento (98 dias de vida dos 

animais) 

Parâmetros 

murinométricos 

GRUPO 

   C       CL           CP CT 

Peso  

(g) 

622,09±12,90
ac

 

 

707,69±19,86
a
 672,22±7,23

ad
 773,65±25,37

b
 

Ganho de peso 

(g) 

553,71±13,16
a
 647,96±19,37

a
 590,52±7,84

b
 702,84±26,46

c
 

Comprimento naso-

anal (cm) 

29,77 ± 0,26
a
 31,17 ± 0,28

b
 30,58 ± 0,19

b
 31 ± 0,31

b
 

Circunferência 

torácica (cm) 

20 ± 0,19
a
 20,58 ± 0,20

a
 20,72 ± 0,28

a
 21,63 ± 0,36

b
 

Circunferência 

abdominal (cm) 

22,17 ± 0,40
a
 23,96 ± 0,43

b
 24,68 ± 0,29

b
 26 ± 0,61

c
 

IMC  

(g/cm
2
) 

70,22 ± 1,19
a
 69,43 ± 1,28

a
 75,54 ± 1,81 80,62 ± 2,74

b
 

Índice de Lee 

( g/cm) 

28,68 ± 0,20
a
 28,16 ± 0,25

a,d
 29,09 ± 0,22

b,c
 29,60 ± 0,38

b
 

Letras diferentes na mesma linha significam diferença estatística entre os grupos.  

C (n=08), CP (n=08), CL (n=08) e CT (n=08). 

 

3.1.2 Peso dos órgãos e da gordura abdominal dos animais, além do teor lipídico e avaliação 

bioquímica do fígado dos animais 

 Houve um efeito do fator dieta para o peso do coração (F(3,28)=3,75, p<0,05), baço 

(F(3,28)=5,25, p<0,01), fígado (F(3,27)=10,33, p<0,0005), testículo (F(3,60)=5,20, p<0,005), 

gordura epididimal (F(3,28)=33,24, p<0,0001) e gordura retroperitoneal (F(3,28)=38,45, 

p<0,0001).  

A análise post-hoc revelou que o peso do coração foi maior no grupo CT e CP do que 

no grupo controle. Em relação ao peso do baço, o grupo CT apresentou maior peso do que o 

grupo CP e C.  O peso do fígado foi maior nos grupos experimentais do que no grupo 
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controle. Enquanto que, os pesos dos testículos foram maiores no grupo CP quando 

comparado ao grupo CL e CT. Com relação ao peso das gorduras abdominais epididimal e 

retroperitoneal foi evidenciado que os animais do grupo CT apresentaram maior acúmulo 

dessas gorduras do que o grupo CP, e este do que o grupo CL e C. Os pesos dos demais 

órgãos não apresentaram diferença estatística entre os grupos. Além disso, houve um efeito 

significativo do fator dieta para os níveis de colesterol (F(3,28)=4,88, p<0,01) e os níveis de 

MDA no fígado (F(3,28)=2,95, p<0,05).  

As análises post hoc mostraram que os níveis de colesterol total foram maiores no 

grupo CL quando comparado aos grupos CP e CT, e no grupo controle quando comparado ao 

grupo CP. Enquanto que, os níveis de MDA foram maiores nos grupos CL e CT quando 

comparados ao grupo CP. Todas as outras análises dosadas não apresentaram diferença 

estatística entre os grupos (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Valores médios do peso dos órgãos e da gordura abdominal dos animais, além do 

teor lipídico e bioquímica do fígado desses animais 

Peso dos órgãos  

GRUPO 

   C       CL           CP CT 

Coração 2,21±0,08
a
 2,34±0,08 2,56±0,10

b
 2,51±0,07

b
 

Baço 1,19±0,06
a
 1,32±0,05 1,27±0,04

a
 1,48±0,06

b
 

Fígado 15,34±0,22
a
 17,27±0,40

b
 18,99±0,87

b
 21,22±1,12

b
 

Rins 1,99±0,03 2,05±0,04 2,10±0,06 2,13±0,06 

Suprarrenais 0,04±0,00 0,05±0,00 0,04±0,00 0,04±0,00 

Testículos 2,22±0,06 2,36±0,07
a
 2,03±0,04

b
 2,20±0,06

a
 

Peso gorduras 

Gordura epididimal 

Gordura 

retroperitoneal 

Teor lipídico e 

bioquímica do fígado 

Gordura (g/gT) 

Proteína (g/dL) 

Triglicerídeos (mg/gG) 

Colesterol (mg/gG) 

MDA (nmol/gT) 

 

C 

8,78±0,54
a 

5,87±0,40
a
 

 

C 

 

0,11±0,02 

3,37±0,12 

370,15±95,24 

77,63±7,96
 

39,18±5,93 

CL 

10,71±0,39
a 

8,75±0,98
a
 

 

CL 

 

0,11±0,01 

3,43±0,12 

456,15±74,83 

75,61±6,43
a 

38,75±7,24
a
 

CP 

20,92±1,62
b 

18,64±1,15
b 

 

CP 

 

    0,17±0,00 

3,16±0,14 

349,93±88,32 

43,30±3,23
b 

18,12±2,96
b
 

CT 

34,26±3,65
c 

31,77±3,44
c
 

 

CT 

 

0,15±0,02 

3,39±0,20 

438,82±109,94 

50,27±11,63
b 

35,84±6,30
a
 

Letras diferentes na mesma linha significam diferença estatística entre os grupos. C (n=08), CP 

(n=08), CL (n=08) e CT (n=08). 

 

 

3.1.3 Histopatologia do fígado  

 Apenas os animais do grupo CT atingiram graus 1, 2 ou 3 de esteatose hepática em 

relação aos grupos CP, CL e C (p<0,001). Não foram observadas outras alterações 
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histológicas como inflamação ou fibrose. A análise histopatológica está representada na 

Figura 1 e a quantificação do grau de esteatose hepática na Figura 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Histopatologia do tecido hepático do fígado, retratando os graus de esteatose hepática (grau 

0, 1, 2, 3). Coloração com hematoxilina e com eosina (aumento de 10x).  

Nota: a seta indica esteatose. 

 

 

 
Figura 2. Escore da esteatose hepática nos grupos C (n=08), CL (n=08), CP (n=08) e CT (n=08). 

*p<0,001 comparado aos grupos CP, CL e C. Teste de Qui-Quadrado. 
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3.2 Avaliação comportamental 

 

LAM 

A latência de fuga (F(3,165)=92,99, p<0,0001), a distância percorrida (F(3,165)=120,35, 

p<0,0001) e a velocidade de natação (F(3,165)=39,68, p<0,0001) mostraram efeitos 

significativos de blocos. As análises post-hoc mostraram que a latência de fuga dos animais e 

a distância percorrida pelos animais foram maiores no bloco 1 do que no bloco 2 e 3, e no 

bloco 3, maior do que no bloco 4. Enquanto a velocidade de natação dos animais foi maior no 

bloco 1 quando comparado ao bloco 3, e no bloco 3, maior velocidade de natação quando 

comparado aos blocos 2 e 4. Em relação aos dados dos animais dos grupos C, CL, CP e CT, 

na 25° tentativa (probe trial) foi demonstrado efeito na frequência de entrada no quadrante 

(F(3,162)=172,59, p<0,0001) e duração de tempo no quadrante  (F(3,162)=8,92, p<0,0001), onde 

os animais dos 4 grupos nutricionais entraram mais vezes e permaneceram mais tempo no 

quadrante 1, local onde a plataforma estava anteriormente. No teste de retenção de memória 

houve efeito de tentativa para os dados de latência de fuga (F(2,108)=9,10, p<0,0005), sendo 

maior o tempo para encontrar a plataforma na 26º e 27º tentativa do que na 24º. O mesmo foi 

observado com a velocidade de natação (F(2,108)=64,41, p<0,0001) e a distância percorrida 

pelos animais (F(2,108) =13,19, p<0,0001). 

 

Memória de reconhecimento de objetos relacionados à localização e contexto específicos 

 Neste experimento não houve diferenças estatísticas entre os grupos (Figura 3A). 

 

Memória de reconhecimento para objetos bidimensionais 

 Neste experimento não houve diferenças estatísticas entre os grupos (Figura 3B). 
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Figura 3. (A) Índice de Reconhecimento (IR-ROC%) obtido no teste de memória de reconhecimento 

de objetos relacionados à localização e contexto específicos. (B) Índice de Reconhecimento (IR-I%) 

obtido no teste de memória de reconhecimento para objetos bidimensionais. Grupos C (n=15), CL 

(n=12), CP (n=18) e CT (n=11).  

 

 

4. Discussão 

A dieta de cafeteria foi eficaz na indução à obesidade, como demonstrado através da 

avaliação murinométrica, realizada ao fim do experimento, foi evidenciado que quanto maior 

o tempo de exposição a dieta de cafeteria maior os parâmetros murinométricos avaliados, o 

peso, o comprimento, a circunferência torácica, a circunferência abdominal, o IMC e o Índice 

de Lee, além do aumento da reserva de gordura epididimal e retroperitoneal. Corroborando 

com os dados apresentados, Beilharz, Maniam, Morris mostraram que os ratos que 

consumiram dieta de cafeteria pesaram significativamente mais do que o grupo controle após 

15 e 20 dias de exposição da dieta [28]. Ribeiro et al., observaram que camundongos fêmeas 

alimentadas com dieta de cafeteria durante a gestação tiveram maior ganho de peso a partir da 

sexta semana de gestação comparadas ao grupo controle [29]. E além disso, a dieta de 

cafeteria durante os períodos de pré-gestação e gestação foi capaz de aumentar o peso dos 

depósitos de gordura e da gordura corporal total em ratos [30]. 

Outro estudo que utilizou 60 ratos wistar machos, com 60 dias de idade e peso de 350 

g, analisaram vários parâmetros, dentre eles o peso corporal e o Índice de Lee dos animais que 

foram expostos à dieta de cafeteria. Evidenciaram o aumento do peso do grupo cafeteria à 

partir da décima semana ao final do experimento, com uma significativa associação entre 

tempo e grupo, com o ganho de peso maior no grupo cafeteria do que no grupo controle. 

Além disso, houve um aumento no Índice de Lee à partir da nona semana e continuou durante 

todo o período do estudo [31]. 
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Vithayathil et al., forneceram uma dieta de cafeteria para ratos wistar durante a 

gestação e lactação e avaliaram na prole ao desmame e 3 semanas após o desmame e 

evidenciaram que a porcentagem de massa gorda total ao desmame foi aproximadamente 2 

vezes maior em filhotes amamentados pela mãe do grupo cafeteria em comparação com o 

controle, independentemente de terem nascido no grupo cafeteria ou controle. A massa 

relativa de depósitos individuais de gordura, incluindo gordura gonadal, gordura 

interescapular, gordura retroperitoneal, gordura omental e gordura subcutânea, também foram 

aproximadamente 1,5 e 2 vezes maior na prole amamentada por uma mãe do grupo cafeteria 

em comparação com a prole amamentada por uma mãe do grupo controle. Às 6 semanas do 

experimento não houve mais diferença na porcentagem de massa gorda total entre qualquer 

um dos grupos de tratamento, mostrando que quando a administração da dieta de cafeteria foi 

cessada (após o desmame) a mudança corporal passa a não apresentar diferença estatística 

entre os grupos [32]. 

 Por outro lado, Higa et al., compararam a exposição da dieta de cafeteria e da dieta 

hiperlipídicas na indução de disfunção metabólica em camundongo. Os resultados mostraram 

que não houve diferença no ganho de peso, no Índice de Lee e no peso corporal dos animais 

no início e no final do protocolo experimental. Porém, ambos os grupos apresentaram um 

aumento no volume de placas de gordura retroperitoneal e periepididimal em comparação ao 

grupo controle. Além disso, a dieta de cafeteria foi capaz de induzir a hipertrofia de 

adipócitos, hiperfagia, hiperglicemia e resistência precoce à insulina. No entanto, o peso dos 

músculos sóleo, gastrocnêmico e plantar, além do peso dos rins, pulmões, fígado, coração e 

baço não diferiram entre os grupos [33], o que diverge dos dados do nosso estudo, onde o 

peso do baço foi maior no grupo CT, o peso do coração foi maior no grupo CT e CP e o peso 

do fígado foi maior nos grupos que receberem dieta de cafeteria em comparação ao grupo 

controle. 

 Mali et al., induziram a obesidade em camundongos swiss albino através da exposição 

à dieta de cafeteria por 40 dias e avaliaram parâmetros como peso corporal, Índice de Massa 

Corporal (IMC), Índice de Obesidade de Lee, índice aterogênico, peso de órgãos e massa de 

gordura corporal. O grupo cafeteria apresentou aumento significativo do peso corporal aos 10, 

20, 30 e 40 dias em comparação com o grupo controle, além do aumento do IMC, LIO e 

índice aterogênico. Além disso, houve o aumento do peso das gorduras mesentéricas e peri-

renais, do fígado e do intestino delgado em comparação ao grupo controle. Não houve 

diferença significativa entre os pesos de órgãos como o cérebro, estômago, coração, baço, 

pulmões, rins e glândulas suprarrenais [34]. 
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 No presente estudo foi observado um comprometimento do fígado que apresentou um 

peso maior, como também esteatose hepática em graus variáveis no grupo que consumiu a 

dieta de cafeteria durante todo o estudo. A exposição a dieta de cafeteria na fase de lactação 

mostrou maior prejuízo ao organismo dos animais com o acúmulo de colesterol no fígado, 

além do aumento da peroxidação lipídica com a elevação dos níveis de malondealdeído 

(MDA) nesse tecido. Elwahab et al., ao estudarem em ratos albinos adultos, o efeito da taurina 

na doença hepática não alcóolica, induzida por uma dieta de cafeteria por 12 semanas, 

composta por hambúrguer de carne, pão e maionese avaliaram o perfil lipídico, as enzimas 

hepáticas e índices glicêmicos no soro, além da mensuração do peso do fígado, a avaliação do 

estresse oxidativo através do MDA e a Glutationa Reduzida (GSH), como também a avaliação 

de citocinas inflamatórias como Interleucina 10 (IL-10) e Fator de Necrose Tumoral Alfa 

(TNFα) e o estudo histopatológico desse órgão. Eles demonstraram que a dieta de cafeteria foi 

capaz de aumentar o peso corporal e do fígado dos animais, induzir dislipidemia com aumento 

de triglicerídeos, colesterol total e LDL colesterol e a diminuição de HDL-colesterol, além da 

elevação de testes da função hepática, como a Alanina Aminotransferase (ALT), Aspartato 

Transaminase (AST), Fosfatase Alcalina (ALP) e gama-GT, além das alteração da glicemia 

de jejum, da insulina e do HOMA-IR. O consumo da dieta de cafeteria evidenciou um 

desequilíbrio no sistema pró/anti-inflamatório hepático, causando um aumento nos níveis de 

marcadores pró-inflamatórios hepáticos como o ¨TNFα e decréscimo nas citocinas anti-

inflamatórias como IL-10, além do aumento de níveis de MDA e diminuição de GSH [35].  

Além disso, o exame microscópico dos tecidos hepáticos do grupo cafeteria mostrou 

degeneração gordurosa com infiltração de células inflamatórias de linfócitos e células 

mononucleares com áreas focais de degeneração, congestão e necrose, além da deposição de 

fibras colágenas ao redor da veia central e tratos do portal, demonstrando que a dieta de 

cafeteria foi capaz de trazer um prejuízo histopatológico e funcional ao fígado [35].  

Sagae et al., demonstraram que ratos alimentados com uma dieta de cafeteria no início 

da vida se tornaram obesos, com aumente do Índice de Lee, além de alterações como 

esteatose hepática de graus variados, decréscimo de citocinas anti-inflamatórias como IL-10 e 

aumento dos níveis plasmáticos de Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico (TBARS) 

[36]. 

No presente estudo não houve efeito de dieta para os parâmetros observados no teste 

do LAM. Os animais demonstraram que aprenderam a tarefa ao longo das tentativas e 

apresentaram a retenção da memória espacial, de acordo com relatos na literatura, de que à 

medida que o experimento é realizado, durante as tentativas da fase de aprendizagem, os 
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animais levam cada vez menos tempo e percorrem uma distância menor para encontrar a 

plataforma de fuga, demonstrando que aprenderam a tarefa, através do reconhecimento de 

pistas distais oferecidas, evidenciando a aquisição e consolidação das informações durante 

esta etapa do teste. Na probe trial é esperado que os animais passem mais tempo no quadrante 

alvo, onde a plataforma estava localizada, demonstrando que os animais distinguiram esse 

quadrante dos demais. No teste de retenção de memória, na 26º e 27º tentativas é relatado 

aumento da latência de fuga e distância navegada com relação a 24º tentativa, devido a um 

esquecimento da posição da plataforma, após a imposição de apenas uma semana de tempo 

entre as tentativas [37,38]. 

Em nosso estudo, a ausência de alterações na memória de trabalho espacial avaliada 

no LAM foi corroborada pelos dados obtidos no novo teste de reconhecimento de objeto, no 

qual ratos de todos os grupos foram igualmente capazes de discriminar um novo objeto de um 

objeto familiar ao qual eles foram expostos anteriormente. Assim, os dados obtidos nesses 

dois testes, ambos abordando a memória de trabalho, sugerem que a dieta de cafeteria 

consumida em diferentes períodos da vida não prejudica a memória de trabalho, assim como a 

memória de reconhecimento de objetos. 

 Corroborando com nossos dados, Ferreira et al., avaliaram em ratos machos jovens 

com 4 semanas de idade o efeito de duas dietas hipercalóricas, uma dieta rica em açúcar e 

uma dieta de cafeteria. Os animais foram alimentados por 8 semanas com essas dietas e 

submetidos aos testes comportamentais para analisar o comportamento de memória nos testes 

do LAM e do campo aberto, os processos de aprendizagem e memória no LAM e no teste de 

reconhecimento do objeto novo, analisar a resposta ao medo no teste de condicionamento 

físico e o estado de depressão no teste de nado forçado, além da a neurogênese no giro 

denteado usando o marcador de duplocortina neuroproliferação (DCX). Os resultados 

mostram que todos os ratos reduziram progressivamente a distância percorrida e a latência 

para encontrar a plataforma de fuga durante a fase de aprendizagem e que as medidas 

analisadas nos testes de retenção não tiverem diferença estatísticas entre os grupos, sendo 

assim, fica evidente que a aprendizagem e a memória espacial de trabalho avaliadas no LAM 

não foi afetada pelo consumo com a dieta de cafeteria em ratos adultos jovens. No teste de 

reconhecimento do objeto novo, os animais de todos os grupos gastaram mais tempo 

explorando o objeto novo em relação ao antigo, porém não houve diferença entre os grupos. 

Entretanto, houve uma redução do número total de células imunorreativas à DCX na camada 

subgranular do giro denteado, evidenciando alteração na neurogênese, porém sem prejuízos 

comportamentais [39]. 



113 

 

Sabe-se que animais desnutridos, por meio de dietas restritivas, como restrição 

calórica e/ou proteica, apresentam prejuízos cognitivos, tanto no aprendizado quanto na 

memória [40,41]. Por outro lado, como foi observado no presente estudo, a hiperalimentação 

parece não causar prejuízos cognitivos em ratos. Com base nisso, futuros estudos devem ser 

realizados para a elucidação de possíveis mecanismos protetores na cognição após a 

exposição a dieta de cafeteria.  
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Tabela 1. Comportamentos dos animais avaliados no LAM, na fase de aprendizado, probe e 

na fase de retenção de memória (retestes) 

Fase de 

Aprendizagem 

Bloco 1 Bloco 2 Bloco 3 Bloco 4 

Latência 33,10
a
 16,70 17,21 10,71

b
 

Distância 791,49
a
 357,40 407,72 223,37

b
 

Velocidade 23,60
c
 21,02 22,72

d
 20,49 

Probe Quadrante 1 Quadrante 2 Quadrante 3 Quadrante 4 

Frequência de 

entrada  

10,22
e
 4,40 4,62 5,41 

Duração de tempo 22,83
e
 9,04

 
11,46 13,05 

Memória 

(Retestes) 

Tentativa 24 Tentativa 26 Tentativa 27  

Latência 9,77 21,90
f
 29,78

f
  

Distância 198,28 553,69
f
 705,86

f
  

Velocidade 19,77
 
 26,03

f
 25,80

f
  

a
p<0,0001, comparado aos blocos 2 e 3. 

b
p<0,0001, comparado aos blocos 1,2 e 3. 

c
p<0,0001, comparado ao bloco 3. 

d
p<0,0001, comparado aos blocos 2 e 4. 

e
p<0,0001, comparado aos quadrantes 2, 3 e 4. 

f
p<0,0005, comparados a tentativa 24. 

Grupos C (n=16), CL (n=12), CP (n=19) e CT (n=12). 

 

 

 

Figura 1. Ganho de peso semanal de ratos Wistar nos grupos C (n=16), CL (n=12), CP (n=18) e CT 

(n=12). *p<0,0001 comparado ao grupo C. **p<0,0001 comparado ao grupo C.
 #

p<0,0001 comparado 

ao grupo CP.  
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ANEXO A. Certidão de Aprovação da Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA)

 


