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RESUMO 

 

A nutrição exerce influência na manutenção de uma gestação saudável, transportando nutrientes 

essenciais para o desenvolvimento fetal e pós-natal e, a longo prazo, tem implicações no 

comportamento da prole e no risco de futuras doenças metabólicas. Abacate (Persea americana 

Mill.) é uma fonte oleaginosa de ácidos graxos com altos níveis de fitocomplexos que apresenta 

vários efeitos metabólicos e função de neuroproteção. O objetivo deste trabalho foi avaliar os 

efeitos da suplementação materna com óleo e polpa de abacate durante a gestação e lactação 

sobre o desenvolvimento físico e comportamental da prole e parâmetros bioquímicos e 

peroxidação lipídica hepática nas mães. As mães foram divididas de forma randomizada em 

três grupos (n = 8 mães/grupo), de acordo com a suplementação por gavagem, durante a 

gestação e lactação: Controle (GC) – água destilada; Óleo de Abacate (OA) – 3000 mg de óleo 

de abacate/kg de peso do animal e Polpa de Abacate (PA) – 3000 mg de polpa de abacate/kg de 

peso do animal. Ao nascimento, a prole (n = 15 filhotes/grupo) foi padronizada em ninhadas de 

6 (seis) filhotes machos e após o desmame receberam ad libtum a mesma ração padrão ofertada 

para as mães. Ao final da lactação foram analisadas nas mães, o consumo alimentar, peso 

corporal, comprimento, índice de massa corporal, circunferência abdominal e torácica, peso dos 

órgãos e do tecido adiposo, percentual lipídico do fígado e do leite materno, perfil bioquímico 

(Glicemia, Colesterol total, TGC, HDL, LDL, ALT, AST) e o MDA hepático. Na prole, análise 

do desenvolvimento somático e ontogenia reflexa pós-natal (T0 a T21), Teste de Habituação 

no Campo Aberto e Teste de Reconhecimento de Objetos (TRO) foram avaliados nas fases 

adolescente (T45) e adulta (T90). O conteúdo de ácidos graxos cerebral em T0, T21, T45 e T90 

foi avaliado. Os resultados foram considerados significantes quando p<0,05. As lactantes OA 

e PA apresentaram redução do consumo alimentar sem alteração no peso corporal, nos 

parâmetros murinométricos e no peso dos órgãos (p>0,05) A gordura retroperitoneal diminuiu 

no grupo de mães OA e PA em comparação a GC, porém, PA apresentou redução em relação a 

OA (p<0,05). A suplementação de polpa o óleo promoveram uma redução na glicemia, TGC, 

LDL, AST e ALT (p<0,05). O HDL aumentou e o índice aterogênico (IA) reduziu, nas lactantes 

OA e PA (p<0,05). Houve redução do MDA hepático (OA e PA) (p<0,05). Na prole foi 

constatada aceleração da maturação reflexa e da ontogenia reflexa em OA e PA, especialmente 

no grupo polpa (p<0,05). Todos os grupos apresentaram diminuição do parâmetro de 

ambulação na segunda exposição ao campo aberto, em T45 e T90 (p<0,05). No TRO, OA e PA 

apresentaram melhora da memória em curto e longo prazo, nas fases adulta e adolescente 

(p<0,05). O resultado do perfil de ácidos graxos do cérebro apresentou maior conteúdo de AGPI 

nos grupos AO e PA em T21, T45 e T90. Nas mães, a suplementação com abacate maximizou 

os ajustes lipídicos da lactação, com resultados positivos para a manutenção da saúde. Na prole, 

a suplementação materna com óleo e polpa de abacate antecipou a maturação reflexa e o 

desenvolvimento somático pós natal e melhorou a memória nas fases adolescente e adulta. 

Assim, recomenda-se a ingestão dietética dessa fonte lipídica durante a gestação e a lactação. 

 

 

 

Palavras-chave: abacate; ácidos graxos; lactante; índice aterogênico; prole; 

neurodesenvolvimento. 
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ABCTRACT 

 

Nutrition exerts influence in the maintenance of a healthy pregnancy, transporting of essential 

nutrientes to the fetal and postnatal development and in long term, has implications in the 

behaviour of the offspring and risk of future metabolic diseases. Avocado (Persea 

americana Mill.) is an oleaginous fruit source of fatty acids with high phyto-complex 

concentrations that exhibit various metabolic effects and neuroprotection functions. The 

objective of this work was to evaluate the effects of maternal supplementation with avocado oil 

and pulp (during gestation and lactation) on the physical and behavioral development of 

offspring and biochemical parameters, and hepatic lipid peroxidation in dams. The dams were 

randomly divided into three groups (n = 8 dams/group), according to gavage supplementation 

during gestation and lactation: Control (GC) - distilled water; Avocado oil (AO) - 3000 mg 

avocado oil/kg animal weight, and Avocado pulp (AP) - 3000 mg avocado pulp/kg animal 

weight. At birth, the offspring (n = 15 pups/group) were standardized in litters of 6 (six) male 

offspring and after weaning received ad libitum the same standard feed offered to the dams. At 
the end of lactation, were analyzed in dams, food intake, body weight, length, body mass index, 

abdominal and thoracic circumference, organ and adipose tissue weight, lipid percentage of the 

liver and breast milk, the biochemical profile (Glycemia, Total cholesterol, TGC, HDL, LDL, 

ALT, AST) and hepatic MDA. In the offspring, analysis of somatic development, and postnatal 

reflex ontogeny (T0 to T21), and Open Field Habituation Tests, with Object Recognition 

Testing (ORT) were performed for the adolescent (T45) and adult (T90) phases. The content of 

brain fatty acids at T0, T21, T45 and T90 was also evaluated. The results were analyzed and 

were considered significant at p <0.05. AO and AP dams presented reductions in food intake 

with no change in murine parameters, body weight, or organ weight (p <0.05). Retroperitoneal 

fat decreased in the AO and AP dams group in comparison to the CG group, but the AP had a 

reduction in relation to the AO (p <0.05). Pulp or oil supplementation promoted a reduction in 

glycemia, TGC, LDL, AST and ALT (p <0.05). HDL increased and the atherogenic index (AI) 

decreased in the AO and AP dams (p <0.05). There was a reduction in hepatic MDA (AO and 

AP) (p <0.05). In the offspring, acceleration of reflex maturation and reflex ontogeny was 

observed in AO and AP, especially in the pulp group (p <0.05). All groups presented a decrease 

in the ambulation parameter in the second exposure to the open field, in T45 and T90 (p <0.05). 

In the ORT, AO and AP showed improvement in short and long term memory, in both the adult 

and adolescent phases (p <0.05). The result of the brain fatty acid profile presented higher 

PUFA content in the AO and AP groups at T21, T45 and T90. In dams, supplementation with 

avocado maximized lipidic lactation adjustments, with positive results for maintaining health. 

In the offspring, maternal supplementation with oil or avocado pulp anticipated reflex 

maturation, somatic postnatal development and improved memory in the adolescent and adult 

phases. Thus, the dietary intake of this lipid source during gestation and lactation is 

recommended. 

 

 

 

Key-words: avocado; fatty acids; lactating dams; atherogenic index; offspring; 

neurodevelopment. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A nutrição materna exerce influência na concepção, na manutenção da gravidez 

saudável, na biodisponibilidade de nutrientes necessários ao desenvolvimento fetal 

(MENNINTTI, 2015; BURTON, 2016), no suporte para a produção láctea (McNAMARRA; 

HUBER, 2018), no crescimento, desenvolvimento e comportamento da prole (SANCHEZ et 

al., 2012; SOARES et al., 2013; MELO et al., 2017; MENNITTI et al., 2018) e na diminuição 

do risco de doença metabólica materna (PERRINE et al., 2016; CHAVAN-GAUTAM et al., 

2018; RODRÍGUEZ-GONZÁLEZ; CASTRO-RODRIGUEZ; ZAMBRANO, 2018).  

No período perinatal ocorre um aumento na demanda energética e de nutrientes para 

suprir o desenvolvimento fetal, para a produção láctea e para os ajustes metabólicos maternos 

(MALEK; MAKRIDES, 2015; KOMINIAREK; RAJAN, 2016). O início da gestação é 

marcado pela fase anabólica onde aumento do consumo lipídico dietético irá suprir as demandas 

metabólicas para que ocorra o armazenamento de gordura no tecido adiposo materno (CETIN; 

LAORETI et al., 2015). No último trimestre gestacional o tecido adiposo acumulado será 

disponibilizado e os estoques serão transferidos através da placenta. Esta fase catabólica é 

importante para satisfazer as necessidades de ácidos graxos fetais (CHAVAN-GAUTAM; 

RANI; FREEMAN, 2018). Na lactação, os ácidos graxos continuam sendo disponibilizados 

através do leite materno e a reserva de gordura corporal aliada à ingestão materna de fontes 

lipídicas irá interferir diretamente na composição láctea produzida durante esta fase 

(LAURITZEN; CARLSON, 2011; BRONNER; AUERBACH, 2005; INNIS, 2014). 

Fontes lipídicas na dieta materna causam alterações importantes no perfil de ácidos 

graxos plasmático, hepático, tecido adiposo e leite materno das mães (FERNANDES et al., 

2012; LÓPEZ‑SOLDADO; ORTEGA‑SENOVILLA; HERRERA, 2017). Na prole, os lipídios 

atuam na formação dos tecidos, na determinação do crescimento físico e neurodesenvolvimento 

fetal adequado (GEORGIEFF, 2007; MENNINTTI et al., 2015).  

Os ácidos graxos poliinsaturados (AGPI) são essenciais (AGE) e durante a fase perinatal 

estão intrinsecamente ligados com o processo de gênese e maturação do cérebro que vai desde 

o período intrauterino e prossegue até os primeiros anos de vida. Nesta fase, a síntese de AGPI 

é intensa e os fosfolipídios são necessários para a proliferação das membranas celulares e 

mielinização (LAURITZEN et al., 2001). Por não serem sintetizados endogenamente 

necessitam ser ingeridos para um suprimento materno e fetal adequado (MORGANE, 1993; 

VELASCO, 2009). Estes ácidos graxos exercem influência no desenvolvimento cerebral pois 
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participam diretamente da neurogênese, migração neural, apoptoses, sinapses e mielinização, 

conferindo ao cérebro a forma característica e função (INNIS, 2014). A dieta materna rica em 

fontes lipídicas insaturadas está relacionada com a aceleração no desenvolvimento reflexo 

(SANTILLÁN et al., 2010; SOARES et al., 2014) e mudanças no comportamento (FERRAZ et 

al., 2011; SOARES et al., 2013; MELO et al., 2017) da prole. 

Os ácidos graxos saturados (SAT) e os monoinsaturados (MUFA) podem ser 

sintetizados endogenamente e participam do desenvolvimento estrutural e funcional do sistema 

nervoso. Durante a gestação eles são transferidos pela placenta, secretados no leite materno no 

período da lactação e acumulados no cérebro e outros órgãos durante o desenvolvimento fetal 

(INNIS, 2004; INNIS, 2005). Foi demonstrado que o ácido graxo monoinsaturados oleico é o 

constituinte principal da mielina (GARBAY et al., 2000; POLO-HERNÁNDEZ et al., 2014) 

além de apresentar benefícios para a saúde da prole durante as fases fetal e de lactação, 

estimulando a capacidade termogênica dos lactentes (PRIEGO et al., 2013) e mudanças no 

metabolismo hepático, impedindo o surgimento da obesidade e esteatose na prole (TORRES et 

al., 2010). O saturado palmítico também está envolvido nos processos de gliogênese, 

sinaptogênese e mielinização (GONZÁLEZ; VISENTIN, 2016). 

Um desequilíbrio na oferta de ácidos graxos, durante a gestação e lactação, pode resultar 

no aumento das concentrações lipídicas séricas em um pico maior que o normal para o período 

e a hipercolesterolemia materna apresentará um risco aumentado para aterosclerose (DUMOLT 

et al., 2018; PINHEIRO et al., 2019). 

Nesse contexto, o abacate (Persea americana Mill.) apresenta alto teor lipídico em sua 

composição e destaca-se pelo conteúdo do ácido graxo saturado palmítico (C16:0), dos ácidos 

graxos monoinsaturados (MUFA) como oleico (C18:1, ω-9) e o palmitoleico (C16:1, ω-7) e 

dos ácidos graxos poliinsaturados (PUFAs) linoleico (C18:2, ω-6) e linolênico (C18:3, ω-3), 

este último em menor quantidade (TANGO; CARVALHO; LIMONTA, 2004; DREHER; 

DAVENPORT, 2013; MELO et al., 2019). Além dos lipídios, o abacate contém alto teor de 

fibras e metabólitos secundários (fitosteróis, compostos fenólicos e carotenóides) com alto 

poder antioxidante (AMEER, 2016; MELO et al., 2019), que estão associados a diversos efeitos 

terapêuticos (ADA, 2009; USDA, 2015; DREHER; DAVENPORT, 2013). Estudos 

experimentais evidenciam efeitos benéficos do abacate, com foco nos seus componentes 

lipídicos e antioxidantes, na melhora do perfil lipídico e diminuição do índice aterogênico 

(ORTIZ MORENO et al., 2007; SHEHATA; SOLTAN, 2013), no controle glicêmico (DEL 

TORO-EQUIHUA et al., 2016) e na melhora da função mitocondrial e diminuição do estresse 

oxidativo cerebral (ORTIZ-AVILA et al., 2015). 
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Devido a importância nutricional do abacate, seus benefícios para a saúde e a escassez 

de estudos na literatura investigando o impacto de seu consumo durante a fase perinatal sobre 

o metabolismo materno, bem como o crescimento e neurodesenvolvimento da prole, com o 

presente trabalho objetivou-se avaliar os efeitos da suplementação materna com óleo e polpa 

de abacate durante a gestação e lactação sobre parâmetros murinométricos, bioquímicos, 

gordura corporal e peroxidação lipídica em ratas lactantes. Além disso, avaliou-se na prole das 

ratas suplementadas, o desenvolvimento reflexo, a maturação somática, o perfil de ácidos 

graxos no cérebro e memória em diferentes fases da vida. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

 

2.1 METABOLISMO MATERNO: IMPORTÂNCIA DA NUTRIÇÃO NA GESTAÇÃO E 

LACTAÇÃO  

 

 

A nutrição durante a gestação e lactação está diretamente associada ao crescimento e 

desenvolvimento fetal e neonatal e à saúde materna (RODRÍGUEZ-GONZÁLEZ; CASTRO-

RODRIÍGUEZ; ZAMBRANO, 2018). Durante a gestação o metabolismo lipídico materno 

sofre intensas modificações para que ocorra a transferência placentária de nutrientes essenciais 

para garantir o suprimento fetal (HAGGARTY, 2002). Na lactação, os ácidos graxos continuam 

sendo disponibilizados através do leite materno e a reserva de gordura corporal aliada à ingestão 

materna de fontes lipídicas irá interferir diretamente na composição láctea produzida durante 

esta fase (LAURITZEN; CARLSON, 2011; BRONNER; AUERBACH, 2005; INNIS, 2014). 

Na gestação as alterações metabólicas são necessárias para garantir a deposição lipídica 

nos compartimentos materno e fetal pois os ácidos graxos essenciais (AGE) são extremamente 

necessários durante a vida intrauterina e desempenham papéis importantes no crescimento e 

desenvolvimento pré-natal (HERRERA, 2000; HERRERA et al., 2006; CHAVAN-GAUTAM; 

RANI; FREEMAN, 2018).  

O início da gestação até o final do 2º trimestre é marcado por uma fase anabólica onde 

os lipídios são acumulados nos depósitos de gordura materna (PIPE, 1979; CETIN; LAORETE 

et al., 2015). Nesse período há um aumento no consumo mediado pelas alterações hormonais 

próprias da gestação (DOUGLAS; JOHNSTONE; LENG, 2007). Desta forma, gorduras 

dietéticas são acumuladas nos depósitos maternos e serão essenciais para a aceleração no 

processo de desenvolvimento fetal que ocorre no final da gestação (CHAVAN-GAUTAM; 

RANI; FREEMAN, 2018), e para o aumento das demandas metabólicas da lactação 

(AUGUSTINE; LADYMAN; GRATTAN, 2008). Nesta fase há um aumento na sensibilidade 

à insulina, diminuição da lipólise materna (RAMOS et al., 2003; KINOSHITA; ITOH, 2006) e 

um aumento do perfil lipídico materno, que desenvolve um perfil aterogênico com aumento nos 

níveis de colesterol total, colesterol de lipoproteína de baixa densidade (LDL) e triglicerídeos 

(TGC), que aumenta de maneira exponencial (DARMADY, 1982; LIPPI et al., 2007). O 

aumento dos TGC é útil para que ocorra a transferência dos ácidos graxos para o feto, pela 

placenta (HERRERA, 2000).  
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O final da gestação (3º trimestre) é marcado por uma intensa lipólise, que caracteriza o 

estado catabólico da fase (HERRERA et al., 2006). Este período é apoiado pela resistência à 

insulina (DAHLGREN, 2006; SONAGRA et al., 2014) condição que também causa o 

desenvolvimento de hiperlipidemia materna, desempenhando papel chave na disponibilidade 

de AGE para o feto (HERRERA et al., 2006). A demanda pelos ácidos graxos acumulados no 

tecido adiposo materno no início da gestação é correspondida e eles são transportados para o 

feto para dar suporte ao crescimento físico e cerebral (GEORGIEFF, 2007; MENNINTTI et al., 

2015).  

Na lactação, os ácidos graxos continuam sendo disponibilizados através do leite materno 

e a reserva de gordura corporal aliada à ingestão materna de fontes lipídicas irá interferir 

diretamente na composição láctea produzida durante esta fase (LAURITZEN; CARLSON, 

2011; BRONNER; AUERBACH, 2005; INNIS, 2014). Nesta fase há um aumento na excreção 

fisiológica dos TGC e colesterol total (PERRINE et al., 2016). A redução dos TGC ocorre a 

partir do catabolismo de lipoproteínas de baixa densidade e da geração de componentes da 

lipoproteína de alta densidade (HDL) (SMITH et al., 1998; QURESHI et al., 1999). O colesterol 

é transferido para o leite materno, o que reduz suas concentrações séricas, embora as 

concentrações lipídicas possam retornar aos seus níveis normais após o final da lactação 

(KALLIO, 1992).  

Nesta fase ocorre uma redefinição fisiológica das alterações metabólicas anormais que 

ocorreram na gestação (PERRINE et al., 2016) e uma má nutrição materna pode resultar no 

aumento das concentrações lipídicas em um pico maior que o normal para o período, pois a 

hipercolesterolemia materna apresenta risco aumentado para aterosclerose (DUMOLT et al., 

2018). 

Estudos experimentais têm investigado a influência do consumo dietético materno 

(gestação e lactação) de fontes lipídicas e alterações no perfil bioquímico das mães, ao 

desmame: Cavalcante et al. (2013) mostraram que a administração dieta hiperlipídica 

ocidentalizada (margarina, creme de leite, banha e óleo de soja) aumentou a glicemia de jejum;  

o consumo de gordura trans (óleo parcialmente hidrogenado e gordura de leite bovino 

enriquecido com trans) provocou aumento no colesterol total (GATES et al., 2017); e os 

triglicerídeos plasmáticos foram aumentados após o consumo de dietas hiperlipídicas rica em 

banha (NAKASHIMA, 2008) e de dietas hiperlipídicas contendo banha (SÁNCHEZ-BLANCO 

et al., 2016; PINHEIRO et al., 2019). 

Por outro lado, o consumo materno de específicas fontes lipídicas, testadas 

experimentalmente, mostraram seu efeito na redução do risco de doenças cardiovasculares. O 
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consumo de uma dieta hiperlipídica suplementada com óleo de peixe, rico em gorduras mono 

e poliinsaturadas (fonte de ômega 3) provocou uma diminuição da glicemia de jejum em 

lactantes suplementadas durante a gestação e lactação (ALBERT et al., 2017). Ratas que 

receberam dieta contendo uma mistura dos óleos de agrião (rico em linolênico) e girassol (rico 

em oleico e linoleico) durante a gestação e lactação, apresentaram ao desmame, diminuição do 

colesterol total e a fração LDL e as mães que receberam apenas óleo de agrião, apresentaram 

aumento no HDL quando comparadas às mães que receberam apenas óleo de girassol (REDDY; 

NAIDU, 2015).  

Além dos lipídios, compostos antioxidantes como os fitosteróis foram testados na dieta 

materna. O estudo utilizou um modelo de camundongos deficiente em Apolipoproteína E, 

hipercolesterolêmico, que consumiram durante a gestação e a lactação, dietas ricas em 

colesterol e dieta rica em colesterol suplementada com fitosteróis. As mães suplementadas com 

fitosteróis apresentaram diminuição do colesterol total, da fração LDL e não houve alteração 

nos níveis de HDL e TGC (RIDEOUT et al., 2015).  

Neste sentido, dentre alimentos fontes de lipídios, o abacate contém denso valor lipídico 

e as investigações experimentais se concentram apenas em ratos adultos, todavia estudos com 

gestantes e lactantes são inexistentes. Resultados experimentais na fase adulta evidenciam os 

efeitos benéficos do abacate, com foco nos seus componentes lipídicos e antioxidantes, na 

melhora do perfil lipídico, diminuição do índice aterogênico (ORTIZ MORENO et al., 2007; 

SHEHATA; SOLTAN, 2013), e no controle glicêmico (DEL TORO-EQUIHUA et al., 2016).  

 

 

2.2 FORMAÇÃO E DESENVOLVIMENTO CEREBRAL NO PERÍODO PERINATAL E 

PÓS NATAL 

 

 

Pesquisas em nutrição tem investido no grupo materno infantil com foco nos 1.000 dias 

de vida, período que vai da concepção até os 2 anos de idade, fundamental para um 

desenvolvimento saudável (BLACK et al., 2017). Durante os primeiros 1.000 dias, a taxa de 

crescimento cerebral é muito alta (linha vermelha), iniciando na concepção, caindo lentamente 

no início da fase pós-natal e cessando aproximadamente por volta dos 2 anos de idade onde 

nessa fase o cérebro já se assemelha ao de adulto (GOYAL; IANNOTTI; RAICHLE, 2018) 

(Figura 1). 
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Figura 1 - Crescimento cerebral nos primeiros 1.000 dias de vida.  

 
 Fonte: Adaptado de Goyal; Iannotti; Raichle (2018). 

 

O sistema nervoso inicia sua formação no período de desenvolvimento embrionário, 

início da gestação, onde é formada uma placa que se transforma em um sulco neural que se 

converte em tubo que fecha completamente antes do primeiro mês de vida intrauterina 

(MORGANE et al., 1993). Durante o desenvolvimento neural, as células nervosas iniciam a 

arborização e estratificam em um padrão laminar, estas compõem redes para processos 

sensoriais, visual e impressões auditivas, que podem mesmo ser detectado no nascimento 

(LAGERCRANTZ, 2016).  

Os eventos do crescimento e desenvolvimento do cérebro ocorrem de acordo com uma 

sequência temporal e geneticamente programada (CLANDININ et al., 1980; MORGANE et 

al., 1993; SOMOGY et al., 1998). No rato, este período compreende da última semana de 

gestação até os 21 dias de vida, final do período de lactação. No humano é intensamente do 

último trimestre da gestação até aproximadamente os dois anos de vida (MORGANE; 

MOKLER; GALLER, 2002) (Figura 2). 
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Figura 2 - Comparação da curva de velocidade dos processos de desenvolvimento no cérebro 

humano e do roedor.  

 
Fonte: Morgane et al., 2002. 

 

No desenvolvimento cerebral, as diferentes regiões desenvolvem-se de forma 

heterogênea, de acordo com os tipos celulares, a duração e o período em que ocorre a divisão 

celular (MORGANE et al., 1993). Segundo Smart e Dobbing (1971), neste período a 

vulnerabilidade do sistema nervoso a um insulto é máxima. Portanto, alterações nos processos 

de desenvolvimento terão consequências variadas, dependendo do período de ocorrência, de 

sua duração e da evolução ontogenética da espécie animal (MORGANE et al., 1978). É neste 

período, de crescimento rápido do sistema nervoso, chamado de período crítico do 

desenvolvimento, onde ocorrem os processos de neurogênese, gliogênese, migração e 

diferenciação celular, mielinogênese, formação das sinapses e a síntese e liberação de 

neurotransmissores (LAURITZEN et al., 2001; MADORE et al., 2014).  

Em todas as fases do ciclo os nutrientes interferem na neuroquímica e neurofisiologia 

do cérebro (GEORGIEFF et al., 2007), porém, no período crítico de desenvolvimento, a 

nutrição materna é crucial para fomentar o crescimento neuronal (LAURITZEN; CARLSON, 

2011; INNIS, 2014). Desta forma, a má nutrição materna (excesso ou déficit de nutrientes) pode 

comprometer estes processos e alterar intensamente os eventos ontogenéticos sequenciais, com 
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efeitos variados sobre o sistema nervoso em formação (DOBBING, 1968; MORGANE et al., 

1993; LYNCH; SMART; DOBBING, 1975). Durante esta fase crítica, regiões cerebrais 

específicas, incluindo o hipocampo, o corpo estriado e os córtices visual e auditivo respondem 

de forma semelhante a insultos nutricionais (KRETCHMERN; BEARD; CARLSON, 1996).  

O desenvolvimento do sistema nervoso é um processo complexo e influenciado por 

fatores ambientais, onde a nutrição se insere. Estabelecer o papel de nutrientes, isoladamente e 

com muitos covariantes, é uma tarefa desafiadora (GONZALEZ; VISENTIN, 2016). Todavia, 

a influência dos lipídicos dietéticos vem sendo estudada e têm se destacado por participarem 

efetivamente da formação do sistema nervoso através do suprimento materno de ácidos graxos, 

juntamente com os componentes estruturais dos fosfolipídios, que são incorporados nas 

membranas neuronais (MADORE et al., 2014; GOYAL; IANNOTTI; RAICHLE, 2018). 

Durante a gestação e a lactação, a qualidade dos lipídios da dieta materna é de grande 

importância, pois determina o tipo de ácido graxo que se acumulará no tecido fetal e 

influenciará diretamente no perfil de ácidos graxos do secretado através do leite materno 

(YETIMLER, 2012; INNIS, 2014).  

Entre os principais lipídios que participam do desenvolvimento cerebral encontram-se 

os ácidos graxos poliinsaturados (AGPI): o docosahexaenóico (C22:3ω-6) (DHA), o 

eicosapentaenoico (20:5ω-3) (EPA), o ácido α-linolênico (C18:3ω-3) (ALA), o araquidônico 

(C20:4ω-6) (ARA) e o ácido linoleico (18:2ω-6) (LA) (MAKRIDES et al., 1994). Estes ácidos 

graxos são essenciais, pois não são sintetizados endogenamente e devem ser fornecidos pela 

dieta materna em quantidades adequadas. Uma ingestão desequilibrada pode causar alterações 

no neurodesenvolvimento (CHANG; KE; CHEN, 2009; GONZÁLEZ; VINSENTIN, 2016).  

O DHA e ARA são os principais constituintes do cérebro e estão incorporados 

principalmente aos fosfolipídios. As evidências da influência do DHA na neurogênese, 

neurotransmissão, mielinização, estrutura e sinalização da membrana neuronal já foram bem 

estabelecidas (MAKRIDES et al., 1994; MAKRIDES; COLLINS; GIBSON, 2011; WEISER; 

BUTT; MOHAJERI, 2016). Deficiências de DHA no início da vida podem resultar em 

comprometimento da função cognitiva e desenvolvimento. O DHA também está presente na 

retina e no córtex e é necessário para a acuidade visual e cognição (UAUY; DANGOUR, 2006). 

O ARA é precursor do ácido graxo docosatetraenóico (C22:4), o componente essencial de todas 

as membranas celulares (KOLETZKO; CARLSON; GOUDOEVER, 2015) e o ácido graxo 

mais abundante nos lipídios da mielina (GOYAL; IANNOTTI; RAICHLE, 2018). Durante a 

infância, a quantidade de ARA excede a deposição de DHA (MAKRIDES et al., 1994). 
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Outros ácidos graxos também participam da formação cerebral: o ácido graxo palmítico, 

um ácido graxo saturado e os ácidos graxos monoinsaturados oleico (n-9) e palmitoleico (n-7). 

Eles são considerados não essenciais, pois podem ser metabolizados endogenamente, porém o 

consumo materno aumenta sua disponibilidade, já que são transferidos através da placenta, 

durante a gestação, secretados no leite humano, no período da lactação e acumulados no cérebro 

e outros órgãos durante o desenvolvimento fetal (INNIS, 2004; INNIS, 2005).  

O ácido graxo saturado palmítico participa dos processos de palmitoilação, gliogênese, 

sinaptogênese e mielinização (GONZÁLEZ; VISENTIN, 2016). A palmitoilação é um 

processo que permite que as proteínas se movam em um ambiente lipídico como o sistema 

nervoso central (DRISDEL et al., 2006). Há evidências que sinapses recém-formadas podem 

regular a dinâmica do processo de palmitoilação proteína proteica em períodos críticos de 

desenvolvimento precoce (EL-HUSSEINI; BREDT, 2002).  

O ácido graxo monoinsaturado oleico é um dos principais constituintes da mielina 

(GARBAY et al., 2000) e está relacionado com o crescimento axonal e o agrupamento neuronal 

(MEDINA; TABERNERO, 2010). O ácido palmitoleico participa da construção das 

membranas ou estruturas sinápticas. Esta associação foi sugerida por um estudo que investigou 

o efeito do BNDF (fator neurotrófico derivado do cérebro) que desempenha papel crítico na 

diferenciação neuronal, na composição de ácidos graxos de culturas de neurônios do córtex e 

do hipocampo e mostrou que o BNDF aumentou a proporção do ácido graxo palmitoleico, 

sugerindo que os níveis intracelulares deste ácido graxo estão relacionados com as alterações 

neuronais do sistema nervoso central que ocorrem durante o desenvolvimento (SUZUKI et al., 

2012). Agostoni et al. (2011) demonstraram associação entre a ingestão de ácidos graxos 

monoinsaturados em mulheres grávidas e sua prole coletando sangue nas mães e seus recém-

nascidos para determinar o seu perfil de ácidos graxos totais do sangue. Eles encontraram os 

monoinsaturados em aproximadamente 29% dos ácidos graxos do sangue de mães grávidas, 

18% do sangue do cordão umbilical e 23% do sangue dos recém-nascidos. 

Para o funcionamento adequado do cérebro, a membrana neuronal deve estar íntegra. 

Elas são formadas pelos fosfolipídios que são reservatórios para a síntese de mensageiros 

lipídicos na estimulação neuronal (CHANG; KE; CHE, 2009). Sua estrutura física é 

determinada pela presença moléculas lipídicas e quaisquer alterações ocorridas na sua formação 

pode comprometer a reprodução de informação neuronal no axônio e sinapse (CHANG; KE; 

CHE, 2009; YEHUDA, 2012). A fluidez da membrana é fundamental no transporte de proteínas 

na bicamada lipídica, tornando-se importante na formação do tecido cerebral e visual. 

Alterações no neurodesenvolvimento estão relacionados com o consumo de AGE durante a fase 



27 

 

crítica de formação morfogênica e funcional do cérebro. A carência dos ácidos graxos é capaz 

de modificar a estrutura das membranas sinápticas, alterando sua função. O consumo de ácidos 

graxos, a partir de modificações dietéticas, durante a gestação e lactação, estão intimamente 

correlacionados com a aceleração no neurodesenvolvimento, processo de aprendizagem e 

memória demonstrando influência positiva na ingestão dietética lipídica nesta fase do ciclo da 

vida (MENNITTI et al., 2015).  

 

 

2.3 MATURAÇÃO REFLEXA E SOMÁTICA DA PROLE 

 

 

A formação cerebral tem início ainda no período embrionário e os neurônios formam 

redes para processos sensoriais, visuais e auditivos, que podem ser detectados ao nascimento. 

Este complexo é influenciado por múltiplos fatores genéticos ambientais interagindo uns com 

os outros, onde a nutrição exerce papel importante no desenvolvimento do cérebro e na 

influência pós-natal na neuroontogenia (GONZALEZ; VINSENTIN, 2016). A fase pós-natal é 

marcada pelas mudanças maturacionais na atividade do sistema nervoso central, que tem uma 

influência direta no desenvolvimento da ontogenia reflexa da prole e o período final é o mais 

crítico do desenvolvimento, quando todos os aspectos de maturação neural são consolidados. 

Desta forma, a análise do desaparecimento ou aparecimento dos reflexos são indicadores úteis 

para avaliar o grau de maturidade do sistema nervoso (FOX, 1965; SMART; DOBBING, 1971). 

Os processos de desenvolvimento e maturação ocorrem nos períodos de gestação e lactação 

(SOARES et al., 2009), que são fases de intensa atividade sinaptogênica (DOBBING, 1968; 

MORGANE et al., 1978; MORGANE et al., 1993). 

Os reflexos são movimentos involuntários em resposta a estímulos, mede a maturação 

e reflete a integridade do desenvolvimento do sistema cerebelar, sensório-motor e da integração 

das vibrissas (ZHANG et al., 2010). Processo adequado da formação de mielina, das conexões 

neuronais através das sinapses e da ação adequada dos neurotransmissores resulta em um 

adequado desenvolvimento reflexo (BOURRE et al., 1987; MORGANE et al., 1993). A 

aceleração no aparecimento dos reflexos reflete a maturidade do sistema nervoso. É importante 

considerar que a antecipação da geotaxia negativa demonstra uma evolução positiva na função 

do labirinto e/ou vestíbulo, enquanto a antecipação da aversão ao precipício reflete a maturidade 

da função sensório-motora (SANTILLÁN et al., 2010). O reflexo recuperação postural de 

decúbito envolve ambas funções motora e visual (BOYLE, 2001).  
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Os nutrientes podem influenciar o crescimento e desenvolvimento pré e pós-natal do 

sistema nervoso (GONZALEZ; VISENTIN, 2016). Entretanto, a quantidade e a qualidade 

lipídica da dieta materna influenciam diretamente o desenvolvimento físico e da maturação 

somática da prole (HAUSMA; McCLOSKEY; MARTIN, 1991). Modificação das fontes de 

gordura dietética materna e o período de administração da dieta influenciam as características 

de maturação física e ontogenia reflexa (SOARES et al., 2009; SANTILLÁN, 2010; 

MEDEIROS et al., 2015; MELO et al., 2017; CADENA-BURBANO et al., 2017).  Dieta 

materna com diferentes quantidades de ω-6 e ω-3 (óleo de soja e girassol) aceleraram o 

aparecimento do reflexo de aversão ao precipício (SANTILAN et al., 2010). Soares et al. (2014) 

investigaram os efeitos da dieta materna com três fontes lipídicas (leite de cabra, óleo de coco 

e o óleo de soja) sobre a ontogênese dos reflexos de ratos neonatos e constataram que os lipídios 

provenientes do leite de cabra (rico em CLA) causaram aceleração do desenvolvimento da 

prole, elucidando o que outros estudos têm apontado com relação ao papel dos lipídios da dieta 

no neurodesenvolvimento. Outra fonte lipídica, a castanha de caju, durante a gestação e lactação 

também promoveu aceleração da maturação reflexa dos neonatos (MELO et al., 2017). 

Contrariamente, outros estudos apontaram o efeito da dieta materna em retardar a 

ontogenia somática e reflexa da prole: 1) pelo consumo de dieta cetogênica, com carência de 

ácidos graxos essenciais associados a desnutrição proteica (SOARES et al., 2009); 2) pelo 

consumo de dieta rica em gordura vegetal hidrogenada, rica em ácidos graxos trans, onde a 

utilização desta fonte lipídica causou o retardo no desdobramento do pavilhão auricular, mas 

não na abertura do ducto auditivo. Além disso, houve antecipação na maturação da geotaxia 

negativa indicando uma alteração sobre o desenvolvimento motor e cerebelar, quando esse tipo 

de ácido graxo está presente na dieta desses animais (BORBA; SILVA; ROCHA-DE-MELO, 

2011); 3) pelo consumo de dietas ricas em gordura saturada. Mendes-da-Silva et al. (2014), 

visando investigar o desenvolvimento somático e sensório-motor da prole de ratas tratadas com 

dieta hiperlipídica (banha de porco) durante a gestação e lactação, observaram atraso no 

desenvolvimento reflexo dos descendentes. Nesse estudo, a qualidade e quantidade da fonte 

lipídica merece ser levada em consideração, devido à baixa concentração de ácidos graxos 

essenciais. Todos esses estudos já realizados demonstram e reforçam a influência das fontes 

lipídicas dietéticas maternas, os quais afetaram o desenvolvimento do sistema nervoso 

interferindo na cronologia dos eventos de neuroontogênese e maturação somática. 
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2.4 MEMÓRIA E APRENDIZAGEM DA PROLE 

 

 

As funções cognitivas, dentre elas memória e aprendizagem, são de responsabilidade do 

córtex cerebral e hipocampo (BERMUDEZ-RATTONI et al., 2005; MUMBY et al., 2005; 

WINTERS; BUSSEY, 2005). O hipocampo é uma estrutura localizada na porção medial do 

córtex do lobo temporal e atua no armazenamento das memórias e emoções (RIEDEL; 

MICHEAU, 2001; MUMBY et al., 2005; OPITZ, 2014). Além das estruturas responsáveis pela 

aprendizagem, o córtex possui também estruturas que exercem funções responsáveis pelo 

comportamento que envolve as emoções de seres humanos e animais, sendo estes, o hipotálamo 

e o sistema límbico (LeDOUX, 1993).  

Há vários tipos de memórias e dentre elas destacam-se: a memória a curto prazo, que 

guarda informações por segundos ou minutos e a memória a longo prazo, que armazena 

informações por tempo um tempo maior, podendo durar anos, inclusive prolongando-se por 

toda a vida. (COWAN, 2008; NAVA-MESA; LAMPREA; MÚNERA, 2013; LAROCQUE et 

al., 2015). As memórias de curto e longo prazo são avaliadas pelo Teste de Reconhecimento de 

Objetos (BARBOSA et al., 2013; MÚNERA, 2013; NAVA-MESA; LAMPREA; RACHETTI 

et al., 2013). A memória de reconhecimento de objetos tem sido considerada como um modelo 

validado para memória declarativa, que necessita do funcionamento de diferentes estruturas 

como neocórtex, diencéfalo e lobo temporal medial (KART-TEKE; DE SOUZA SILVA; 

HUSTON, 2006). É caracterizada por ser uma tarefa não recompensada que explora a tendência 

natural do rato na exploração de objetos novos de maneira mais intensa que dos objetos já 

familiares (ENNACEUR; DELACOUR, 1988).  

Outra memória bastante estudada na experimentação animal é a habituação, um tipo de 

memória não-declarativa e que representa o declínio de uma resposta a um estímulo após este 

ser apresentado repetidamente (STADDON; CHELARU; HIG, 2002). O teste de habituação ao 

Campo Aberto analisa a capacidade de habituação em longo prazo e é determinada pela 

diminuição da ambulação durante a segunda exposição do animal ao aparelho, indicando assim 

facilitação da memória (RACHETTI et al., 2013). Neste tipo de memória os núcleos da base e 

cerebelo são as estruturas cerebrais envolvidas (DAUM; ACKERMANN, 1997; FORDE; 

SHOHAMY, 2011). 

A função cerebral é dependente da integridade das membranas neuronais, da formação 

da mielina nos neurônios e células da glia e está diretamente relacionada com a memória e 

aprendizagem (YEHUDA, 2012). As funções que essas estruturas exercem na memorização e 
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no comportamento, podem ser afetadas de forma negativa quando não houver uma nutrição 

adequada no período de formação cerebral (GOW; HIBBELN, 2014). A nutrição materna 

produz impactos no desenvolvimento neurológico, não apenas no período de morfogênese 

cerebral, que ocorre na fase embrionária, mas na fase pós-natal, principalmente nos dois 

primeiros anos de vida. Desta forma, pode repercutir negativamente no período pós-natal, 

quando o excesso ou deficiência de nutrientes pode causar alterações permanentes no 

comportamento, na anatomia, química e fisiologia cerebral, podendo se prolongar até a vida 

adulta (YEHUDA; RABINOVITZ; MOSTOFSKY, 2006; LAURITZEN; CARLSON, 2011; 

SANCHEZ et al., 2012; INNIS, 2014; MANDUCA et al., 2017). 

O cérebro é composto em sua maior parte por lipídios; sendo predominantes o DHA 

(ácido graxo ω-3) e o ARA (ácido graxo ω-6), que estão distribuídos principalmente na forma 

de fosfolipídios (DAS, 2003; CAO et al., 2009; GOYAL; IANNOTTI; RAICHLE, 2018). O 

DHA está envolvido na neurogênese, neurotransmissão, mielinização, plasticidade sináptica, e 

múltiplas funções de membrana, incluindo estrutura e sinalização (WEISER; BUTT; 

MOHAJARI, 2016). A deficiência de ω-3 na dieta materna ocasiona redução do DHA nos 

fosfolipídios nas membranas celulares (OZIAS; CARLSON; LEVANT, 2007) e sua diminuição 

no cérebro está associado a prejuízos no desempenho cognitivo e comportamental, efeitos 

particularmente importantes durante o neurodesenvolvimento (INNIS, 2007).  

Investigações sobre a influência ácido graxo ω-3 no desenvolvimento neurológico 

demonstraram que a suplementação materna com este ácido graxo aumentou a memória à longo 

prazo da prole (KAVRAAL et al., 2012) e o consumo de uma dieta rica em gordura e relação 

ω-6/ω-3 desequilibrada induziu, na prole, modificações metabólicas de longa duração e 

algumas alterações na expressão gênica no hipocampo, mas não teve efeito sobre a memória 

(LÉPINAY et al., 2015). Fernandes et al. (2011) ao substituir a fonte lipídica da dieta materna 

por linhaça, fonte de ω-3, durante a pré-concepção, gestação e lactação observou um aumento 

no conteúdo de DHA do hipocampo, associado a um melhor desempenho na memória espacial, 

na prole em idade jovem. A incorporação de castanha de caju (fonte de AGPI) na dieta materna 

facilitou a memória no teste de habituação e na memória de curto prazo na prole (MELO et al., 

2017). 

Contrariamente, ratas alimentadas com dieta contendo alta quantidade de gordura 

saturada, antes da concepção e durante a gestação/lactação causou déficit de aprendizagem não 

associativa, através da avaliação da atividade locomotora (Campo Aberto) e de memória 

espacial da prole (Labirinto de Morris) (PAGE; JONES; ANDAY, 2014). Da mesma forma, o 
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consumo materno com dieta contendo gordura vegetal hidrogenada (trans) alterou a memória 

espacial da prole, na fase jovem (SOUZA; ROCHA; CARMO, 2012). 

As evidências científicas confirmam que durante a gestação e lactação os lipídios 

dietéticos são capazes de modular o metabolismo materno, fornecendo os ácidos graxos, 

fundamentais para o crescimento e desenvolvimento do sistema nervoso, motivo de importância 

para investigar outras fontes lipídicas, entre elas o abacate, e seus efeitos em curto e longo 

prazo, no neurodesenvolvimento e comportamento da prole. 

 

 

2.5 ABACATE  

 

Abacate (Persea americana Mill.), pertence a família Laureaceae. É um fruto originário 

do continente americano, encontrado em toda a América Latina e em outras regiões tropicais e 

subtropicais do mundo. De acordo com dados da Food and Agriculture Organization (FAO) 

o mercado de abacate cresceu nos últimos anos e na última década. As exportações mundiais 

deste produto cresceram em uma taxa média anual de 15%. Em 2016, o abacate tornou-se a 

segunda maior exportação de frutas da América Latina e Caribe. O México, o Peru e o Chile 

são os principais exportadores mundiais e os maiores compradores são os Estados Unidos, 

Japão e Canadá (FAO, 2017).  

No Brasil, o abacateiro é encontrado em todo o território e apresenta grande importância 

comercial (TEIXEIRA et al., 1995). Diferentes variedades são produzidas no país (Hass, Fuerte, 

Fortuna, Geada, Quintal, Margarida, Breda), porém Hass e Fuerte, conhecidas como avocado, 

são as de escolha para exportação, pois possuem maior valorização pelo alto teor lipídico 

(DONADIO, 1995; FISCHER et al., 2011).  

As diretrizes do Comitê Dietético Americano indicam que quantidades de vários 

nutrientes, a exemplo das vitaminas E, C e ácido fólico, presentes no abacate, correspondem à 

média do consumo estimado para mulheres grávidas e lactantes (USDA, 2015). A polpa do 

abacate é densa em nutrientes que consiste em níveis significativos de potássio, magnésio, 

vitamina A, vitamina C, vitamina E, vitamina K1, ácido fólico, vitamina B6, niacina, ácido 

pantotênico, riboflavina (DREHER, 2013). Sua composição pode sofrer alterações dependendo 

da variedade e cultivar, mas possui cerca de 72% de água, 15,4% de lipídios, e 8,64% de 

carboidratos, 1,96% de proteína (USDA, 2015). Dos carboidratos, 80% são compostos por 

fibras dietéticas, sendo 70% de fibras insolúveis e 30% de fibras solúveis (DREHER; 

DAVEMPORT, 2016) (Quadro 1).  
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Quadro 1 – Composição nutricional do abacate (Persea americana Mill.). 

 

COMPOSIÇÃO DO ABACATE 
 

 100g-1 de polpa 

    Umidade (g) 72 

    Energia (kcal)  167 

    Proteína (g) 2,00 

    Lipídios Totais (g) 15,40 

              Gordura Saturada (g) 2,10 

              Gordura Monoinsaturada (g) 9,80 

              Gordura Poliinsaturada (g) 1,80 

              Colesterol (mg) - 

              Estigmasterol (mg) 2,00 

              Campesterol (mg)  5,00 

              Beta-sitosterol (mg) 76,00 

    Carboidratos Totais (g) 8,60 

              Fibra insolúvel (g) 4,80 

              Fibra solúvel (g) 2,00 

              Açúcares (g) 0,30 

    Vitaminas Hidrossolúveis  

              Vitamin C (mg) 8,80 

              Tiamina (mg) 0,10 

              Riboflavina (mg) 0,10 

              Niacina (mg) 1,900 

              Ácido pantotênico (mg) 1,50 

              Vitamin B6 (mg) 0,30 

              Folate (µg) 89,00 

              Colina (µg) 14,00 

              Vitamin B12 (µg) - 

    Vitaminas Lipossolúveis e Carotenóides  

              Vitamin A (µg RAE)  7,00 

              Beta Caroteno (µg)  63,00 

              Alfa Caroteno (µg) 24,00 

              Beta Criptoxantina (µg) 27,00 

              Luteína + zeaxantina(µg) 271,00 

              Vitamin E (α -tocoferol) (mg) 2,0 

              Vitamin D (µg)  - 

              Vitamin K1 (Filoquinona) (µg)  21,00 

    Minerais  

              Cálcio (mg)  13,00 
              Magnésio (mg)  29,00 

              Potássio (mg) 54,00 

              Fósforo (mg) 507,00 

              Sódio (mg)  8,00 

              Ferro (mg)  0,60 

              Zinco (mg)  0,70 

              Selênio (ug) 0,40 
Fonte: USDA (2015). 
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Com elevado valor nutricional, o abacate é considerado um dos mais importantes, 

quando comparado a outros frutos tropicais (DREHER, 2013). O seu azeite assemelha-se ao de 

oliva, por ser extraído da polpa dos frutos e pela similaridade de suas propriedades físico-

químicas, principalmente pela composição de seus ácidos graxos (TANGO; CARVALHO; 

LIMONTA, 2004), predominando em ambos o ácido oleico. 

A extração do óleo a partir da polpa (mesocarpo) tornou-se alternativa importante do 

ponto de vista comercial (FERRARI, 2015). A composição dos ácidos graxos pode variar 

dependendo do cultivar, variedade, fase de maturação, localização geográfica, bem como o 

método de extração (MORENO et al., 2003). O ácido graxo monoinsaturado oleico (ω-9), o 

ácido graxo saturado palmítico (ω-7) e o ácido graxo poliinsaturado linoleico (ω-6) são os AG 

principais (FLORES et al., 2014) enquanto o ácido graxo poliinsaturado linolênico (ω-3) 

encontra-se em menor quantidade, porém, está entre as gorduras chave fornecidas, sendo o 

monoinsaturado oleico sua maior fração lipídica (LU et al., 2009). Em comparação com a 

maioria das frutas e produtos hortícolas, o alto teor de ácidos graxos insaturados do abacate 

permite uma maior absorção de nutrientes solúveis em gordura (KOPEC et al., 2014). A 

composição do perfil lipídico do abacate, variedade Hass, encontra-se no Quadro 2.  

 

Quadro 2 – Composição de ácidos graxos do abacate (Persea americana Mill.). 
 

 

COMPOSIÇÃO DE ÁCIDOS GRAXOS DO ABACATE 
 

               Ácidos Graxos g.100 g-1 de lipídios 

    Saturados (g)  

              Palmítico (C16:0) 14,80 

              Esteárico (C18:0) 0,27 

    Monoinsaturados (g)  

              Palmitoleico (C16:1) 4,86 

              Oleico (18:1) 63,73 

    Poliinsaturados (g)  

              Linoleico (C18:2) 15,27 

              Linolênico (C18:3) 1,09 
Fonte: YANTY; MARIKKAR; LONG (2011). 

 

Uma diversidade de fitonutrientes estão presentes no abacate, destacando níveis 

importantes de fitoesteróis (beta-sitosterol, estigmasterol e campesterol), carotenóides 

(betacaroteno, alfa-caroteno, luteína, neocromo, neoxantina e crisantemaxantina, beta-

criptoxantina, zeaxantina e violaxantina), flavonóides (epicatequina e epigalocatequina 3-O-

galato) e álcoois poli-hidroxilados (AMEER, 2016). Muitos desses componentes têm poder 
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antioxidante e reduzem o estresse oxidativo através da eliminação de radicais livres ou por 

estimular um aumento na capacidade antioxidante endógena (CALDAS et al., 2017). 

Pela variedade de nutrientes essenciais como os ácidos graxos MUFA e AGPI, elevado 

teor de fibras e dos seus fitonutrientes, este fruto é reconhecido como fonte alimentar com 

potenciais efeitos benéficos à saúde (ADA, 2009; USDA, 2015). Diferentes partes do abacate 

(folhas, semente, casca, raízes e polpa) tem sido pesquisadas (TABESPOUR; RAZAVI; 

HOSSEINZADEH, 2017), todavia, os estudos com a utilização da polpa e do óleo são em 

menor número. O interesse científico sobre os efeitos benéficos do abacate surgiu na década de 

90, onde um grande número de ensaios clínicos foram realizados e apontaram efeitos positivos  

de seu consumo com a diminuição dos lipídios sanguíneos em indivíduos 

hipercolesterolêmicos, diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares (ALVIZOURI-MUNOZ et 

al., 1992; LERMAN-GARBER et al., 1994; CARRANZA et al., 1995; LOPEZ-LEDESMA; 

MUNARI; HERNANDEZ-DOMINGUEZ, 1996; CARRANZA-MADRIGAL et al., 1997). 

Recentemente, uma série de pesquisas clínicas e não clínicas correlacionaram o efeito anti-

obesidade do abacate (MONIKA; GEETHA, 2016), na proteção contra o aumento da gordura 

abdominal (TENTOLOURIS et al., 2008; PANIAGUA et al., 2007), coadjuvante no aumento 

da saciedade pós-prandial (WIEN et al., 2011; HUANG et al., 2017), com efeito hepatoprotetor 

(MAHMOED; REZQ, 2013), na redução do colesterol total e da fração de lipoproteína de muito 

baixa densidade (VLDL) (VÁZQUEZ et al., 2009; AL-DOSARI, 2011;  PAHUA-RAMOS et 

al., 2014; WANG et al., 2015) e no aumento da lipoproteína de alta densidade (HDL) (DÍAZ et 

al., 2004; VÁZQUEZ et al., 2009).  

Outros estudos retratam as propriedades antioxidantes do abacate contra danos ao DNA 

celular, com possíveis efeitos protetores antienvelhecimento (YONG et al., 2009; JOHNSON 

et al., 2010) e na prevenção contra alguns tipos de cânceres (DING et al., 2009; GUZMÁN-

RODRIGUES, 2016). Em ratos diabéticos, o consumo da polpa de abacate reduziu os níveis de 

malonaldeído (MDA) no pâncreas (AJANI; OLANREWAJU, 2014) e o consumo de óleo 

diminuiu o estresse oxidativo cerebral (ORTIZ-AVILA et al., 2015). Todavia, não existem 

estudos que avaliem o consumo de abacate durante a gestação e lactação e o seu impacto em 

relação ao metabolismo materno, desenvolvimento do sistema nervoso e comportamento da 

prole. 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 LOCAL DE EXECUÇÃO E DELINEAMENTO EXPERIMENTAL  

 

Os experimentos foram conduzidos no Laboratório de Nutrição Experimental (LANEX) 

e Laboratório de Bromatologia (LABROM) – Centro de Educação e Saúde (CES)/Universidade 

Federal de Capina Grande (UFCG); nos Laboratórios de Físico Química e Laboratório do 

Programa de Pós-Graduação em Tecnologia Agroalimentar – Campus III/Universidade Federal 

da Paraíba (UFPB); nos Laboratórios de Bromatologia do Departamento de Nutrição e no 

Laboratório Multiusuário de Caracterização e Análise (LMCA) – Campus I/UFPB; no 

Laboratório de Química do Centro de Ciência e Qualidade de Alimentos (CCQA) – Instituto de 

Tecnologia de alimentos (ITAL) e no Laboratório de Farmacologia - III/ Universidade Federal 

do Rio Grande do Norte (UFRN).  

O óleo e o pó liofilizado foram obtidos a partir da polpa do abacate, variedade Hass. 

Após atingir o grau de maturação, o óleo foi extraído e a polpa foi liofilizada para obtenção do 

pó. Em seguida, o óleo foi analisado quanto à composição de ácidos graxos e conteúdo total de 

antioxidantes e o pó liofilizado foi analisado quanto à sua composição centesimal, conteúdo 

total de fibras solúveis e insolúveis, composição de ácidos graxos e parâmetros antioxidantes 

(Figura 3). 

 

  Figura 3 – Desenho experimental da obtenção e análises da matéria prima. 
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3.2 AMOSTRAS 

 

 

O abacate (Persea americana Mill.), da variedade Hass, foi escolhido pelo maior 

conteúdo lipídico e por ser a variedade mais utilizada para exportação. Os frutos utilizados na 

pesquisa foram colhidos em março de 2017, na Fazenda Jaguacy Avocado Brasil®, localizada 

no município de Bauru, São Paulo, de acordo com as coordenadas geográficas de latitude 

22º19`18``S, longitude 49º04`13``W e 526 m de altitude. Do mesmo lote coletado, parte dos 

frutos foi utilizada para extração do óleo, na própria fazenda, e outra parte foi transportada para 

a Empresa Terroni Liofilização®, localizada em São Carlos, São Paulo, para obtenção do pó 

liofilizado da polpa.  

Diariamente, técnicos da fazenda e da empresa de liofilização mantiveram contato em 

vídeo para acompanhamento do processo de maturação dos frutos,  visando à uniformização da 

amostra a ser processada. Para extração do óleo e liofilização da polpa foi utilizada uma escala 

de maturação onde os frutos escolhidos tinham que apresentar casca firme, íntegra e na 

coloração escura, sem injúria ou murchidão e a polpa deveria estar macia ao leve toque, mas 

não em processo de amolecimento. Estas características foram observdas nos pontos 4 e 5 da 

escala fotográfica criada para homogeinização da amostra (Figura 4). Nestas condições foram 

selecionados os frutos que seriam utilizados nos processos, de extração do óleo e liofilização 

da polpa, que foram realizados simultaneamente, no mesmo dia e horário. 

O óleo foi extraído da polpa do abacate com a utilização de uma centrífuga de três fases 

(Centrífuga Gratt modelo GMT 400, Capinzal/SC, Brasil), onde o óleo, água e os sólidos foram 

separados. Em seguida, a fase óleo passou por decantador e filtro prensa (Ecirtec - modelo FPE 

25/10, Baurú/SP, Brasil), envase à vácuo em vidro âmbar e armazenado sob temperatura 

ambiente (22 ± 1 °C) (Figura 5). 
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Figura 4 - Escala fotográfica numérica de maturação do abacate Hass.  

 

Fonte: Fazenda Jaguacy Avocado Brasil® – São Carlos/SP, Abril de 2017. 

 

 

Figura 5 - Esquema ilustrativo do processo de extração do óleo de abacate.  

 

Fonte: Fazenda Jaguacy Avocado Brasil® para o autor da pesquisa – São Carlos/SP, Abril de 2017. 5A: 

despolpamento mecânico dos frutos; 5B: adição de água morna para quebra da parede celular; 5C: processamento 

no tricanter; 5D: filtro prensa e decantador; 5E: tanques de estocagem com nitrogênio; 5F: óleo envasado. 

 

Para transformação da polpa em pó liofilizado, esta foi inicialmente removida e 

levemente amassada com as mãos e ultracongelada (Ultracongelador Modelo COLD 500 – 

Terroni®) por 24h sob temperatura de -45º C e posteriormente liofilizada durante 44 h no 
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Liofilizador Modelo LH0601-B (Terroni®), em etapas sequenciais e distintas de 

descongelamento e pressão a vácuo. A temperatura do condensador variou entre -50 a -57 ºC. 

Imagens das etapas que antecederam a liofilização e o resultado pós liofilização estão ilustradas 

na Figura 6. 

Após a liofilização o pó foi acondicionado em embalagens individuais metalizadas e 

laminadas com capacidade para 100 g e armazenadas em temperatura de -20 ºC. Imagens das 

etapas que antecederam a liofilização e o resultado pós liofilização estão ilustradas na Figura 6. 

 

Figura 6 - Etapas do processo de liofilização do acabate Hass.  

 
Fonte: Terroni® para o autor da pesquisa – São Carlos/SP, Abril de 2017. 6A: retirada da polpa dos abacates 

selecionados; 6B: leve amassamento com as mãos; 6C: bandeja pronta após congelamento ultrarápido de 24 horas; 

6D: abacate após liofilização; 6E: pó liofilizado após retirada das bandejas; 6F: pacotes de abacate liofilizados 

embalados à vácuo. 

 

 

3.3 ANÁLISE DA COMPOSIÇÃO CENTESIMAL DA POLPA E IDENTIFICAÇÃO DOS 

ÁCIDOS GRAXOS DA POLPA E ÓLEO DE ABACATE 

 

Amostras de polpa liofilizada foram submetidas a análises para determinação do teor de 

umidade e conteúdo de proteínas, lipídios, fibras (solúveis e insolúveis), cinzas (AOAC; 2016; 

FOLCH; LESS; STANLEY, 1957) e os valores de carboidratos foram quantificados por diferença. 

A extração dos lipídios da polpa e do óleo foi realizada pelo método Folch, Less e Stanley 

(1957), seguido da transmetilação dos ácidos graxos de acordo com Hartman e Lago (1973) e 
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posterior injeção e quantificação dos ácidos graxos em cromatografia gasosa (McCANCE; 

WIDDOWSON’S, 2002). 

 

 

3.4 DETERMINAÇÃO DO TEOR DE COMPOSTOS FENÓLICOS TOTAIS, FLAVONÓIDES 

TOTAIS E ATIVIDADE ANTIOXIDANTE IN VITRO DO ÓLEO E POLPA DE ABACATE  

 

 

3.4.1 Obtenção do Extrato  

 

 

Para determinação do teor de polifenóis totais, flavonoides totais, carotenoides totais e da 

atividade antioxidante in vitro (FRAP e ABTS), o óleo e a polpa do abacate foram submetidos a 

extração destes constituintes bioativos.  

A extração dos constituintes do óleo do abacate foi realizada conforme metodologia 

descrita por Parry et al. (2005) com algumas modificações. Inicialmente foram pesados 1 g de óleo 

em um tubo de ensaio e adicionaram-se 3 mL de metanol a 80%. Em seguida, o tubo com a mistura 

foi submetido a agitação em vórtex por 1 minuto e, posteriormente, centrifugado (Marca Centribio 

– Modelo  80-2B) a 7.546 xg por 5 minutos. Após, o sobrenadante foi recolhido em frasco âmbar 

e armazenado em -18 °C até o momento das análises. Para extração dos seus constituintes bioativos 

da polpa do abacate foi pesado um grama de polpa em um tubo de ensaio e adicionado etanol 80% 

na proporção 1:10 (g/v). Posteriormente o tubo com a mistura foi coberto com papel alumínio, 

deixado em repouso (maceração) por 60 minutos em temperatura ambiente (23 ± 1°C). Após, a 

mistura foi filtrada sendo o volume completado para 10 mL com o solvente de extração. O extrato 

foi recolhido em frasco âmbar e armazenado em -18 °C até o momento das análises. Todas as 

extrações (óleo e polpa) foram realizadas em triplicatas.  

 

 

3.4.2 Determinação de Compostos Fenólicos Totais 

 

 

Para determinar o teor de compostos fenólicos totais do óleo e polpa do abacate utilizou-

se metodologia descrita por Liu et al. (2002), com algumas modificações. Resumidamente, 250 

µL de cada extrato (óleo ou polpa) foram misturados em tubo de ensaio com 1250 µL do reagente 
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Folin-Ciocalteau a 10%. As soluções foram agitadas em vórtex e armazenadas em temperatura 

ambiente (23 ± 1°C) na ausência da luz por 6 minutos. Após, foram adicionados 1000 µL da 

solução de carbonato de sódio a 7,5%. A mistura foi levada ao banho maria a uma temperatura de 

50 ± 1°C, durante 5 minutos. Após, a absorbância foi medida a 765 nm utilizando 

espectrofotômetro (BEL Photonics®, Piracicaba, São Paulo, Brasil). Também foi realizado um 

branco com a ausência dos extratos para zerar o espectrofotômetro. O conteúdo de compostos 

fenólicos totais das amostras foi determinado utilizando uma curva padrão preparada com ácido 

gálico. Os resultados foram expressos em mg equivalentes de ácido gálico (EAG) por cem gramas 

de polpa de abacate com base no peso seco (mg EAG/100 g). Para o óleo os resultados foram 

expressos em mg equivalentes de ácido gálico (EAG) por cem gramas de óleo de abacate com base 

no peso (mg EAG/100 g). 

 

 

3.4.3 Determinação de Flavonóides Totais 

 

 

O teor de flavonoides totais foi determinado de acordo com o método proposto por Zhishen; 

Mengcheng & Jianming (1999). Uma alíquota de 0,5 mL dos extratos do óleo e da polpa de abacate 

foram adicionados a 2 mL de água destilada em um tubo de ensaio. Em seguida, adicionou-se 150 

µL de nitrito de sódio a 5%. Após 5 minutos, 150 µL de cloreto de alumínio a 10% foram 

adicionados e, após 6 minutos, 1 mL de hidróxido de sódio a 1 M, seguido pela adição de 1,2 mL 

de água destilada. A absorbância da amostra foi medida a 510 nm usando um espectrofotômetro 

(BEL Photonics, Piracicaba, São Paulo, Brasil) contra um branco na ausência dos extratos. O teor 

de flavonoides totais dos extratos foi determinado usando uma curva padrão de equivalentes de 

catequina (EC). Os resultados foram expressos em mg equivalentes de catequina (EC) por cem 

gramas de polpa de abacate com base no peso seco (mg EC/100 g). Para o óleo os resultados foram 

expressos em mg equivalentes de catequina (EC) por cem gramas de óleo de abacate com base no 

peso (mg EC/100 g).  
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3.4.4 Determinação de Carotenóides Totais 

 

 

Foram determinados pelo método de Higby (1962). Os extratos foram preparados 

utilizando-se 1 g de polpa e óleo de abacate macerados em 10 mL de hexano PA e carbonato 

de cálcio os quais permaneceram protegidos da luz durante 12 horas sob refrigeração. Em 

seguida, procedeu-se a centrifugação a 53.664 xg durante 10 minutos, para posterior leitura em 

espectrofotômetro a 450 nm. Os resultados foram calculados utilizando a fórmula: Carotenoides 

totais = 42 (A450 x 100)/(250 x L x W), sendo A450 = absorbância; L = largura da cubeta em 

cm; e W = quociente entre a massa da amostra em gramas e o volume final da diluição em mL.  

 

 

3.4.5 Atividade Antioxidante - Método FRAP 

 

 

Para determinação da atividade antioxidante por meio da redução do ferro (FRAP) foi 

utilizada metodologia descrita por Benzie & Strain (1999), adaptada por Pulido, Bravo e Saura-

Calixto (2000). O reagente FRAP foi preparado somente no momento da análise, através da 

mistura de 11 mL de tampão acetato (0,3 M, pH 3,6), 1,1 mL de solução 2,4,6-Tris (2-pyridyl)-s-

triazine (TPTZ) (10 mM em HCl 40 mM) e 1,1 mL de solução aquosa de cloreto férrico (20 mM). 

Para a análise, 200 µL dos extratos (óleo e polpa de abacate) foram adicionados a 1800 µL do 

reagente FRAP em um tubo de ensaio e levados ao banho maria a 37 °C por 30 minutos. Para cada 

extrato foi realizado um branco, sem a porção dos extratos. Após, as absorbâncias foram medidas 

em espectrofotômetro (BEL Photonics®, Piracicaba, São Paulo, Brasil) a 593 nm. Para determinar 

a atividade antioxidante (FRAP) dos extratos de óleo e de polpa de abacate foi utilizada curva de 

calibração com Trolox e os resultados foram expressos em µmol de trolox/g de amostra. 

 

 

3.4.6 Atividade Antioxidante - Método ABTS + 

 

 

O método ABTS foi realizado de acordo com a metodologia de Surveswaran et al. 

(2007), com algumas modificações. Inicialmente, formou-se o radical ABTS através da reação 

da solução ABTS.+ a 7 mM com a solução de persulfato de potássio 140 mM incubados a 
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temperatura de 25 °C, no escuro durante 12-16 horas. Uma vez formado o radical, o mesmo foi 

diluído em água destilada até obter o valor de absorbância de 0,800 (±0,020) a 734 nm. A partir 

de cada extrato (óleo e polpa de abacate) foram preparadas quatro diluições diferentes, em 

triplicatas. Em ambiente escuro foi transferido para um tubo de ensaio uma alíquota de 100 µL 

dos extratos e adicionado 500 µL do radical ABTS. Após os tubos de ensaio foram mantidos 

na ausência de luz por 6 minutos. Em seguida, realizou-se a leitura a 734 nm em 

espectrofotômetro (BEL Photonics®, Piracicaba, São Paulo, Brasil). Também foi feita uma 

solução “controle” que consistiu em uma alíquota de 100 µL do solvente extrator dos extratos 

adicionada de 500 µL do radical ABTS. A solução “branco” foi o solvente extrator de cada 

extrato, utilizada para zerar o espectrofotômetro. Como referência, foi utilizado o Trolox e os 

resultados expressos em µM trolox/g de amostra. Também calculou-se o IC50. 

 

 

3.5 ENSAIO BIOLÓGICO 

 

 

3.5.1 Animais e Dietas Experimentais 

 

 

Fêmeas primíparas da linhagem Wistar (± 90 dias de vida/250 ± 50 g) foram obtidas do 

Laboratório de Nutrição Experimental do Departamento de Nutrição da Universidade Federal 

de Campina Grande - LANEX / UFCG e utilizadas para obtenção de 45 ratos neonatos. O 

acasalemento foi feito utilizando a proporção 1:2 de macho e fêmeas. Após confirmação de 

prenhez, as ratas foram alojadas em gaiolas-maternidade individuais de polipropileno, em 

condições-padrão do laboratório (temperatura média de 22 ± 1 °C, umidade 65 ± 5%, ciclo 

claro/escuro de 12/12 horas – luz artificial das 6:00 as 18:00 horas). As ninhadas foram 

padronizadas em 6 (seis) filhotes machos.  

Vinte e quatro mães foram divididas de forma randomizada em três grupos: Controle 

(GC) – tratado com água destilada; Óleo de Abacate (OA) – suplementado com 3000 mg de 

óleo de abacate/kg de peso do animal e Polpa de Abacate (PA) – suplementado com 3000 mg 

de polpa de abacate/kg de peso do animal. A gavagem foi administrada a partir do 7º dia de 

gestação até o 21º dia lactação (MORGANE et al., 2002; MELO et al., 2017). Foram fornecidos 

ração padrão (Presence®, Paulínia, São Paulo, Brasil) e água ad libitum. Após o desmame, com 

21 dias de vida, a prole passou a receber a mesma ração padrão ofertada as mães e esta foi 
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fornecida até a fase adulta. A descrição dos grupos e do protocolo experimental estão ilustrados 

a seguir (Figura 7). 

A dose administrada foi definida a partir do estudo realizado por Torres et al. (2016), 

que utilizaram a suplementação de 3.000 mg de óleo de pequi/kg de peso do animal com efeitos 

antiinflamatórios e antioxidantes.  

O protocolo experimental seguiu as recomendações éticas do National Institute of 

Health Bethesda (Bethesda, USA), com relação aos cuidados com animais, sendo levado em 

consideração o bem-estar dos animais no laboratório, de modo que o sofrimento e o estresse 

dos animais experimentais foram minimizados ao máximo. O presente estudo foi aprovado pela 

Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA) do Centro de Saúde e Tecnologia Rural – 

CSTR/UFCG, pelo nº 006-2017 (Anexo A). 

 

 

Figura 7 - Descrição dos grupos e protocolo experimental das mães e prole.  
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3.6 AVALIAÇÃO DO PESO CORPORAL E CONSUMO DE RAÇÃO 

 

 

O peso corporal e o consumo de ração das ratas gestantes e lactantes foram aferidos, 

semanalmente, em balança eletrônica digital Balmak® (modelo ELP – 10, Santa Bárbara do 

Oeste/SP, Brasil), com variação de 20 a 10.000 g. O consumo alimentar representou a diferença 

entre a ração ofertada e o rejeito, seguindo a fórmula: Ingestão (g) = cota oferecida (g) - rejeição 

limpa (g). O alimento que não foi consumido e permaneceu na área externa da gaiola foi 

considerado como rejeito limpo (VADIVEL; PUGALENTHI, 2010). 

Nas mães o peso foi registrado a partir do 1º dia de gestação (1ª, 2ª e 3ª semanas) até o 

21º dia de lactação (1ª, 2ª e 3ª semanas). O consumo, a partir do 7º dia de gestação ( 2ª e 3ª 

semanas) até o 21º dia de lactação (1ª, 2ª e 3ª semanas). Na prole (neonatos), o peso foi registrado 

diariamente, a partir do 1º dia de vida até o desmame (21º dia de vida). Após o desmame, o peso 

foi registrado semanalmente e o consumo registrado diariamente até a fase adolescente com 45 

dias de vida (T45) e a fase adulta, com 90 dias de vida (T90). A aferição de peso e consumo 

foram realizados sempre no mesmo horário, das 10 as 12 horas da manhã. 

 

 

3.7 ONTOGENIA REFLEXA E MATURAÇÃO SOMÁTICA DOS NEONATOS 

 

 

A consolidação de respostas reflexas e somáticas foram pesquisadas diariamente, no 

horário entre 6 e 8 horas da manhã, do 1º ao 21º dia pós-natal. A resposta foi considerada 

consolidada quando a reação esperada se repetiu por três dias consecutivos, sendo considerado 

o dia da consolidação o 1º dia do aparecimento. O tempo máximo de observação considerado 

foi de 10 segundos, cronometrados por cronômetro digital de mão (Kenko®, Modelo KK-2808, 

São Paulo, Brasil). 

 

 

3.7.1 Ontogenia Reflexa 

 

 

Os reflexos pesquisados seguiram o modelo experimental estabelecido por Smart e 

Dobbing (1971). Foram avaliados os seguintes reflexos: a) Desaparecimento da Preensão 
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Palmar (PP) e Aparecimentos das seguintes respostas: b) Recuperação Postural de Decúbito 

(RPD), c) Colocação Espacial Desencadeada Pelas Vibrissas (CPV), d) Aversão ao Precipício 

(AP), e) Geotaxia Negativa (GN), f) Resposta ao Susto (RS) e g) Recuperação do Decúbito em 

Queda Livre (RDQL).  

 

Procedimentos: 

a)    Desaparecimento da Preensão Palmar (PP) – utilizando-se um bastonete metálico, com 

aproximadamente, 5 cm de comprimento por 1 mm de diâmetro, fez-se uma leve percussão na 

palma da pata dianteira esquerda ou direita de cada animal. Em resposta, deve ocorrer a flexão 

rápida dos artelhos. Com o desenvolvimento do recém-nascido, ocorre o desaparecimento dessa 

resposta; 

b)   Recuperação Postural de Decúbito (RPD) – colocou-se o animal em decúbito dorsal sobre 

uma superfície plana e lisa. Em resposta, deve acontecer o retorno ao decúbito ventral. A 

resposta foi considerada positiva quando o animal assumia o decúbito ventral, apoiado sobre as 

quatro patas; 

c)    Resposta de Colocação Espacial Desencadeada pelas Vibrissas (CPV) – o filhote foi 

suspenso pela cauda, de tal forma que suas vibrissas tocavam levemente a borda de uma 

superfície plana. Em resposta, o animal deve colocar as duas patas anteriores sobre a mesa e 

realizar movimentos de marcha, associados com extensão de tronco; 

d)   Aversão ao Precipício (AP) – o animal foi colocado sobre uma superfície plana e alta 

(mesa), com as patas dianteiras na extremidade da mesa, de maneira que ele detectava o 

precipício. Em resposta o animal deve se deslocar para um dos lados e caminhar em sentido 

contrário à borda, caracterizando a aversão ao precipício; 

e)    Geotaxia Negativa (GN) – o animal foi colocado no centro de uma rampa medindo 34 x 24 

cm, revestida com papel antiderrapante (papel crepom), com inclinação aproximada de 45º, 

com a cabeça na parte mais baixa da rampa. Em resposta, o animal deve a girar o corpo, em um 

ângulo de 180º graus, posicionando a cabeça em sentido ascendente;  

f)   Resposta ao Susto (RS) – o animal foi submetido a um estímulo sonoro intenso e súbito, 

produzido pela percussão de um bastão de madeira sobre um recipiente metálico (6 cm de 

diâmetro x 1,5 cm de altura), a uma distância aproximada de 10 cm da cabeça. Em resposta, 

deve ocorrer a haver uma retração das patas anteriores e posteriores, com imobilização rápida 

e involuntária do corpo do animal; 

g)   Recuperação do Decúbito em Queda Livre (RDQL) – o animal foi segurado pelas quatro 

patas, com o dorso voltado para baixo, a uma altura de 30 cm, e solto em queda livre sobre um 
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leito de espuma sintética (30 x 12 cm). Em resposta, o animal deve  recuperar o decúbito durante 

a queda livre caindo na superfície apoiado sobre as quatro patas. 

 

 

3.7.2 Indicadores de Maturação Somática 

 

 

A partir do 1º dia pós-natal em diante os filhotes foram examinados diariamente, sempre 

no mesmo horário da avaliação da ontogenia reflexa, de modo a determinar o dia em que a 

maturação somática se completou. Para isso foram avaliadas as seguintes características físicas 

(tomadas como indicadores de desenvolvimento somático). 

 

Procedimentos: 

a)   Abertura do Pavilhão Auricular (APA) – normalmente, o animal nasce com o pavilhão 

auditivo dobrado; portanto, o pavilhão auricular aberto foi detectado no dia em que a dobra foi 

desfeita. Nesta avaliação, a maturação foi considerada positiva quando os dois pavilhões 

estiveram desdobrados; 

b)   Abertura do Conduto Auditivo (ACA) – Ao nascimento, o conduto auditivo encontra-se 

fechado. Considerou madura a ACA no dia em que o orifício auricular podia ser visualizado. 

Nesta avaliação a maturação foi considerada positiva quando os condutos, direito e esquerdo, 

encontraram-se abertos; 

c)   Erupção dos Dentes Incisivos Superiores (EIS) – foi registrado o dia em que houve a 

erupção dos dentes incisivos superiores. Levou-se em consideração a resposta positiva quando 

ambos os incisivos estiveram expostos; 

d)   Erupção dos Dentes Incisivos Inferiores (EII) – foi registrado o dia em que houve a erupção 

dos dentes incisivos inferiores. Levou-se em consideração a resposta positiva quando ambos 

estiveram expostos; 

e)   Abertura dos Olhos (AOL) – no rato, os olhos encontram-se totalmente encobertos pelas 

pálpebras, durante alguns dias após o nascimento. A resposta foi considerada positiva quando 

os dois olhos estiveram abertos, com presença de movimento reflexo das pálpebras;  

f)  Aparecimento dos Pelos Epidérmicos (APE) – os ratos nascem sem pêlos, o seu 

aparecimento foi confirmado quando detectado a presença da pelugem, para tal teste deslizou-

se gentilmente uma haste plástica sobre a epiderme do animal; 
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g)   Comprimento da Cauda (CC) – o animal foi colocado sobre uma régua milimetrada, sendo 

a cauda delicadamente mantida bem estendida, desde a base até a extremidade. 

 

 

3.8 TESTES COMPORTAMENTAIS 

 

 

Uma semana antes do final da adolescência (T45) e início da fase adulta (T90), foram 

avaliados a memória da prole utilizando o Teste de Habituação do Campo Aberto (RACHETTI 

et al., 2013) e o Teste de Reconhecimento de Objetos, para avaliação da memória em curto e 

longo prazo (NAVA-MESA; LAMPREA; MÚNERA, 2013). Os testes foram realizados no 

período da manhã, no horário das 6:00 as 8:00 horas. Todas as sessões de testes 

comportamentais foram filmadas com câmera de vídeos instalada no teto e os dados 

posteriormente associados e analisados como indicador dos efeitos da suplementação dietética 

materna. 

 

 

3.8.1 Avaliação da memória usando o Teste de Habituação ao Campo Aberto 

 

 

 Para a avaliação da aprendizagem não associativa do animal, foi realizado o Teste de 

Habituação ao Campo Aberto com o objetivo de avaliar a capacidade de habituação do animal 

a longo prazo. Segundo Rachetti et al. (2013), a atividade locomotora do animal no campo 

aberto, está intimamente ligada à sua capacidade de aprendizagem, assim, a habituação do 

animal após exposição repetida ao campo aberto é considerado um indicativo de aprendizagem 

não associativa.  

Para concretude do teste utilizou-se a metodologia descrita por Rachetti et al. (2013). O 

animal foi exposto ao campo aberto em dois momentos. Primeiro, foi realizado o teste de 

habituação e após 7 (sete) dias repetiu-se o mesmo com a finalidade intuito de comparar a 

atividade locomotora dos animais para relacionar com aprendizagem não associativa.  

O parâmetro analisado na realização desse teste foi a quantidade de ambulações dos 

campos pelo animal, considerando a locomoção das quatro patas para o interior de cada campo. 

O tempo de observação foi de 10 minutos. O procedimento foi realizado sempre entre as 06:00 

a 08:00h. No dia do experimento, os animais permaneceram em seus locais e só foram 
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manipulados no momento de serem colocados no campo aberto (Figura 8) para que não tivesse 

mudança de ambiente ou alguma alteração no comportamento. Posteriormente, os vídeos foram 

analisados e as categorias comportamentais identificadas e registradas manualmente. A cada 

animal testado o aparelho foi limpo, antes de iniciar e depois de concluído o teste, com solução 

de álcool a 10% e papel absorvente. 

 

Figura 8 - Ilustração do Campo Aberto utilizado para avaliar a ambulação do animal. 

 

 Fonte: Laboratório de Nutrição Experimental (LANEX) – Cuité/PB, Junho, 2017. 

 

 

3.8.2 Avaliação da memória usando Teste de Reconhecimento de Objetos 

 

 

Para avaliar a memória em curto e longo prazo foi utilizado o Teste de Reconhecimento 

de Objetos (TRO) (NAVA-MESA; LAMPREA; MÚNERA, 2013). O teste consiste em um 

campo aberto preto (60x60x60 cm), com quatro linhas cruzadas formando 9 quadrantes de 20 

x 20 cm, uniformemente iluminado e com objetos na cor preta, com formatos (pirâmides ou 

prisma retangular) e texturas (liso ou áspero) diferentes. O teste constituiu em 4 (quatro) ensaios 

de 10 minutos que aconteceu em 3 (três) etapas: 1) Dia 1 – habituação durante 10 minutos para 

minimizar o estresse da manipulação; 2) Dia 2 – realizado 24 h após o ensaio de habituação 

onde cada animal foi colocado no campo aberto contendo dois objetos: objeto familiar 1 (OF1) 

e objeto familiar 2 (OF2) de textura idêntica (lisa), mas com formatos diferentes (triângulo e 

prisma retangular) e localizados perto de dois cantos opostos escolhidos aleatoriamente. Para 

mensuração da memória à curto prazo, uma hora após, o animal foi colocado novamente para 
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exploração de dois objetos (OF1 em sua localização original e um novo objeto - ON1), de forma 

idêntica, mas com diferente textura em relação ao OF1 e localizado no local onde OF2 tinha 

sido colocado durante o ensaio amostral; e 3) Dia 3 –  realizado 23 h após o ensaio curta duração 

onde cada animal foi colocado no campo aberto para explorar dois objetos (OF2 em seu lugar 

original) e um novo objeto (ON2), de forma idêntica, mas com diferente textura (Figura 9).  

 

Figura 9 - Desenho experimental adaptado do Teste de Reconhecimento de Objetos (TRO).  

 
Fonte: adaptado de Nava-Mesa; Lamprea; Múnera (2013).  

 

Para avaliação da memória à curto prazo foi observado o tempo gasto pelo animal para 

explorar o objeto novo de textura diferente (ON1) e para avaliação da memória à longo prazo 

foi observado o tempo gasto pelo animal para explorar o objeto novo de textura diferente (ON2), 

24 h após a primeira exposição, no dia 3. As sessões foram filmadas com uma câmera de vídeo 

e a cada animal testado o aparelho foi limpo, antes de iniciar e depois de concluído o teste, com 

solução de álcool a 10%. O resultado da taxa de exploração foi calculado para cada animal e 

expresso pela razão TN/(TF + TN) (TN = tempo gasto explorando o objeto novo; TF = tempo 

gasto explorando o objeto familiar (GUSTAVSSON et al., 2010; D’ÁVILA, 2017). 

 

 

3.9 AVALIAÇÃO MURINOMÉTRICA 

 

 

No último dia de experimento, após o desmame para as lactantes e após os testes 

comportamentais para a prole (T45 e T90), os animais foram anestesiados por via intramuscular 

com uma mistura de Cloridrato de Ketamina + Cloridrato de Xilasina (1 mg/kg de peso do 

animal), que correspondeu a uma dose de 50 mg/kg de peso de Cloridrato de Ketamina e 20 

mg/kg de peso de Cloridrato de Xilasina. Após anestesia foram aferidos o Peso corporal, 
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Comprimento naso-anal, Comprimento da cauda, Circunferências abdominal (CA), Torácica 

(CT) e calculado o Índice de Massa Corporal (IMC) (NOVELLI et al., 2007). 

 

 

3.10 EUTANÁSIA, PESO DOS ÓRGÃOS E PREPARAÇÃO DOS TECIDOS 

 

 

Sob anestesia, o sangue foi coletado por punção cardíaca e utilizado para determinações  

bioquímicas. Em seguida, foram retirados e pesados, o cérebro e o fígado. O hemisfério 

esquerdo do cérebro da prole e parte do fígado das mães foram divididos em porções para 

análise de gorduras totais e composição de ácidos graxos. Para análise do conteúdo de 

malonaldeído (MDA) no fígado das mães os tecidos foram divididos manualmente em tiras, 

com a utilização de uma lâmina de bisturi. Do cérebro utilizou-se o hemisfério esquerdo e do 

fígado, o maior lobo. No fígado foram feitos cortes longitudinais no sentido antero-posterior. 

Os tecidos foram imediatamente pesados e colocados em uma superfície com gelo e em seguida 

foram mantidos em - 80 ºC até o momento das análises.  

 

 

3.11 ANÁLISE DO CONTEÚDO LIPÍDICO E PERFIL DE ÁCIDOS GRAXOS TECIDUAIS 

E DO LEITE MATERNO 

 

 

Nas mães, no último dia da lactação, para análise do conteúdo lipídico, o leite materno 

foi coletado e após eutanásia foram retiradas amostras do fígado. Da prole, para análise do 

conteúdo lipídico e perfil de ácidos graxos, foram etirados e ranalisados os cérebros no primeiro 

dia de vida (T0), ao desmame (T21), aos 45 (T45) e 90 dias de vida (T90). Todos os tecidos 

ficaram armazenados a - 20°C até o momento das análises. 

O leite materno foi obtido no 21º dia de lactação, após jejum de 8 horas. As mães foram 

anestesiadas com uma mistura de Cloridrato de Ketamina + Cloridrato de Xilasina (1 mg/kg de 

peso do animal), que correspondeu a uma dose de 50 mg/kg de peso de Cloridrato de Ketamina 

e 20 mg/kg de peso de Cloridrato de Xilasina, e o leite materno coletado por ordenha manual, 

de acordo com metodologia adaptada de Keen et al. (1981). As mães foram separadas de sua 

prole por um período de 1 hora antes da ordenha e 5 minutos antes da mesma receberem injeção 
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intraperitoneal de 0,30 mL de ocitocina. A ordenha manual durou cerca de 20 a 30 minutos e o 

leite coletado foi acondicionado em um microtubo e, posteriormente, congelado em – 20 º C.  

 

 

3.11.1 Teor de Gordura 

 

 

Foram pesados 2 g de cada amostra em béquer de 50 mL (amostra úmida) e adicionado 

30 mL da mistura clorofórmio:metanol (2:1). Após essa adição, foi feita a transferência do 

conteúdo para um recipiente de vidro fundo com as laterais cobertas com papel alumínio e foi 

feita a agitação por 2 minutos com auxílio do triturador. O triturado foi filtrado em papel de 

filtro qualitativo para uma proveta de 100 mL com boca esmerilhada. Em seguida, as paredes 

do recipiente foram lavadas com mais 10 mL da mistura clorofórmio:metanol que também foi 

filtrado junto com o volume anterior. Com a proveta tampada, foi anotado o volume do extrato 

filtrado da proveta e, posteriormente foi adicionado 20% do volume final do extrato filtrado, de 

sulfato de sódio a 1,5%. Em seguida, a proveta foi fechada, a mistura agitada e se deixou separar 

as fases. Observou-se que a fase superior ficou com aproximadamente 40% e a inferior com 

60% do volume total. O volume da fase inferior foi anotado e, em seguida, a fase superior foi 

descartada por sucção com pipeta graduada. Para quantificação dos lipídios, foi tomada uma 

alíquota de 5 mL do extrato (fase inferior) com pipeta  volumétrica e transferida para um béquer 

previamente tarado. Esse béquer foi posto em estufa a 105 °C para que a mistura de solventes 

fosse evaporada, tendo cuidado para que a gordura não fosse degradada pelo calor. Aguardou-

se o resfriamento em dessecador, o béquer foi pesado e obteve-se, por diferença, o peso do 

resíduo de gordura (FOLCH; LESS; STANLEY, 1957). 

 

 

3.11.2 Transesterificação de ácidos graxos 

 

 

No tratamento das amostras, a metilação dos ácidos graxos presentes nos extratos 

lipídicos foi realizada seguindo a metodologia descrita por Hartman e Lago (1973). Tomou-se 

uma alíquota do extrato lipídico, calculada para cada amostra, de acordo com a concentração 

de gordura encontrada na quantificação lipídica, realizada pelo método de Folch, Less e Stanley 

(1957), adicionando-se 1 mL do padrão interno (C19:0) e a solução de saponificação (KOH). 
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Posteriormente, essa solução foi levada para aquecimento em refluxo por 4 minutos. 

Imediatamente após esse tempo, foi adicionada a solução de esterificação, deixando a solução 

por mais 3 minutos em aquecimento e refluxo. Logo após, deixou-se a amostra esfriar para as 

subsequentes lavagens com éter, hexano e água destilada, obtendo-se, ao final, um extrato (com 

os ésteres metílicos e os solventes), que foi acondicionado em vidro âmbar, devidamente 

codificado até secagem completa dos solventes. Após a secagem, fez-se a suspensão em 1 ml 

de hexano e o acondicionamento no vial. 

 

 

3.11.3 Análise em cromatografia gasosa  

 

 

Foi utilizado um cromatógrafo gasoso (VARIAN 430-GC, Califórnia, EUA), acoplado 

com coluna capilar de sílica fundida (CP WAX 52 CB, VARIAN, Califórnia, EUA) com 

dimensões de 60 mm x 0,25 mm e 0,25 μm de espessura do filme. Foi utilizado o hélio como 

gás de arraste (vazão de 1mL/min). A temperatura inicial do forno foi de 100 °C, com 

programação para atingir 240 °C, aumentando 2,5 °C por minuto, permanecendo por 30 

minutos, totalizando 86 minutos de corrida. A temperatura do injetor foi mantida em 250 °C e 

a do detector em 260 °C. Alíquotas de 32 e 1,0 μL do extrato esterificado foram injetadas em 

injetor tipo Split/Splitless. Os cromatogramas foram registrados em software tipo Galaxie 

Chromatography Data System. Os resultados dos ácidos graxos foram quantificados por 

integração das áreas dos ésteres metílicos e expressos em percentual de área. 

 

 

3.12 ANÁLISES BIOQUÍMICAS  

 

 

O sangue das lactantes, após coletado, foi centrifugado a 7546 xg por 10 min (Centribio, 

modelo 80-2B, China) e o sobrenadante utilizado para dosar o colesterol total, HDL-colesterol, 

LDL-colesterol, triglicerídeos, aspartato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase 

(ALT), utilizando o conjunto de diagnósticos Labtest (Minas Gerais, Brasil): Colesterol 

Liquiform®, HDL- Liquiform®, Triglicérides Liquiform®. A leitura foi realizada em 

espectrofotômetro (UV-VIS, modelo 5100, China) utilizando absorbância específica para cada 

teste (500nm – Colesterol Total e HDL / 505 nm - Glicemia, Triglicerídeos, AST e ALT).x 
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A concentração da fração de colesterol LDL foi calculada utilizando-se a fórmula de 

Friedewald (LDL = COLEST TOTAL - (HDL + TG/5)) (FRIEDEWALD, 1972). O índice 

aterogênico (IA) foi calculado segundo a equação: IA = TGC/HDL-C (GAZIANO et al., 1997). 

 

 

3.13 MARCADOR DA PEROXIDAÇÃO LIPÍDICA HEPÁTICA 

 

 

3.13.1 Malonaldeído (MDA) 

 

 

A determinação do conteúdo de MDA foi realizada pelo método descrito por Esterbauer 

e Cheeseman (1990). Após fragmentação do fígado, uma tira de cada tecido foi separada para 

esta análise, colocada em microtubo de 2,0 mL e levada ao congelamento a uma temperatura 

de - 80 °C. Para iniciar a determinação do MDA, as amostras do tecido foram descongeladas e 

posteriormente pesadas. Mediante o peso foi calculada a quantidade de tampão Tris HCl para 

cada amostra, utilizando-se a proporção de 1:5 (p/v). O tecido foi picado com uma tesoura por, 

aproximadamente 15 segundos, em meio resfriado. O material fragmentado foi triturado e 

homogeneizado a frio, sob ação de um triturador (Ultra Stirrer®, Modelo: Ultra 80, ), e a ele 

adicionado o tampão Tris HCl. O homogenato obtido foi centrifugado a 2500 xg por 10 min a 

4 °C e 300 μL do sobrenadante foi transferido para um microtubo, sendo adicionados 750 μL 

do reativo cromogênico e 225 μL de ácido clorídrico (HCl – 37%). Em seguida, o material foi 

colocado em banho-maria com agitação a 45 °C, durante 40 min e, posteriormente, levado à 

uma centrifugação a 2500 xg durante 5 min a 4 °C. Do sobrenadante, 300 μL foi transferido 

para microplaca de 96 poços, em duplicata, e levado para leitor de microplacas (Polaris, Belo 

Horizonte, Minas Gerais, Brasil) a um comprimento de onda de 586 nm. O conteúdo de MDA 

foi calculado através de interpolação em curva padrão com o 1,1,3,3 – tetraetoxipropano, o qual 

foi hidrolisado durante o passo de incubação com HCl a 45 °C, gerando o MDA. Os resultados 

foram expressos em nmoL/g tecido. 

 

 

3.14 ANÁLISES ESTATÍSTICAS 

 

Os resultados foram expressos em média ± desvio padrão (DP) ou erro padrão da média 
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(EPM) e analisados pelo ANOVA One Way, seguido de teste de Tukey, para comparação entre 

os grupos. Porém, os resultados da ontogenia reflexa e deseonvolvimento somático foram 

expressos em valores de mediana do dia (Min-Máx) e analisados por Kruskal-Wallis seguido 

de Teste de Dunn’s. Foi considerado o nível de significância para rejeição da hipótese nula de 

p<0,05. 
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4 RESULTADOS  

 

 

 Os resultados obtidos nesta tese estão apresentados em forma de dois Artigos Científicos 

originais que foram submetidos a periódicos de alto fator de impacto. 

 

ARTIGO I: Biochemical profiles and hepatic lipid peroxidation of lactating rats supplemented 

with avocado.  

(Submetido ao periódico: American Journal of Osbtetrics & Ginecology. Fator de impacto: 

5.73 - Qualis A1) 

 

ARTIGO II: Maternal Supplementation with avocado (Persea americana Mill.) Pulp and Oil 

Alters Reflex Maturation, Physical Development, and Offspring Memory in Rats. 

(Publicado no periódico: Frontiers in Neuroscience. Fator de impacto: 3.56 - Qualis A1) 
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Abstract 

 

Background: Nutrition can influence the maintenance of healthy nutrient transport necessary 

for optimal fetal development. It has long term implications for maternal health, pregnancy 

outcomes, and metabolic disease risks. Avocado (Persea americana Mill.), an oleaginous fruit 

source of fatty acids and phytochemicals present various metabolic effects. 

Objective: The objective of this study was to evaluate the impact of supplementation with 

avocado oil and pulp on murinometric and biochemical parameters, on retroperitoneal fat, and 

lipid peroxidation in lactating dams. 

Materials and Methods: The rats were randomly divided into three groups (n = 8 dams/group) 

in accordance with gavage supplementation during gestation and lactation: Control group (CG) 

- distilled water; Avocado Oil group (AO) - 3000 mg avocado oil/kg animal weight, and 

Avocado Pulp group (AP) - 3000 mg avocado pulp/kg animal weight. Food intake, body weight, 

length, BMI, abdominal and thoracic circumference, organ and adipose tissue weights, and liver 

and breast milk lipid percentages were evaluated. Glycemia levels (GLIC), triglicerides (TGC), 

total cholesterol (TC), low density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein (HDL), glutamic 

oxalacetic transaminase (AST), glutamic pyruvic transaminase (ALT) and atherogenic index 

(IA) were evaluated. Hepatic malonaldehyde (MDA) was also analyzed. The results were 

analyzed and significant differences considered at p <0.05. 

Results: The AO and AP lactating dams presented reductions in food intake during gestation 

and lactation, with no change in body weight (p <0.05). The murine parameters and the weights 

of the organs presented no significant differences (p>0.05). Mesenteric fat increased in the AO 

as compared to the AP and CG dams (p <0.05). Retroperitoneal fat decreased in the AP and AO 

dams as compared to the CG, however, the AP group presented a greater reduction than the AO 

group (p <0.05). Both the pulp and oil groups presented reductions in GLIC, TGC, LDL, AST, 

and ALT biochemical parameters (p <0.05). In the AO and AP groups HDL increased and AI 

decreased, with a reduction hepatic MDA as well (p <0.05).  

Conclusions: Maternal avocado supplementation maximized lipidic modulation throughout 

lactation, with positive results towards maintaining maternal health and reducing the risk of 

metabolic disease. 
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Introduction 

Nutrition is essential for the maintenance of maternal peri- and postnatal health.1,2 The maternal 

nutritional environment influences conception, maintenance of a healthy pregnancy, the 

transport of nutrients necessary for optimal fetal development,3,4 and has long term implications 

for maternal and offspring health and metabolic disease risks.5-8 

During gestation, to supply fetal development, there is an increase in energy demand and an 

increase in nutritional requirements.9 In the early stages, metabolic adaptations are triggered in 

response to lipid demands and increased fat storage in maternal adipose tissue.10 The last 

trimester is characterized by a catabolic state, where greater lipolysis entails and accumulated 

maternal fat becomes available for placental transfer in order to satisfy fetal fatty acid 

demands11. In this period, there is an increase in circulating plasma lipids.12,13,14 

The lactation period also presents increased nutritional requirements with metabolic increases,15 

where substrates such as glucose, amino acids, triglycerides, and fatty acids are transported to 

the mammary glands from the tissue reserves. In this period, changes in the lipidic sources of 

the maternal diet cause important alterations in the total lipid content and maternal biochemical 

profile.12,6 Authors claim that lactation is a period in which a resetting of the alterations of lipid 

profile of pregnancy can occur, and this phenomenon is necessary for lowering the risk of future 

metabolic diseases development, such as cardiovascular diseases and metabolic syndrome.16,11 

Supplementation with differing lipid sources may have various consequences for maternal 

health.17-19 Avocado (Persea americana Mill.) has been noted, and is considered important20 

for its nutritive and bioactive components (phenolic compounds, phytosterols, and 

carotenoids).21,22 The many lipids an be extracted from the fruit, which contains in its 

composition an important quantity of oleic (ω-9) and palmitic (ω-7), polyunsaturated fatty acid 

linoleic fatty acid (ω-6) and a lesser quantity of linolenic (ω-3).23,22 Several studies point to the 

hypolipidemic, hypoglycemic, anti-obesity, cardioprotective and antioxidant effects of 

avocado.24-26 Given the nutritional quality of avocado, being a vegetable source, and the lack 

of information in the literature on the effects of avocado supplementation on maternal 

metabolism, we hypothesized that supplementation with avocado oil and/or pulp during 

gestation and lactation may benefit maternal health without altering physical parameters, 

improve body deposits while protecting the liver against lipid peroxidation towards the end of 

lactation. The objective of this study was to evaluate the impact of maternal supplementation 



80 

 

with avocado oil and/or pulp during gestation and lactation on biochemical parameters, visceral 

fat, and hepatic lipid peroxidation.  

 

Materials and Methods 

Animals 

Female primiparous Wistar rats (90 days of life/250 ± 50g) were obtained from the Laboratory 

of Experimental Nutrition, at the Campina Grande Federal University, (Nutrition Department) 

- LANEX/UFCG. The research complied with the ethical recommendations of the National 

Institute of Health (Bethesda, USA) regarding animal care, and was submitted and approved by 

the Ethics Committee on Animal Use (CEUA) at the Center for Health and Rural Technology 

- CSTR/UFCG, under protocol Nº 006-2017. 

After confirming pregnancy, the rats were housed in individual polypropylene maternity cages 

under standard laboratory conditions (mean temperature 22 ± 1°C, humidity 65 ± 5%, light/dark 

cycle 12/12 hours - artificial light from 6:00 am to 6:00 pm), and randomly divided into three 

groups. 

Twenty-four dams were randomized into three groups: Control group (CG) - administered 

distilled water; Avocado Oil group (AO) - supplemented with 3000 mg of avocado oil/kg of 

animal weight, and Avocado Pulp group (AP) - supplemented with 3000 mg of avocado pulp/kg 

of animal weight. The gavage was administered from the 7th day of gestation until the 21st day 

of lactation. Standard feed (Presence®) and water ad libitum were provided. The experimental 

design is detailed in Figure 1. 

 

 

Figure 1. Experimental protocol. Sequence of experimental days conducted with Wistar rats treated during 
gestation and lactation, with water (CG), avocado oil (AO) or avocado pulp (AP). 
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Avocado Oil and Lyophilized Powder Preparation 

Avocados (Persea americana Mill.) of the Hass variety were obtained from the Fazenda 

Jaguacy Avocado Brasil®, located in the Bauru municipality, of São Paulo; geographically at 

latitude 22º19`18``S, and longitude 49º04`13` `W, and 526 m of altitude. The fruits obtained 

were used to extract both the oil and lyophilized pulp powder. The oil was extracted from the 

avocado pulp using a three-phase centrifuge (Gratt Centrifuge model GMT 400), at a rotation 

of 3500 rpm. Afterwards, the oil, water and solids were separated. The oil phase then decantered 

and filter pressed (Ecirtec - model FPE 25/10), and subsequently packaged. Part of the fruit was 

used to extract oil and another part was lyophilized to obtain pulp powder. The lyophilized 

powder was vacuum packed, and stored at −20◦C. 

 

Centesimal Composition: Analysis of Avocado Pulp 

Samples of the lyophilized pulp were submitted to analysis to determine the moisture together 

with protein, lipid, fiber, and ash contents.27,28 Carbohydrate values were quantified by 

difference (Table 1). 

 

Table 1. Centesimal composition of the lyophilized avocado pulp (Persea americana Mill.) 

(Hass variety). 

 100g-1 pulp 

Humidity 2.28 (± 0.30) 

Proteins 5.74 (± 0.04) 

Lipids 61.78 (± 0.95) 

Carbohydrates 4.28 (± 0.00) 

Total Fibers 

       Insoluble fiber 

       Soluble fiber 

20.98 (± 0.04) 

14.23 (± 0.00) 

6.75 (± 0.04) 

Ash 9.35 (± 0.55) 
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Experimental Procedures 

 

Body Weight and Feed Consumption 

Body weight and feed intake were recorded daily using a Balmak ® Digital Electronic Scale 

(model ELP - 10), (20 to 10,000 g). Consumption was calculated as the difference of the 

quantity offered, and the feed rejected. The weight was recorded from the 1st day of gestation 

(1st, 2nd and 3rd weeks) until the 21st day of lactation (1st, 2nd and 3rd weeks). Consumption 

was recorded from the 7th day of gestation (2nd and 3rd weeks) until the 21st day of lactation 

(1st, 2nd and 3rd weeks).  

 

Birth Parameters 

One day after delivery, the litters were carefully manipulated and the total number of pups born, 

number of live and dead puppies, total litter weight and number of male and female pups 

quantified.  

 

Milk Collection 

On the 21st day of lactation, after an 8-hour fast, the dams were anesthetized intramuscularly 

with Ketamine Hydrochloride (50 mg/kg body weight) + Xilasine Hydrochloride (10 mg/kg 

body weight); and the breast milk collected manually, according to a methodology adapted from 

Keen et al.29 Dams were separated from their offspring for 1 hour prior to milking and 5 minutes 

before milking received intraperitoneal injection of 3 IU oxytocin. The manual milking lasted 

about 20 to 30 min and the milk collected was packed into microtubes and frozen at -20º C. 

 

Murinometric Parameters: Weight of Organs and Adipose Tissue 

The murine parameters were performed shortly after milking, with the rats anesthetized. Body 

weight (PC), nasal-anal length (ANC), abdominal circumference (CA), and thoracic 

circumference (CT) were measured. PC and ANC data were later used to calculate Body Mass 

Index - BMI = body weight/compaction2 (cm2)30.  

After euthanasia, the liver, brain, mesenteric adipose and retroperitoneal tissues were resected 

and weighed. The amount of total visceral fat was calculated by summing the mesenteric and 

retroperitoneal fat weights.  
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Lipid Extraction 

Liver lipids and breast milk lipids percentage were performed by lipid extraction method.28 

Two (2) g of each sample were weighed in a 50 ml beaker (wet sample) and added to 30 ml of 

a chloroform:methanol mixture (2:1). The content was then transferred to a deep glass container 

with the sides covered with aluminum foil and stirred for 2 min in a grinder. The triturate was 

filtered through qualitative filter paper into a 100 ml graduated cylinder with a polished mouth. 

The walls were then washed with an additional 10 ml of chloroform:methanol which was also 

filtered with the previous volume. The volume of the filtered extract of the graduated cylinder 

was recorded with the cylinder closed. Of the final filtered extract volume 20% was added to 

1.5% sodium sulfate. Then, the mixture was stirred with the graduated cylinder closed and time 

was given for the phases to separate. It was observed that the upper phase was approximately 

40%, and the bottom phase 60% of the total volume. The volume of the lower phase was 

recorded and then the upper phase was discarded by suction with a graduated pipette. Lipid 

quantification was done using an aliquot extract of 5 ml (lower phase) separated with a 

volumetric pipette and transferred to a previously weighed beaker. This beaker was placed in 

an oven at 105°C for the solvent mixture to evaporate, being careful that the fat would not be 

degraded by heat. After cooling in a desiccator, the beaker was weighed, and the fat residue 

weight was obtained from the difference. 

 

Biochemical Profile Determination  

The anesthetized animals’ blood was collected by cardiac puncture. Blood samples were 

centrifuged at 7546 xg for 10 min. Serum was collected in microtubes and frozen at -20 ºC for 

analysis of glycemia, triglycerides (TGC), total cholesterol, HDL cholesterol, aspartate 

aminotransferase (AST), and alanine aminotransferase (ALT) using LABTEST® enzymatic 

kits. The reading was performed on a UV-VIS spectrophotometer model 5100 using specific 

absorbance for each test, as indicated by the kit manufacturer. The concentration of the LDL 

cholesterol fraction was calculated using the Friedewald formula (LDL = TOTAL 

CHOLESTEROL - (HDL + TGC/5)).31 Determination of the atherogenic index (IA) was 

calculated according to the equation: IA = TGC/HDL.32 
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Malonaldehyde Levels (MDA) 

Liver samples were suspended in 1:5 (w/v) TrisHCL buffer and scissor diced for approximately 

15 sec in a cooled medium. The suspension was homogenized for 2 min with an automatic 

homogenizer and centrifuged at 2500 xg and 4°C for 10 min.33 The supernatants were used to 

determine the MDA content and the results were expressed as MDA nmol/g tissue. 

 

Statistical Analysis 

The results are expressed as mean ± standard deviation from the mean (SD). For statistical 

analysis, ANOVA One Way test was used, followed by the Tukey test for comparison between 

groups. Significant statistical differences were considered when p <0.05. 

 

 

Results 

 

Body Weight and Weekly Consumption 

For weekly body weight measurements of the pregnant and lactating females; no significant 

differences were observed between the groups (p ≥ 0.05) (Figure 2). 

 
Figure 2. Body weight during pregnancy (2A) and lactation (2B). Results are expressed as mean ± standard 

error of the mean (SEM) (n = 8 per group). CG: control group; AO: avocado oil group; AP: avocado pulp 
group. SW: Starting weight. One-Way ANOVA followed by Tukey’s test (p <0.05). 

 

Regarding food intake during gestation (Figure 3, A), dams in the AP group (141.5 ± 2.83) 

presented lower intake in the second week compared to CG (159.75 ± 4.79) and in the third 

week (p <0.05), AP intake was the lower (169.4 ± 6.18), compared to the AO (186.40 ± 3.14) 
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and CG (184.85 ± 3.89). The oil supplemented dams did not present significant differences 

when compared to the control dams in this period (p <0.05). 

During lactation, respectively in the first and second weeks, the AP dams (168.4 ± 4.10, 311.10 

± 6.12) presented lower consumption in relation to CG (212.17 ± 1.82, 380.17 ± 6.76) and to 

AO (206.50 ± 3.87, 342.00 ± 5.88). The dams who consumed oil (AO) (342.00 ± 5.88) 

presented reduced consumption in relation to CG (380.17 ± 6.76) in the second week (only) (p 

<0.05) (Figure 3, B). No significant differences were observed in the third week of lactation 

between the groups (p ≥ 0.05). 

 

 
Figure 3. Weekly consumption during pregnancy (3A) and lactation (3B). Results are expressed as mean ± 

standard error of the mean (SEM) (n = 8 per group). (*) indicates difference versus CG; (#) indicates 
difference versus AO (One-Way ANOVA followed by Tukey) (p <0.05). CG: control group; AO: avocado oil 
group; AP: avocado pulp group. 

 

 

Birth Parameters 

There was no significant difference in the birth rate between the groups evaluated (p ≥ 0.05) 

(Table 2). 

 

Table 2. Birth rates of dams supplemented with oil or avocado pulp. 

GROUPS CONTROL OIL PULP 

BIRTH PARAMETERS    

Number of live born 10.43 ± 2.23 10.67 ± 3.78 10.80 ± 2.44 

Number of live born puppies 10.43 ± 2.23 10.67 ± 3.78 10.40 ± 2.50 

Number of dead born puppies - - 0.40 ± 0.70 

Number of male puppies  6.00 ± 2.00 6.67 ± 2.25 5.30 ± 1.70 
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Number of female puppies  4.43 ± 1.62 4.00 ± 2.00 5.40 ± 1.17 

Litter weight (g) 0.067 ± 0.01 0.070 ± 0.01 0.063 ± 0.02 

• Results are expressed as mean ± standard deviation (SD) (n = 8 per group). 

• CG: control group; AO: avocado oil group; AP: avocado pulp group.  

• One-Way ANOVA followed by Tukey (p <0.05). 

Murinometric Parameters: Weight of organs and adipose tissue 

On the day of weaning, the murine parameters and organs weight did not differ significantly 

between the CG, AO and AP groups (p ≥ 0.05) (Table 3). For retroperitoneal fat, both AP and 

AO presented decreases compared to CG (p <0.05), AO dams presented increased mesenteric 

fat as compared to CG and AP (p <0.05).  

Summing both: mesentery and retroperitoneal fat (visceral fat), the AP and AP dams presented 

a decrease from the CG (p <0.05). 

 

Table 3. Murinometric Parameters, organ and adipose tissue weight of lactating dams treated 

with avocado oil or pulp. 

 Groups 

 CG AO AP 

Murinometric parameters    

Weight at the end of lactation (g) 245.8 ± 5.08 244.86 ± 5.60 253.11 ± 6.51 

BMI (g/cm2) 0.57 ± 0.01 0.59 ± 0.02 0.61 ± 0.01 

AC (cm) 15.20 ± 0.47 15.31 ± 0.31 15.00 ± 0.31 

TC (cm) 13.75 ± 0.48 13.25 ± 0.19 13.00 ± 0.19 

Organs weight    

Liver (g) 9.91 ± 0.20 10.72 ± 0.94 11.29 ± 0.33 

Brain (g) 1.68 ± 0.03 1.78 ± 0.02 1.74 ± 0.05 

Adipose tissue    

Mesenteric Fat (g) 3.52 ± 0.36 4.81 ± 0.57* 3.07 ± 0.41# 

Retroperitoneal Fat (g) 4.31 ± 0.83 1.85 ± 0.42* 1.32 ± 0.91* 

Visceral Fat (g)  7.75 ± 0.73 6.36 ± 0.06* 5.51 ± 1.41* 

• Data are mean ± SD values (n = 8 per treatment group). 

•  (*) indicates difference versus CG; (#) indicates difference versus AO (One-Way 

ANOVA followed by Tukey) (p <0.05).  

• CG: control group; AO: avocado oil group; AP: avocado pulp group. BMI: Body mass 

index; AC: Abdominal circumference; TC: Thoracic circumference. 
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Lipid Percentages for Liver and Breast Milk  

The liver lipidic percentage the AO and AP dams was significantly higher than for the control 

dams (p <0.05). 

As for the dams’ maternal milk: AO (20.12 ± 1.67) and AP (21.76 ± 0.60), they presented higher 

lipid content as compared to CG (16.80 ± 0.19), yet the the AP group presented a higher 

percentage than the AO group (p <0.05) (Table 4). 

 

Table 4. Lipid percentage for livers and breast milk of dams treated with avocado oil or pulp 

during gestation and lactation. 

 Groups 

Lipidic Percentage (%) CG AO AP 

Liver 1.88 ± 0.39 2.74 ± 0.49* 2.84 ± 0.35* 

Maternal milk 16.80 ± 0.19 20.12 ± 1.67* 21.76 ± 0.60*# 

• The results are expressed as mean ± standard deviation (SD) (n = 8 per group). 

• (*) Indicates difference versus CG; (#) indicates difference versus AO (One-Way 

ANOVA followed by Tukey’s test) (p <0.05). 

• CG: control group, AO: avocado oil group, AP: avocado pulp group. 

 

Biochemical Analyses  

There was a significant decrease in the glycemia of the AO (152.72 ± 5.73) and AP dams 

(157.22 ± 16.37) when compared to the CG dams (216.49 ± 6.73) (p <0.05) (Figure 4, A). The 

triglycerides presented reduced levels for AP (33.30 ± 3.90) in relation to AO dams (58.54 ± 

3.62) and CG (61.25 ± 3.62) (p <0.05) (Figure 4, B). There was no significant difference in 

total cholesterol levels between the three groups (p <0.05) (Figure 4, C). However, increased 

values for HDL cholesterol were presented in the AO (41.77 ± 2.11) and AP (40.95 ± 2.92) 

dams as compared to the CG dams (30.74 ± 3.12) (p <0, 05) (Figure, 4D). Consequently, the 

LDL cholesterol fractions in the two treatments, AO (15.77 ± 2.66) and AP dams (11.59 ± 0.96) 

were reduced as compared to CG dams (24.29 ± 3.32), yet AP levels were still lower when 

compared to AO (p <0.05) (Figure, 4E). 

The Atherogenic Index (TGC/HDL) was also reduced in AO (1.57 ± 0.08) and AP dams (1.32 

± 0.12) compared to the control dams, CG (2.14 ± 0.27) (p <0.05) (Figure, 4F). 

The AST and ALT values were lower in AO (190.52 ± 3.38; 65.24 ± 4.86) and AP (194.58 ± 

3.40; 59.56 ± 0.92) dams as compared to CG (215.61 ± 2.10; 93.95 ± 4.72) (p <0.05) (Figure 

4, G-H). 
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Figure 4. Biochemical parameters at the end of lactation of rats treated with avocado oil or pulp during 
pregnancy and lactation. 4A: Glycemia; 4B: Triglyceride; 4C: Total cholesterol; 4D: HDL cholesterol - 
(HDL-c); 4E: LDL cholesterol (LDL); 4F: Atherogenic Index (IA); 4G: Aspartate aminotransferase 
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(AST); 4H: Alanine aminotransferase (ALT). Results were expressed as mean ± standard error of the 
mean (SEM) (n = 8 per group). (*) indicates difference (p <0.05) versus CG; (#) indicates difference 
(p <0.05) versus AO (One-Way ANOVA followed by Tukey) (p <0.05). CG: control group; AO: 
avocado oil group; AP: avocado pulp group.  
Hepatic MDA Levels 

The lipid peroxidation in the livers of the lactating dams, as determined by the MDA content 

(Figure 5), presented low levels in the dams who consumed pulp (AP 79.54 ± 11.66) and oil 

(AO 97.09 ± 10.11) as compared to the control group (CG 145.90 ± 12.62) (p <0.05). The AP 

group also presented significantly lower values in relation to AO (p <0.05). 

 

 

Figure 5. MDA levels in the liver of dams treated with avocado oil or pulp during pregnancy and lactation. 
Data expressed as mean ± standard error of the mean (SEM) (n = 8 per group). (*) indicates difference (p 
<0.05) versus CG; (#) indicates difference (p <0.05) versus AO (One-Way ANOVA followed by Tukey’s test) 

(p <0.05). CG: control group; AO: avocado oil group; AP: avocado pulp group.  

 

 

Comment 

Principal findings 

The results of the present study demonstrate that supplementation with avocado oil and 

pulp during gestation and lactation promotes significant alterations in dietary intake, and 

improvements in biochemical plasma profiles for glycemia, triglycerides, cholesterol fractions, 

AST and ALT, and for liver malonaldehyde levels (MDA) of the lactating dams. 

Preliminary results from our study indicated that avocado oil and pulp are sources of 

oleic monounsaturated fatty acids (C18:1, ω-9), palmitoleic (C16:1, ω-7), linoleic 

polyunsaturates (C18: 2, ω-6), and linolenic (C18:3, ω-3), with oleic monounsaturated fatty 



90 

 

acids presenting the highest content. It also has phenolic compounds, flavonoids, and 

carotenoids; with high antioxidant activity, being that the pulp presents higher values than the 

oil22. 

 

Results of the study in the context of other observations 

During the perinatal phase maternal physiological changes support fetal growth and 

development. In lactation, a resetting of the alterations of lipid profile of pregnancy can occur, 

and this phenomenon is necessary for lowering the risk of future metabolic diseases 

development, such as cardiovascular diseases and metabolic syndrome.16,11 Adequate feeding 

at this stage may help reduce the risk of maternal metabolic diseases.  

The increase of maternal body weight during pregnancy is physiological and decreases 

at postpartum occur due to energy transfer for breastfeeding.34 In our study, supplementation 

with avocado oil (AO) and pulp (AP) did not induce changes in maternal body weight in any 

of the phases studied. Our findings corroborate those of Mennitti et al.8, where rats treated with 

diets from different lipid sources (soybean oil, lard, hydrogenated vegetable fat, or fish oil) 

during gestation and lactation presented no changes in weight by the end of lactation. Other 

high lipid diets (HFD) and differing fatty acid profiles in the maternal diet using either fish and 

olive oils19 or olive oil alone5 also did not promote differences in weight. However, the animals 

treated with olive oil presented reduced food consumption,5 this, as well as the animals treated 

with avocado oil or pulp, in the present research. This may be justified by the fact that the 

animals tend to decrease perinatal food intake when treated with high-energy diets,17 without 

influencing body weight. 

The reduction in food intake was more evident during pregnancy and during the first 

two weeks of lactation in the AP group. Possibly, this occurred because avocado pulp, in 

addition to lipids, presents high levels of dietary fiber.23 The lyophilized pulp presented 20.98 

g in total fibers, 14.23 g insoluble, and 6.75 g soluble. Fibers increase satiety and delay gastric 

emptying.35,36 

Oleic fatty acid present in both avocado pulp and oil reduces food intake by increasing 

the endogenous lipid mediator called Oleoylethanolamide (OEA). The ingestion of oleic acid 

stimulates mobilization of this OEA mediator in the cells of the intestinal mucosa, which 

activates an afferent signal via the vagus nerve, to the hypothalamus, increasing satiety.37,38 
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The birth parameters of the dams treated with avocado did not present changes for the 

variables studied. These results corroborate those of other studies with pregnant rats, who 

received differing lipid diets yet whose litters presented no alterations.39,17-19 

Murinometry, evaluated on the last day of lactation (corporal BMI, with abdominal and 

thoracic circumferences) did not present significant differences. Also no difference was 

observed for liver weight as a function of maternal lipid supplementation. According to Piao et 

al.,40 organ weight is associated with many environmental conditions, including nutritional 

factors. In a study conducted by Gates,6 there was a decrease in liver weights in lactating dams 

who consumed HF diets during gestation and lactation, regardless of lipid source, and this 

decrease was associated with loss of body weight that also occurred in lactating dams, a 

condition not observed in our study.  

During lactation, the adipose tissue undergoes morphological and metabolic changes, 

essential to support the production of breast milk.41,42 Changes in lipid metabolism are 

accompanied by changes in white and brown adipose tissue.43 White adipose tissue consists of 

mesenteric and retroperitoneal adipose tissues, known as visceral fat.44 In lactation, there is a 

reduction in lipogenesis and an increase in lipolysis in white adipose tissue, often associated 

with its hypotrophy.45 The AO dams presented increases in mesenteric fat in relation to the AP 

and CG dams; however, the retroperitoneal fat and total (visceral) fat of the AO and AP dams 

presented significant reductions in comparison to the CG dams. The AP dams presented greater 

reductions in retroperitoneal fat in relation to the AO dams. Contrary to our results, maternal 

supplementation with a hyperlipidic diet containing soybean oil46 and lard47 increased 

retroperitoneal and peri-renal fat in the lactating dams, respectively. The reduction of 

retroperitoneal and visceral fat in dams supplemented with avocado pulp or oil can be explained 

by the fatty acid profile of avocado, where nearly half of its content is composed of oleic 

monounsaturated fatty acid23. The oleic acid, present in a diet containing olive oil, was shown 

to be responsible for causing less accumulation of visceral fat and contributed to the 

thermogenic phenotype of mice.48 In vitro study, has found that oleic fatty acid contributes to 

thermogenesis by increasing the expression of genes linked to the fatty acid oxidation pathway, 

with increased cyclic adenosine monophosphate (cAMP) and protein kinase A (PKA) activity.49 

The endogenous lipid mediator derived from oleic fatty acid, OEA, is also related to body 

composition modifications since it stimulates lipolysis and β-oxidation.50 
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In lactation, there is an increase in lipolysis in the adipose tissue, with the mobilization 

of accumulated fat deposits during gestation to support milk synthesis.42 In our study, 

supplementation with avocado pulp and oil may have influenced increased mobilization of these 

deposits, evidenced by the lower content of retroperitoneal fat and higher fat content in breast 

milk, which indicates mobilization of this fat for milk production. However, the group 

supplemented with avocado pulp had a lower content of retroperitoneal fat and higher fat 

content in the breast milk than the group treated with avocado oil, suggesting that the 

mobilization of fat into breast milk was higher in the group supplemented with avocado pulp. 

Avocado is rich in bioactive components51-53 presenting activity in regulation of adipocyte 

biology, promoting the release of energy or impeding its storage.54  

As with changes in lipid storage, in lactation, dietary lipid intake may contribute to the 

regulation of glucose homeostasis and to plasma lipid metabolism. Lactation is associated with 

changes in insulin and glucose homeostasis, where diabetic or non-diabetic dams tend to have 

a gradual physiological reduction in fasting or postprandial glycemic levels throughout the 

postpartum weeks in relation to non-dams.55-56 We observed a decrease in the glycemic values 

of the dams supplemented with oil and pulp, in relation to the control dams, which corresponds 

with the results of Toro-Equihua57, whose supplementation with different percentages of 

avocado oil (5 to 20%) caused an increase in the insulin sensitivity in male adult Wistar rats. 

Oleic fatty acid is associated with an anti-inflammatory effect with increased insulin 

sensitivity.49 This process occurs during the absorption phase, where the presence of oleic fatty 

acid induces an increase in the release of incretin GIP and GLP-1, which in turn improve insulin 

sensitivity.58 

In addition to monounsaturated fatty acids, avocado also has a large amount of phenolic 

compounds,21,22 as demonstrated in our results. Analysis of the lyophilized avocado pulp extract 

revealed in vitro antioxidant action in the ability to inhibit α-amylase and α-glycosidase enzyme 

activity.59 These enzymes are essential for the hydrolysis of dietary carbohydrates, and their 

inhibition may delay digestion, causing a reduction in the rate of glucose uptake into the 

blood.60 

Hyperglycemia, together with dyslipidemia are risk factors for atherosclerosis61 and 

since lactation has the function of modifying the atherogenic metabolic profile developed in 

normal pregnancy,16 it becomes an important dietary factor regulating this process. During 

lactation, physiological excretion of triglycerides and cholesterol into the breast milk occurs 
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due to the increased catabolism of low density lipoproteins (VLDL and LDL) and an increase 

in generation of high density lipoproteins (HDL), leading to a decline in plasma triglycerides.62 

Our results reveal that supplementation with avocado oil and pulp increases the hypolipidemic 

effect that occurs during lactation, with a decrease in triglycerides (TGC), LDL, and VLDL 

fractions; and an increase in HDL as compared to the CG. When comparing avocado oil and 

TGC levels; only avocado pulp promoted reductions. When measuring the atherogenic index 

(TGC/HDL), we verified that both avocado oil and pulp caused reductions in comparison to the 

control dams, yet the pulp’s effect was more intense. The atherogenic index is a strong marker 

of atherogenic dyslipidemia and predicts risk of cardiovascular diseases.63-64 

Studies with pregnant and lactating dams indicate that in the maternal diet the type of 

fatty acid predominant may alter their lipid profiles, increasing or decreasing atherogenic risk 

in this phase. Cavalcante17 and Nakashima47 observed an increase in triglycerides in lactating 

rats receiving a hyperlipidic cafeteria-type HDF diet containing trans-fats, and lard rich in 

saturated fatty acids. In another study, Reddy and Naidu65 found an increase in the HDL 

cholesterol fractions of dams who received a diet containing cress seed as a lipid source rich in 

linolenic acid. Such evidence supports our results, where the modification in the lipid quality 

of the diet during the perinatal phase had an impact on the maternal lipid profile at the end of 

lactation. 

Oleic fatty acids are the main lipid fraction of avocado, presenting important anti-

lipidemic action, notwithstanding that the great variety found in its active nutrients and 

phytochemicals such as polyphenols, carotenoids, phytosterols23,22 and dietary fibers66,22 is also 

related to these effects. Lipid reduction as promoted by phytosterols may be related to reducing 

intestinal absorption of triglycerides and/or fatty acids through increased fecal fatty acid loss.67 

Experimental results confirm our findings, however with lactating rats we note a finding by 

Rideout67 that when investigating the effects of a hypercholesterolemic diet supplemented with 

phytosterols in mice during gestation and lactation, that by the end of lactation, reduction of 

total cholesterol and LDL without modification in the HDL fraction had occurred. 

Other experimental studies with animals in the adult phase also found consistent results: 

Pahua-Ramos et al.35 demonstrated that the administration of an avocado paste (2 g/kg/day) in 

rats receiving a hypercholesterolemic diet rich in fructose caused a significant reduction in 

triglycerides and LDL cholesterol. Also in adult rats, a significant decrease in triglycerides, 

total cholesterol, and LDL and VLDL fractions was obtained after oral administration for 10 
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weeks; with 1 and 2 mL of avocado pulp/kg body weight.68 In mice, supplementation with 2.5 

or 5% avocado oil in a hypercholesterolemic diet caused an increase in HDL and maintenance 

of triglycerides.69 However, research with avocado supplementation in pregnant and lactating 

rats is non-existent, which reinforces the importance of the present study. 

 The Hass avocado, used in the present study, has been demonstrated to contain 

numerous antioxidant compounds, which are responsible for neutralizing oxidation 

reactions.70,22 Determination of malondialdehyde (MDA) was used to evaluate lipid 

peroxidation in the dams’ livers.33 A reduction in the MDA content in the liver of the AO and 

AP lactating dams was noted in relation to the CG dams, where the pulp also promoted lower 

MDA content when compared to the oil. Although the lipid percentage of the liver of the AO 

and AP dams was higher than in the control dams, our results also showed low levels of AST, 

ALT and MDA, indicating that avocado pulp and oil have a protective effect on lipid oxidation. 

The correlation of our results clearly demonstrates that supplementation with avocado oil and 

pulp presents a protective effect on liver function. This effect may be oleic. A high oleic diet 

increases accumulation of liver fats, dependent on LXR, a receptor that regulates genes linked 

to lipogenesis, (but also acts to inhibit genes linked to inflammation),71 and protect the liver. 

 On the other hand, the bioactive compounds present in avocado are also related to 

lipid peroxidation reductions and a significant decrease in hepatic MDA content, and plasma 

enzymes AST and ALT.68 Mohamed and Rezq72 evaluated types and concentrations of phenolic 

and flavonoid compounds in avocado pulp; and in adult male rats demonstrated the protective 

hepatic effect of supplementation with avocado pulp, that also decreased AST and ALT enzyme 

levels and MDA content. In our study the same effects were observed even though promoted 

during gestation and lactation; phases characterized by high maternal lipolysis and increases in 

circulating plasma lipids. The results demonstrate the beneficial effect of maternal 

supplementation with avocado, a source of monounsaturated fatty acids and antioxidant 

compounds. Avocado thus acts to maximize lipidic lactate adjustments, with a positive impact 

on maternal health maintenance and reducing the risk of metabolic diseases. 

Strengths and limitations  

Our study has an important positive outcome. It was the first study to define whether 

maternal supplementation with pulp and avocado the oil could alter murine and biochemical 
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parameters, retroperitoneal fat and lipid peroxidation in lactating mothers have a distinct effect 

on maternal metabolismo. 

 As a limitation of this study, the groups treated with avocado were not compared with 

animals treated with lipid source deficient in essential fatty acids.  

 

Conclusion and Research implications 

 This research demonstrated that maternal gestational and lactation avocado oil and 

pulp supplementation presented improvements in retroperitoneal fat reductions, being likely a 

result of a greater lipid mobilization for milk production. In addition, there was a reduction in 

fasting glycemia and changes in the plasma lipid profile, with an increase in HDL levels and 

decreases in LDL and VLDL cholesterol, in the atherogenic index and in hepatic MDA content. 

Maternal supplementation with avocado oil and pulp was effective in reducing the lipid 

fractions that present potential atherogenic risks; with the most pronounced supplementation 

effects achieved with avocado pulp. 

 As a research implication, a clinical study in humans can be designed, trying to 

replicate these findings and with a potential application in human nutrition, if with similar 

results. 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A suplementação materna com óleo e polpa de abacate mostrou potencial efeito na 

melhora do perfil lipídico e redução do índice aterogênico, ao final da lactação, diminuindo o 

risco de doenças metabólicas. Em adição, os níveis de TGO, TGP e MDA hepáticos 

apresentaram-se reduzidos, refletindo diminuição na peroxidação lipídica. Os resultados mais 

pronunciados da polpa, em relação ao óleo, na diminuição do risco aterogênico, nos menores 

níveis de MDA hepático e maior redução da gordura corporal podem estar associados ao alto 

conteúdo de fibras dietéticas e maior atividade antioxidante. 

Na fase pós natal da prole, a suplementação com óleo e polpa também promoveu 

aceleração na ontogenia reflexa e no desenvolvimento somático. Nas fases adulta e adolescente, 

a melhor aquisição da memória em curto e longo prazo foi associada ao aumento dos ácidos 

graxos poliinsaturados nos cérebros e indicou o efeito duradouro do consumo materno do 

abacate, que repercutiu no comportamento da prole em distintas fases do ciclo. Supõe-se que a 

melhora da composição de ácidos poliinsatirados nos cérebros T21, T45 e T90, com destaque 

para DHA, relacionam-se com os fosfolipídios do abacate por serem facilitadores da 

incorporação. 

Sugere-se pesquisas futuras avaliando os efeitos do consumo continuado do óleo e 

polpa, pós desmame até a fase adulta e seus efeitos bioquímicos e comportamentais na 

senescência. 
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