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INFLUÊNCIA DA SUPLEMENTAÇÃO MATERNA COM ÓLEO DE PEIXE NO 

METABOLISMO LIPÍDICO DE CAMUNDONGOS HIPERALIMENTADOS  

 

RESUMO 

Desequilíbrios alimentares, como a hiperalimentação pós-natal, em períodos 

críticos de desenvolvimento tem-se associado a prejuízos metabólicos na vida 

adulta, entre eles, disfunções no metabolismo lipídico. Os ácidos graxos 

ômega-3, por sua vez, apresentam propriedade antiinflamatória e, portanto, 

espera-se que sejam capazes de atenuar os efeitos deletérios desse modelo. O 

presente trabalho teve como objetivo avaliar a influência da suplementação 

materna com óleo de peixe no metabolismo lipídico em camundongos 

hiperalimentados no período pós-natal. Camundongos fêmeas foram 

suplementadas com óleo de peixe ou água desde o período de acasalamento 

até o desmame. Os grupos modelo H e HOP tiveram as ninhadas reduzidas 

para 3-4 filhotes. O peso corporal e o consumo alimentar foram aferidos 

semanalmente. Após 120 dias, os animais foram eutanasiados. O colesterol 

total, HDL-c e os triglicerídeos foram determinados através de kit comercial, e o 

LDL-c estimado através da fórmula de Friedewald (1972). O consumo alimentar 

não foi diferente entre os grupos experimentais. O peso dos animais do grupo 

HOP foi menor comparado com o grupo H após o desmame. Em relação aos 

triglicerídeos séricos, não houve diferença entre os grupos, enquanto o 

colesterol total e a fração  LDL-c do grupo H apresentaram valores elevados 

em comparação com o grupo C. A suplementação materna com óleo de peixe 

foi capaz de atenuar as alterações de colesterol total e da fração LDL-c, bem 

como de aumentar a concentração sérica de HDL-c. Sendo assim, a 

suplementação materna de óleo de peixe foi eficaz em melhorar o perfil 

lipidêmico da prole hiperalimentada. 

 

Palavras-chave: ácidos graxos poliinsaturados, dislipidemia, hiperfagia   
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INTRODUÇÃO 

A partir da segunda metade do século XX podemos observar a 

consolidação da transição epidemiológica da população brasileira, onde 

ocorreu diminuição na prevalência das doenças infectocontagiosas e  aumento 

da incidência de doenças crônicas não transmissíveis, tornando assim crucial o 

controle dos fatores de risco para o desenvolvimento das mesmas [1][2]. As 

dislipidemias afetam grande parte da população e estão fortemente 

relacionadas com desenvolvimento de doenças cardiovasculares. São 

caracterizadas pela desregulação dos níveis séricos de lipídios, como a 

elevada concentração plasmática de triglicerídeos, LDL-c ou um conjunto de 

ambas, bem como as baixas concentrações de HDL-c  [3][4].  

A nutrição adequada durante as fases iniciais de vida é de suma 

importância, pois alterações alimentares na vida intrauterina ou no período de 

lactação podem influenciar diretamente o desenvolvimento e a saúde da prole 

[5][6]; além disso, alterações de peso corporal logo após o nascimento são 

associadas com o maior risco de desenvolvimento de doenças crônicas não 

transmissíveis na fase adulta [7][8][9]. Dessa forma, modelos experimentais de 

hiperalimentação pós-natal são viáveis para o estudo do impacto metabólico 

dessas alterações durante a vida adulta.  

  A série Ômega-3 é composta por ácidos graxos poli-insaturados que 

possuem sua primeira insaturação no terceiro carbono, sendo conhecidos 

como ácidos graxos essenciais por não serem sintetizados pelo corpo humano 

e precisam ser consumidos por vias dietéticas. Dentre os efeitos observados, 

está seu papel cardioprotetor promovido pelos ácidos graxos de cadeia longa 

EPA e DHA, conhecidos por suas funções anti-inflamatória, antitrombótica e 

vasodilatadora [10].  

Com base no cenário atual, é relevante buscar alternativas nutricionais 

para o manejo dessas alterações metabólicas; sendo assim, o presente 

trabalho tem como objetivo avaliar a influência da suplementação materna de 

óleo de peixe em marcadores lipídicos de camundongos hiperalimentados. 
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METODOLOGIA   

O experimento foi conduzido no Laboratório de Nutrição Experimental do 

Departamento de Nutrição na Universidade Federal de Lavras (UFLA). O 

trabalho foi aprovado pela Comissão de Ética para Uso de Animais da 

Universidade Federal de Lavras (CEUA/ UFLA), Lavras, MG, sob o protocolo 

002/2018. 

Para o delineamento do estudo quarenta camundongos (C57Bl6) foram 

obtidos no Biotério Central da UFLA, sendo 30 fêmeas e 10 machos. Os 

animais foram submetidos a um ciclo claro/escuro de 12 horas com 

temperatura controlada de 22±2°C e consumo de ração e água à vontade. As 

fêmeas foram agrupadas em três animais por caixa e permaneceram juntas por 

quinze dias para sincronização do ciclo estral, em seguida foi adicionado um 

animal macho em cada caixa, para um período de acasalamento de dez dias. 

Após, os machos foram separados e as fêmeas permaneceram juntas até o 

nascimento dos filhotes. Durante o acasalamento até o desmame dos filhotes 

(21° dia pós-nascimento) metade das fêmeas foram suplementadas com óleo 

de peixe, e as demais com água, sendo a administração feita por gavagem na 

dosagem de 1g/kg de peso. O óleo de peixe utilizado foi obtido de uma 

preparação de lipídios marinhos, rico em ácidos graxos n-3, doado pela 

Fundação Herbarium (Curitiba, PR, Brasil), e contém em 0,828 g por cápsula, 

na proporção de 0,120 g de EPA e 0,300 g DHA. 

Após o nascimento, os animais permaneceram nas ninhadas originais 

durante dois dias, e em seguida foram realocados. Os grupos Controle (C) e 

Controle com óleo de peixe (COP) mantiveram o número convencional de 8-10 

filhotes por ninhada, enquanto os grupos Hiperalimentado (H) e 

Hiperalimentado com óleo de peixe (HOP) tiveram as ninhadas reduzidas a 3-4 

filhotes. Ao completarem 120 dias e após jejum de 12 horas, os animais foram 

anestesiados, por via intraperitoneal, com uma diluição de Ketamina (80mg/Kg) 

e Xilazina (10mg/Kg) e, posteriormente, foram eutanasiados por 

exsanguinação. Coletou-se o tecido adiposo epididimal e o sangue.  

Durante todo o período experimental o peso corporal e o consumo 

alimentar dos animais foram aferidos semanalmente. Os parâmetros séricos 
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colesterol total, HDL-c e triglicerídeos foram determinados através de kit 

comercial, e o LDL-c estimado através da fórmula de Friedewald (1972). 

Para a análise estatística foi utilizado o software GraphPad Prism®, 

versão 6.0, e o nível de significância adotado foi de p<0.05. 

 

RESULTADOS   

Ao avaliar o consumo alimentar dos animais durante o período 

experimental (Tabela 1), não foi observada diferença entre os grupos.  

O peso corporal dos animais após o desmame (Figura 1A) e também 

aos 120 dias de vida (Figura 1B), evidencia que o grupo H apresentou maior 

ganho de peso em comparação com o grupo C, enquanto o grupo HOP 

apresentou menor ganho de peso em relação ao grupo H aos 21 dias de vida. 

Em relação ao peso do tecido adiposo epididimal (Figura 2) foi possível 

observar valores maiores no grupo H em relação ao grupo C, o mesmo 

resultado foi visto nos animais do grupo HOP em relação ao grupo COP.  

Ao analisarmos o perfil lipidêmico, não houve diferença significativa 

entre os valores de triglicerídeos séricos dos grupos experimentais (Figura 3A).  

 Avaliando o colesterol total, o grupo H apresentou valores 

significativamente maiores desse marcador em relação ao grupo C, enquanto o 

grupo HOP mostrou uma concentração menor quando comparado ao H (Figura 

3B). A fração LDL-c estava aumentada no grupo H em relação ao grupo C, e 

menor no grupo HOP em relação ao grupo H (Figura 3C). O HDL-c estava 

aumentado no grupo HOP em relação ao grupo H (Figura 3D).  

 

DISCUSSÃO  

O modelo de hiperalimentação pós-natal por redução do número de 

filhotes por ninhada é atualmente usado para estudar as consequências da 

inadequação alimentar durante os momentos iniciais de vida. A redução da 

competição por leite materno tem como consequência o aumento da ingestão 

calórica durante o período de amamentação [11] e, consequentemente, um 

maior ganho de peso, que pode persistir até a fase adulta [12].   
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O presente estudo mostrou que os animais do grupo H, submetidos à 

redução de ninhada, tiveram maior ganho de peso durante o período 

experimental, sendo que a diferença em relação ao seu controle foi mais 

acentuada durante o período da amamentação e menor após 120 dias de vida. 

O grupo suplementado com óleo de peixe mostrou um ganho de peso reduzido 

após o desmame, que não se manteve aos 120 dias. A manutenção do ganho 

de peso já na fase adulta, encontrada em trabalhos prévios com o referido 

modelo, foi interligada com o aumento da ingestão alimentar desses animais 

após a amamentação [13][14][15]; em contrapartida, nosso trabalho não 

encontrou diferença na ingestão alimentar nesse período. Trabalhos estudando 

a suplementação materna de óleo de peixe em modelo de hiperalimentação 

pós natal ainda são escassos, porém em modelo de hiperalimentação através 

de dieta rica em gordura, a suplementação não se mostrou eficaz em prevenir 

o ganho de peso [16]. Além disso, ao analisarmos o tecido adiposo epididimal, 

este estava maior nos animais hiperalimentados, sugerindo uma alteração da 

composição corporal desses animais. 

Analisando o perfil lipídico, o presente estudo não encontrou diferença 

entre os grupos em relação à concentração de triglicerídeos. A concentração 

plasmática de triglicerídeos é um marcador sensível a alterações recentes no 

consumo alimentar [17]; sabendo disso , uma das possíveis explicações do 

atual estudo não ter notado diferença entre os grupos é o consumo alimentar 

dos animais após o desmame ter permanecido inalterado. Quanto ao colesterol 

total e LDL-c, a suplementação materna de óleo de peixe foi capaz de 

minimizar os danos causados pelo modelo de hiperalimentação, já que, em 

ambos, os valores do grupo HOP estavam reduzidos em relação ao grupo H. 

Os níveis séricos de HDL-c também foram impactados positivamente com a 

suplementação materna, pois as concentrações dessa fração estavam 

aumentadas no grupo HOP em relação ao grupo H.  

Kasbi-Chadli et al. (2014) estudou a influência da suplementação 

materna com ácidos graxos poliinsaturados n-3 em camundongos alimentados 

com dieta rica em gordura após o desmame. Apesar da capacidade do modelo 

de induzir alterações nas concentrações plasmáticas de triglicerídeos, 

colesterol total, LDL-c, VLDL-c e HDL-c, a suplementação materna não se 

mostrou eficaz em prevenir as alterações metabólicas causadas pelo 
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modelo  [16]. Em um segundo trabalho, Kasbi-Chadli et al. (2016), seguindo o 

mesmo modelo de camundongos alimentados com dieta rica em gordura após 

o desmame, mostrou que embora a suplementação materna não expressou 

efeito nos mesmos marcadores lipídicos, a suplementação direta foi eficaz em 

diminuir significativamente todos [18]. Uma possível explicação para diferença 

nos resultados encontrados em ambos os trabalhos do autor e o seguinte 

trabalho está no modelo estudado; modelos de hiperalimentação através da 

alta ingestão de gorduras ou carboidratos tendem a produzir um grande ganho 

de peso e alterações metabólicas intensas, diferente do modelo de 

hiperalimentação pós-natal por redução de ninhada, que melhor descreve as 

características de um leve sobrepeso [12]. Sendo assim, a suplementação 

indireta de óleo de peixe parece exercer sua função como regulador do 

metabolismo lipídico em marcadores levemente alterados.  

Os mecanismos de ação da suplementação materna com óleo de peixe, 

ainda não são completamente elucidados, e mesmos os estudos com a 

suplementação direta apontam para diferentes vias de 

atuação[19][20].  Estudos sugerem que o ácidos graxos poliinsaturados são 

capazes de regular uma família de fatores de transcrição-chave no controle do 

metabolismo lipídico, as Proteínas de Ligação a Elemento Regulador de Esterol 

(SREBP)[21], responsáveis por controlar a expressão de diversas enzimas 

envolvidas na síntese de colesterol, ácidos graxos e triglicerídeos [22].  Um dos 

mecanismos mais estudados é sua ação na regulação da síntese de 

eicosanoides. A presença de ácido eicosapentaenóico (EPA), proveniente do 

consumo de omega-3, compete com o ácido linoleico pelas enzimas 

cicloxigenase e lipoxigenase, responsáveis pela síntese de eicosanoides. 

Porém, diferente do ácido linoleico, que é o principal precursor dessa via, o 

EPA produz séries de eicosanoides com menor caráter inflamatório [23].  

 

CONCLUSÃO 

A suplementação materna de óleo de peixe durante a gestação e 

lactação mostrou ser efetiva em prevenir as alterações dos marcadores 

lipídicos séricos causadas pelo modelo de hiperalimentação pós natal. 
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FIGURAS 
 

Tabela 1. Consumo alimentar dos animais Controle (C), Controle com 

Óleo de Peixe (COP), Hiperalimentado (H) e Hiperalimentado com Óleo de 

Peixe (HOP) ao longo de treze semanas. 

  

 
C COP H HOP 

1-3 semanas (g) 17,35±2,645 14,63±2,342 19,40±1,720 20,64±1,360 

4-6 semanas (g) 24,58±1,315 22,62±1,287 25,08±1,747 26,46±1,189 

7-9 semanas (g) 24,29±0,829 26,16±1,439 25,08±0,992 26,77±0,271 

10-13 semanas (g) 23,66±0,364 25,65±0,257 24,77±1,073 25,18±0,522 
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Figura 1. Peso corporal dos animais Controle (C), Controle com Óleo de 

Peixe (COP), Hiperalimentado (H) e Hiperalimentado com Óleo de Peixe (HOP) 

após o desmame (A), e após 120 dias de vida (B). 

 

 

   Onde: (A) *** H vs C (p<0,001) # HOP vs H (p<0,05). (B) ** H vs C (p<0,01) 
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Figura 2. Peso do tecido adiposo epididimal dos animais Controle (C), 

Controle com Óleo de Peixe (COP), Hiperalimentado (H) e Hiperalimentado 

com Óleo de Peixe (HOP). 

 

      Onde: **** H vs C e HOP vs C (p<0,0001). #### HOP vs COP (p<0,0001) 
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Figura 3. Triglicerídeos (A), Colesterol total (B), LDL-c (C) e HDL-C (D) 
séricos dos animais Controle (C), Controle com Óleo de Peixe (COP), 
Hiperalimentado (H)  e Hiperalimentado com Óleo de Peixe (HOP). 

 
 

 
 

 

Onde: (B) **** H vs C (p<0,0001), #### HOP vs H (p<0,0001).  
 (C) **** H vs C (p<0,0001) #### HOP vs H (p<0,0001)  
 (D) # HOP vs H (p<0,05) 
 


