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Os vegetais produzem grande variedade de produtos secundários, 

denominados compostos fenólicos, que apresentam em sua estrutura um 

grupo fenol, uma hidroxila funcional e um anel aromático (Vissers et al., 

2004). Os compostos fenólicos são biossintetizados nos vegetais por meio de 

diferentes vias, razão pela qual constituem um grupo bastante heterogêneo 

do ponto de vista metabólico. Duas vias metabólicas estão envolvidas na 

síntese dos compostos fenólicos: a do ácido chiquímico e a rota do ácido 

malônico (Figura 1) (Taiz & Zeiger, 2004).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1. Via metabólica do ácido chiquímico e malônico e síntese de chalconas (Taiz 

& Zeiger, 2004). 
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A partir do ácido cumárico e do malônico são formadas as chalconas, 

consideradas precursores dos flavonóides, desde que todos os outros 

flavonóides são obtidos a partir de alterações na estrutura básica da 

chalcona (Figura 2). 

A via do ácido chiquímico converte precursores derivados da glicólise, 

o fosfoenolpiruvato (PEP) e da via do fosfogluconato, a eritrose-4-fosfato em 

aminoácidos aromáticos como a fenilalanina e a tirosina. A classe mais 

importante dos compostos fenólicos é derivada da fenilalanina, que através 

da eliminação de uma molécula de amônia origina o ácido cinâmico. A reação 

subseqüente origina o ácido cumárico, do qual derivam compostos fenólicos 

simples, ou fenilpropanóis, assim chamados por conterem um anel benzênico 

e uma cadeia lateral de 3 carbonos. Os fenilpropanóis são importantes 

unidades básicas para a formação de compostos fenólicos mais complexos. 

Os flavonóides constituem a maior classe de compostos fenólicos 

vegetais. O nome flavonóide deriva de flavus (latim) ou colorido, sendo 

primeiramente identificados como pigmentos encontrados em vegetais. 

Posteriormente foram identificados compostos menos coloridos que 

apresentavam estrutura molecular similar, constituído de vários fenóis, 

sendo chamados genericamente de polifenóis (Figura 2). A estrutura básica 

dos polifenóis contem 15 carbonos organizados em dois anéis aromáticos 

ligados entre si por uma cadeia de três carbonos.  

Estruturalmente os flavonóides são considerados derivados benzo-γ-

pirano consistindo de um anel benzênico, freqüentemente denominado anel 
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“A”, ligado a 6 carbonos que constituem um anel  heterocíclico, denominado 

anel “C” e apresentando, ligado ao carbono 2, um grupo fenil. A numeração 

dos anéis “A” e “C” é feita com números ordinários, enquanto o anel “B” é 

numerado utilizando-se apóstrofo (Taiz & Zeiger, 2004) (Figura 3). 

 

 

 

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Síntese de flavonóides (Taiz & Zeiger, 2004). 
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Figura 3. Figura 3. Figura 3. Figura 3. Estrutura geral dos flavonóides (Taiz & Zeiger, 2004).    

 

Os flavonóides são classificados em 3 tipos principais, as flavonas, 

flavonóis e isoflavonas. Também compreendem as flavononas e os di-

hidroflavonóis. Os diferentes tipos de flavonóides diferem na estrutura 

molecular. Podem ser agliconas, glicosídeos ou derivados metilados (Hsieh & 

Kinsella, 1998; Scalbert & Williamson 2000). 

Os flavonóides agliconas apresentam o anel benzo- γ-pirano, sendo o 

anel C um γ-pirano nas flavonas e flavonóis, e um derivado 2,3-dihidroxi 

(desidro derivados) nas flavanonas e flavanóis. A posição do anel benzeno 

divide os flavonóides em duas classes. Quando o benzeno esta na posição 2 

temos os flavonóis e flavonas e na posição 3, as isoflavonas. As isoflavonas 

constituem, portanto, um grupo de flavonóides no qual a posição de um 

anel aromático está invertida. Flavonóis diferem das flavononas pelo grupo 

hidroxil na posição 3 e uma dupla ligação entre o C2-C3. Flavonóides são 
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usualmente hidroxilados nas posições C 3, 5, 7, 3’, 4’ou 5’ (Taiz & Zeiger, 

2004). 

Os flavonóides glicosilados são formados com a ligação de 

carboidratos principalmente nas posições 3 ou 7. Em geral são conjugados 

com carboidratos simples formando os glicosídeos ou os heterosídeos. Os 

glicosídeos são normalmente hidrofílicos enquanto as formas agliconadas, 

ou agliconas são insolúveis em água, estando presente em óleos (lipofílicos) 

(Hsieh & Kinsella, 1998). 

Antioxidantes dietéticos apresentam um importante papel na 

manutenção da homeostase do controle oxidativo. Vitamina C, vitamina E, β-

caroteno, polifenóis, selênio, entre outros, são tidos como constituintes 

antioxidantes de uma dieta (Schwedhelm et al., 2003). 

A dieta do Mediterrâneo, rica em frutas, vegetais, grãos e 

relativamente baixa em carne vermelha está associada com a baixa 

incidência de doenças cardiovasculares (Visioli & Galli, 1998), 

particularmente, por sua alta proporção de compostos bioativos como 

vitaminas e compostos fenólicos (Visoli et al., 1998). Seu efeito benéfico é 

atribuído ao seu alto conteúdo em compostos com propriedades biológicas 

antioxidantes e a elevada concentração de ácidos graxos monoinsaturados 

(Renaud et al., 1995; Trichopoulou et al., 1995; De Lorgeril et al., 1998). 

Os compostos fenólicos encontrados no azeite de oliva constituem 

uma fração complexa formada por um número elevado de componentes, que 

contribuem consideravelmente para a estabilidade oxidativa do óleo 
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(Wiseman et al., 1996). O azeite de oliva contém fenóis simples como o ácido 

caféico, hidroxitirosol, ácido vanílico, p-cumárico, ácido ferúlico, entre 

outros. Também contêm flavonóides como apigenina, luteolína, oleuropeína 

e ligstrosídeos (Visioli & Galli, 1998; Brenes et al., 1999).  

Azeite de oliva é conhecido por sua alta resistência à degradação 

oxidativa. Tal propriedade pode ser devido, em grande parte, à elevada 

concentração de antioxidantes polifenólicos encontrados principalmente na 

composição do azeite de oliva extra-virgem (Wiseman et al., 1996). Os 

polifenóis são os responsáveis pela textura e aroma característicos do azeite, 

conferindo à oliva elevada resistência à rancificação, ou oxidação 

(Montedoro et al., 1992).  

Um polifenol do tipo flavonóide encontrado na oliva é a oleuropeína 

(Figura 2), glicosídeo secoiridóide, que é um éster do ácido elenólico com o 

hidroxitirosol (Tuck & Hayball, 2002). A oleuropeína aglicona é formada por 

meio da remoção de glicose da oleuropeína glicosilada através da ação da 

enzima β-glicosidade. A forma aglicona e seus derivados são os mais 

abundantes fenóis no óleo de oliva (Vissers et al., 2004). 

Como é sintetizado na oliva, pode estar pode estar presente em 

diferentes proporções das formas glicosiladas ou agliconas dependendo do 

processamento do azeite.   
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Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4. Estrutura da Oleuropeína na forma aglicona. 

 

O ácido caféico, as cumarinas e o ácido salicílico, entre outros 

fenilpropanóis simples constituem importantes compostos fenólicos simples 

encontrados no azeite de oliva (Scalbert & Williamson, 2000; Taiz & Zeiger, 

2004).  

 

Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5. Estrutura do ácido caféico. 

 

Tendo em vista a procura por agentes antioxidantes dietéticos, muita 

atenção tem sido dada ao azeite de oliva e seus componentes fenólicos. 

Apesar de existirem evidências científicas que fundamentam os efeitos 

benéficos da suplementação da dieta com azeite de oliva (Aviram & Eias, 

1993; De La Cruz, 2000; Roche, 2000), o potencial antioxidante de seus 
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componentes, bem como seus efeitos sobre o organismo ainda não foram 

estabelecidos.  

Sendo assim, o objetivo do presente estudo foi determinar o efeito da 

suplementação nutricional com azeite de oliva extra-virgem e seus 

compostos fenólicos, oleuropeína e ácido caféico sobre parâmetros 

nutricionais, morfométricos e calorimétricos, lipídios séricos e estresse 

oxidativo no soro de ratos alimentados com dieta controle e dieta 

hipercalórica, visando determinar o potencial antioxidante e identificar o 

principal componente antioxidante do azeite de oliva.     

Para alcançar os objetivos propostos, o tema foi explorado em 2 

capítulos: 

 

• Capítulo 1.Capítulo 1.Capítulo 1.Capítulo 1. Ação do azeite de oliva e seus componentes 

fenólicos oleuropeína e ácido caféico, sobre parâmetros 

nutricionais, morfométricos e calorimétricos em ratos 

alimentados com dieta padrão e hipercalórica.    

• Capítulo 2.Capítulo 2.Capítulo 2.Capítulo 2. Perfil lipídico e estresse oxidativo séricos: ação do 

azeite de oliva e de seus fenóis em animais submetidos a 

ingestão de dieta padrão e hipercalórica.    

• ConsideraçConsideraçConsideraçConsiderações Finais.ões Finais.ões Finais.ões Finais.    
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RESUMORESUMORESUMORESUMO    
O presente trabalho teve por objetivo determinar os efeitos da 

administração de azeite de oliva-extra virgem e seus componentes fenólicos, 

oleuropeína e ácido caféico sobre parâmetros nutricionais, morfométricos e 

calorimétricos em ratos mantidos com dieta padrão (DP) e hipercalórica 

(DH). Para tanto, 48 ratos, Wistar, 180,52 ± 21,05g, foram divididos 

inicialmente em 2 grupos. O grupo P (n=24) foi mantido com dieta padrão e 

água ad libitum e o grupo H (n=24) foi mantido com dieta rica em colesterol 

e sacarose e água ad libitum. Após 21 dias de tratamento os dois grupos 

foram divididos em 4 subgrupos cada (n=6): C considerado controle, mantido 

com as respectivas dietas P ou H e sem suplementação; AO receberam 

respectivamente ração P ou H e suplementação nutricional com azeite de oliva 

extra-virgem (Colavita, Itália) (3mL/Kg/dia); O receberam ração P ou H, 

respectivamente e suplementação nutricional com oleuropeína (Genay, France) 

(0,023mg/Kg/dia); AC receberam respectivamente ração P ou H e 

suplementação nutricional com ácido caféico (Sigma, USA) (2,66mg/Kg/dia). O 

experimento teve duração de 43 dias. Os resultados mostraram que dieta 

hipercalórica induziu obesidade nos animais com elevação no IMC. Houve 

correlação positiva entre IMC e peso final. A análise calorimétrica 

demonstrou que suplementação nutricional com azeite de oliva induziu 

modificação no substrato usado para obtenção de energia. O efeito benéfico 

do azeite foi associado a seu composto fenólico ácido caféico. 
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Palavras chave:Palavras chave:Palavras chave:Palavras chave: azeite de oliva, oleuropeína, ácido caféico, dieta 

hipercalórica, parâmetros nutricionais e morfométricos, quociente respiratório. 
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INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO    

A importância de uma alimentação adequada é amplamente 

reconhecida por seus inúmeros efeitos benéficos, desde que existe relação 

direta entre nutrição, saúde e bem-estar físico e mental do indivíduo.   

Os adultos mantêm um peso corporal constante, graças ao sistema 

complexo de mecanismos neurais, hormonais e químicos que mantêm o 

equilíbrio entre ingestão e perda energética, dentro de limites precisamente 

regulados, podendo os fatores genéticos contribuírem para as diferenças 

individuais (Proserpi et al., 1997; Ravussin, et al., 1988). Anormalidades 

destes mecanismos, muitas não completamente entendidas, resultam em 

flutuações exageradas no peso. Destas, as mais comuns são o excesso de peso 

e a obesidade (Larson et al., 1995). 

Obesidade constitui uma doença multifatorial que vem atingindo 

proporções epidêmicas tanto em países desenvolvidos como em países em 

desenvolvimento (Peña e Bacallao, 2000; Pereira et al., 2003). Constitui 

atualmente a mais importante desordem nutricional e metabólica (Novelli, 

2005) e é caracterizada por ingestão energética acima do gasto, por um 

período prolongado (WHO, 1998). Porém, a obesidade não é uma doença 

singular, e sim um grupo heterogêneo de condições com múltiplas causas 

que, em última análise, refletem o fenótipo obeso (Jebb, 1999).   

Dentre os fatores envolvidos com o desenvolvimento da obesidade, a 

composição da dieta é certamente o mais importante (McCrory, 2000). De 

fato, é sabido que dietas ricas em lipídios e colesterol estão geralmente 
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associadas com o desenvolvimento de obesidade (Smith, 1998; Hill, 2000), 

desde que o elevado consumo de lipídios estimula o apetite e induz 

hiperfagia (Fridman, 1998). Parece existir um controle preciso entre o 

consumo de um macronutriente da dieta e sua oxidação (e vice-versa) 

(Pereira, 2003) e que um quadro de desequilíbrio neste controle pode levar 

a obesidade. 

Diferenças no metabolismo energético desempenham importante 

papel na regulação do peso corporal e na patogênese da obesidade (Weyer, 

2000). Estudos prospectivos (Buscemi et al., 1998) demonstraram que uma 

taxa metabólica basal relativamente baixa e um quociente respiratório alto, 

são preditores do ganho de peso. 

A taxa metabólica basal é a quantidade de energia necessária para a 

manutenção das funções vitais do organismo (Warlich & Dos Anjos, 2001). 

Um dos métodos mais utilizados para se medir o metabolismo basal é a 

calorimetria indireta. Constitui uma maneira não invasiva de determinar as 

necessidades nutricionais e a taxa de utilização dos substratos energéticos a 

partir do consumo de oxigênio e da produção de gás carbônico obtidos por 

análise do ar inspirado e expirado pelos pulmões (Diener, 1997). A 

quantidade de oxigênio consumida em relação ao dióxido de carbono 

produzido pela oxidação de diferentes substâncias nutritivas varia de acordo 

com o teor de oxigênio do nutriente. A proporção do volume de dióxido de 

carbono produzido para a do oxigênio consumido é conhecida como 

quociente respiratório (QR =VCO2/VO2) (Schutz, 1980). O quociente 
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respiratório depende da mistura de combustíveis que estão sendo 

metabolizados. Para carboidratos o QR é igual a 1, porque o número de 

moléculas de CO2 produzido é proporcional ao número de moléculas de O2 

consumido. O QR aproximado para lipídios e proteínas é de 0,70 e 0,82, 

respectivamente, sendo que para uma dieta mista, geralmente aceita-se 0,85 

(Rosado & Monteiro, 2001).              

Mudanças significativas nos hábitos alimentares têm sido marcadas 

pelo aumento do conteúdo de lipídios na dieta (Cooling & Blundell, 1998), 

que é geralmente tido como um contribuinte significativo no aumento da 

incidência da obesidade (Flatt & Tremblay, 1998; Hill, 2000), devido ao 

elevado quociente respiratório da dieta e estimulação do hiperconsumo de 

energia (Green & Blundell, 1996).  

 Este tipo de dieta, rica em lipídios e colesterol (Seidell, 1998), é fator 

de risco crucial para o envelhecimento (Droge, 2002), hipercolesterolemia, 

aterosclerose (Yang et al., 1999), doenças cardiovasculares (Novelli et al., 

2002; Faine et al., 2002; Schaffer, 2003; Diniz et al., 2002) e obesidade 

(Feoli et al, 2003).   

 A ingestão de dietas hipercalóricas está relacionada a hiperlipidemia e 

estresse oxidativo, desde que a oxidação de nutrientes através da cadeia 

respiratória constitui fonte endógena para a produção de espécies reativas 

de oxigênio (Feuers, 1998; Esposito et al., 1999, Hart et al., 1999). Deste 

modo, alimentos naturais, ricos em antioxidantes, deveriam constituir a 

principal parte da dieta humana, uma vez que os antioxidantes naturais 
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destas dietas têm importante papel na manutenção da saúde (Benzie et al, 

2003).  

 Na tentativa de reverter os danos causados pela inadequada ingestão 

alimentar, muito interesse tem sido dado à dieta do Mediterrâneo, que é rica 

em ácidos graxos monoinsaturados e antioxidantes naturais, devido aos seus 

efeitos benéficos à saúde e sua possível prevenção de riscos cardiovasculares 

(Bondia-Pons et al, 2007).  

 Azeite de oliva é rico em ácidos graxos monoinsaturados. Seu 

componente ácido oléico, que representa 56 a 84% do azeite de oliva, tem 

sido associado a atividades imunossupressoras (Jeffery et al., 1996), 

diminuição na agregação de plaquetas (Vicario et al., 1998), na 

concentração de colesterol plasmático (Choudhury et al., 1997), diminuição 

na hipertrigliceridemia (Roche et al., 2000) e tem efeito protetor na inibição 

da oxidação da lipoproteína de baixa densidade (LDL-colesterol) (De La Cruz, 

2000). Contudo, pode não ser o único componente do azeite de oliva na 

proteção contra a oxidação, uma vez que o azeite de oliva é fonte de 

compostos fenólicos (Tuck & Hayball, 2002), que também podem contribuir 

para os efeitos benéficos da dieta do Mediterrâneo (Hillestrøm, et al., 2006). 

A concentração de compostos fenólicos no azeite extra-virgem varia 

de 50 a 800mg/Kg com uma concentração média de 180mg/Kg nos azeites 

comerciais. Estima-se que a ingestão de azeite de oliva nos países 

Mediterrâneos varie de 30 a 50g/dia, o que resultaria no consumo diário 

máximo de 9mg/Kg de compostos fenólicos. Entretanto, a concentração e o 
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tipo de polifenol difere nos vários azeites, dependendo da procedência, grau 

de maturação do fruto, variedade da oliveira, tipo de solo e finalmente do 

tipo de processamento utilizado na obtenção do azeite (Visioli et al., 1998).  

 Os compostos fenólicos são antioxidantes primários que agem como 

seqüestradores de radicais livres e bloqueadores de reações em cadeia 

(Moreira, 2004). O principal polifenól do tipo flavonóide encontrado na 

oliva é a oleuropeína (Montedoro et al., 1992). A oleuropeína, dependendo 

do tipo de azeite, pode originar compostos fenólicos simples, o que estaria 

associado a diferentes concentrações de ácidos elenólicos, como a ácido 

caféico, considerado o principal composto fenólico simples presente no 

azeite de oliva (Vissers et al., 2004).   

Estudos prévios em nosso laboratório demonstraram que as 

propriedades benéficas do azeite de oliva na lipidemia e estresse oxidativo 

não estavam associadas ao hidroxitirosol, um dos compostos fenólicos do 

azeite, bem como ao ácido oléico, ácido graxo monoinsaturado presente no 

azeite (Faine et al., 2004; Faine et al., 2006a; Faine., et al 2006b) indicando 

que outros compostos fenólicos presentes seriam responsáveis por suas 

propriedades antioxidantes.  
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OBJETIVOSOBJETIVOSOBJETIVOSOBJETIVOS    

Desde que a oleuropeína e o ácido caféico constituem compostos 

fenólicos do azeite de oliva, no presente trabalho serão estudados os efeitos 

destes componentes sobre parâmetros nutricionais, morfométricos e 

calorimétricos de ratos alimentados com dieta padrão, ou rica em colesterol 

e sacarose.    

MATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOS    
1.1.1.1.    ANIMANIMANIMANIMAISAISAISAIS    

O protocolo experimental foi aprovado pela Comissão de Ética em 

Experimentação Animal da Faculdade de Medicina de Botucatu – SP, adotado 

pelo Colégio Brasileiro de experimentação Animal (COBEA).      

Foi utilizado um total de 48 ratos machos adultos Wistar, de peso 

(média ± desvio-padrão) 180,52 ± 21,05 gramas. Os animais foram 

provenientes do Biotério Central da UNESP, "Campus de Botucatu", e 

transferidos para o “Laboratório de Bioquímica na Experimentação Animal" 

do Departamento de Química e Bioquímica, Instituto de Biociências, 

UNESP/Botucatu, onde permaneceram durante todo o período experimental, 

à temperatura de 22 ± 3°C, período claro/escuro de 12 horas. 

Os animais foram mantidos em gaiolas de plástico individuais, 

recebendo dieta basal (Biobase, 9301, SIF nº SC – 25035, Brasil) e água 

destilada ad libitum. Para permitir a aclimatação dos animais, os ratos 

permaneceram nas condições acima citadas por um período de 15 dias antes 

do início do experimento.  
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2.2.2.2.    GRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAIS    

Os animais foram inicialmente divididos em 2 grupos. O grupo P 

(n=24) mantido com dieta padrão (DP) e água ad libitum. O grupo H (n=24) 

mantido com dieta hipercalórica (DH) rica em colesterol (Costa et al, 1993) e 

sacarose. 

Após 21 dias de tratamentos, os animais dos grupos P e H foram 

divididos em 4 subgrupos (n=6): grupo C considerado controle, mantido 

com as respectivas dietas P ou H e sem suplementação; AO receberam as 

respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional com azeite de oliva 

(Colavita, Italia) (3mL/Kg/dia) (Faine et al., 2004; Vissers et al., 2004); O 

receberam as respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional com 

oleuropeína (Genay, France) (0,023mg/Kg/dia) (Gómez-Alonso et al., 2002) 

e o AC receberam as respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional 

com ácido caféico (Sigma, USA) (2,66mg/Kg/dia) (Montedoro et al., 1992).  

As concentrações dos polifenóis utilizadas corresponderam à 

quantidade presente no azeite de oliva administrado aos animais dos grupos 

PAO e HAO, sendo previamente dissolvidos em solução de etanol 10%. O 

azeite de oliva e seus polifenóis foram administrados por gavagem, como 

suplementação da dieta basal, cinco vezes por semana, durante o período de 21 

dias. Animais dos grupos PC e HC receberam solução 10% de etanol através 

de gavagem. O fenol oleuropeína e ácido caféico foram dissolvidos em etanol 

10% (Carluccio et al., 2003).  Solução de etanol 10% não induz efeitos 
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adversos em animais (Turner et al., 1998). O período experimental total foi 

de 43 dias.     

3.3.3.3.    DIETA HIPERCALÓRICADIETA HIPERCALÓRICADIETA HIPERCALÓRICADIETA HIPERCALÓRICA    

Para obtenção da ração contendo elevada concentração de ácidos 

graxos insaturados, colesterol, sacarose e ácido cólico, foram adicionados ao 

farelo da ração padrão a quantidade de 84,77g de óleo de soja, 131,01g de 

sacarose, 12,33g de colesterol cristalino e 1,23g de ácido cólico para cada 1 

Kg de ração (Reeves, 1997; Quiles et al., 2003). A seguir, as rações foram 

transferidas para máquina específica para formação de “pellets”. Estes 

foram secos em estufa com ar circulante por um período de 24h, em 

temperatura inferior a 700C. Após secagem as rações foram deixadas à 

temperatura ambiente para esfriar durante 24h, e conservadas em câmara 

fria à 60C. A validade da ração preparada era de 3 meses. 

4.4.4.4.    DETERMINAÇÃO DO METADETERMINAÇÃO DO METADETERMINAÇÃO DO METADETERMINAÇÃO DO METABOLISMO BASAL E UTILBOLISMO BASAL E UTILBOLISMO BASAL E UTILBOLISMO BASAL E UTILIZAÇÃO DE IZAÇÃO DE IZAÇÃO DE IZAÇÃO DE 

SUBSTRATO ENSUBSTRATO ENSUBSTRATO ENSUBSTRATO ENERGÉTICO ERGÉTICO ERGÉTICO ERGÉTICO  

No quadragésimo (40°) dia do período experimental foram 

determinados o metabolismo basal, o consumo de O2 (VO2), a produção de 

CO2 (VCO2). A utilização de lipídios e carboidratos como fonte de energia foi 

obtida através do quociente respiratório (VCO2/VO2) (Strohl et al., 1997). 

As determinações foram realizadas com uso de câmara metabólica para 

sistema respiratório animal (CWE, Inc, St. Paul, USA) com medidas obtidas 

em computador através de programa específico (software MMX, CWE, Inc., 

USA). Inicialmente, os animais foram adaptados á câmara metabólica 
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durante 7 dias, sendo colocados pela manhã (período das 8:00 as 12:00h) na 

caixa respiratória com fluxo de ar ambiente de 3,0L/min., durante 15 

minutos/dia (Ghibaudi et al., 2002).  

O metabolismo basal foi determinado nos animais após jejum de 14h, 

para que no momento da determinação o glicogênio muscular e hepático 

estivesse depletado (Commerford et al., 2000). Após a calibração do 

equipamento (temperatura, pressão) cada animal foi transferido para 

câmara metabólica permanecendo durante 10 minutos em repouso com 

fluxo de ar constante.   

Foram registrados o consumo de O2 (VO2), a produção de CO2 (VCO2) e 

parâmetros respiratórios dos animais sendo calculada a média de 3 medidas 

consecutivas, permitindo evidenciar as alterações no quociente respiratório 

(QR) nos diferentes grupos experimentais e a taxa metabólica basal (TMB) 

(Strohl et al., 1997). 

Tendo como base os dados da calorimetria indireta (VO2,VCO2 e TMB), 

energia total ingerida e peso corporal final, foram calculados: 

• Energia metabolizável (Kcal/dia) = energia ingerida (kcal/dia) – 

TMB (kcal/dia) (Labayen et al., 1999)  

• Consumo de oxigênio pela superfície corporal (mL/h/g0,7) = VO2 

(ml/h) / superfície corporal (g0,7) (Bray, 1969) 

• Oxidação de lipídios (mg/min) = NPVO2 x (1 – QRNP) x 0,746/ 

0,293 (Labayen et al., 1999) 
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• Oxidação de carboidratos (mg/min) = NPVO2 x (QRNP – 0,707) x 

0,746/ 0,293 (Labayen et al., 1999) 

OBS: NPVO2 (consumo de oxigênio não protéico); QRNP (quociente 

respiratório não protéico). 

A obesidade foi evidenciada através da análise da taxa metabólica 

basal (Kunz et al., 2000), oxidação de lipídios (Weyer et al., 2000), IMC 

(Novelli et al., 2007) e VO2/superfície corporal (Bray, 1969). 

5.5.5.5.    PARÂMETROS NUTRICIONAIS E MORFOMÉTRICOS PARÂMETROS NUTRICIONAIS E MORFOMÉTRICOS PARÂMETROS NUTRICIONAIS E MORFOMÉTRICOS PARÂMETROS NUTRICIONAIS E MORFOMÉTRICOS     

O consumo alimentar e a ingestão de água foram controlados 

diariamente, no mesmo horário (9:00 às 11:00 horas). Foi ofertada 50g de 

ração e 60 mL de água por animal, diariamente. O consumo alimentar diário 

foi calculado pela subtração da ração ofertada e pelo peso da ração restante, 

após o consumo ad libitum em 24 horas. A ingestão de água foi obtida pela 

subtração da água ofertada e pela quantidade restante, após consumo ad 

libitum em 24 horas. 

Os animais foram pesados antes do início do experimento e 

semanalmente durante todo o período experimental. Tendo como base o 

consumo alimentar diário médio, a energia da ração, as porcentagens de 

proteínas, ácidos graxos e carboidratos e o ganho de peso, foram calculados 

os parâmetros nutricionais (Diniz et al., 2002; Novelli et al., 2002; Ebaid et 

al., 2006): 

• Energia Ingerida (Kcal/dia) = consumo diário médio de ração x 

energia metabolizável de ração em Kcal/g 
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• Eficiência Alimentar (%) = [consumo de ração diário médio (g)/ 

peso final (g)] x 100 

• Consumo específico de água (%) = [ingestão de solução aquosa 

(mL)/ 60 mL solução aquosa ofertada] x 100 

• Consumo de proteínas (g/dia) = consumo diário médio de ração 

(g) x concentração de proteínas da ração 

• Consumo de ácidos graxos (g/dia) = consumo diário médio de 

ração (g) x concentração de ácidos graxos da ração 

• Ingestão de carboidratos (g/dia) = consumo diário médio de ração 

(g) x concentração de carboidratos da ração 

Após 43 dias de tratamento, os animais foram anestesiados para 

determinação do comprimento corporal.  

Tendo como base o peso e o comprimento corporal foram calculados os 

parâmetros morfométricos:  

• Índice de massa corporal (IMC) (g/cm²)    = = = = peso 

corporal/(comprimento corporal)² (Diniz et al., 2006) 

• Índice de Lee    = 3 peso/comprimento (Bernardis, 1970) 

• Superfície corporal (g0,7)    = = = = (peso corporal final)0,7 (Bray, 1969). 

    

6.6.6.6.    ANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICA    

A análise estatística foi realizada no Departamento de Bioestatística 

do Instituto de Biociências, UNESP, Botucatu-SP.   
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Os resultados obtidos foram expressos em média ± desvio padrão. A 

comparação entre os grupos foi realizada pela técnica da análise de variância 

(ANOVA) para o modelo com dois fatores (dieta e suplementação) 

complementada com o teste de comparações múltiplas de Tukey (Zar, 

1999). O nível de significância foi de 5% para a discussão dos resultados 

(Norman & Streiner, 1994).  

 As letras utilizadas nas tabelas são referentes as seguintes 

comparações: 

 – Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação; 
 

 – Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta; 
 

 – Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
 

 

RESULTADOSRESULTADOSRESULTADOSRESULTADOS   

A Tabela 1 mostra a composição da ração padrão e hipercalórica. 

Como esperado, houve elevação no conteúdo de lipídios e de carboidratos 

totais na dieta hipercalórica, uma vez que no preparo da ração foram 

adicionados óleo de soja e sacarose. Desde que houve acréscimo de ácidos 

graxos insaturados e sacarose, a dieta hipercalórica apresentou conteúdo 

calórico de 341,10 Kcal/100g, comparada à dieta padrão com 275,89 

Kcal/100g. As concentrações de fibra, umidade, vitaminas e sais minerais 

foram suficientes para a manutenção normal das atividades orgânicas dos 

animais.  
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Administração de azeite de oliva, oleuropeína e de ácido caféico não 

induziu alteração no peso final dos animais, mantidos com dieta padrão (DP) 

e hipercalórica (DH). Animais do grupo HC e HO apresentaram elevação 

significante no peso corporal final, comparado ao PC e PO. Entretanto, na 

presença de azeite de oliva e ácido caféico, os grupos mantidos com dieta 

hipercalórica não apresentaram diferença significante no peso corporal final, 

em relação aos mantidos com dieta padrão. Administração de azeite de oliva 

e seus polifenóis não induziu aumento no IMC nos animais dos grupos DP e 

DH. Porém, o IMC mostrou-se elevado nos animais mantidos com dieta 

hipercalórica comparado aos mantidos com dieta padrão. Não foram 

observadas alterações significantes no índice de Lee entre animais do grupo 

DP e DH. Entretanto o índice de Lee esteve aumentado nos animais dos 

grupos HC e HAC comparados aos PC e PAC (Tabela 2).  Não foram 

observadas alterações significantes na superfície corporal dos animais dos 

grupos DP e DH, que receberam azeite e seus polifenóis. Entretanto, animais 

dos grupos HC, HAO e HO, tiveram um aumento significante na superfície 

corporal, comparados aos grupos PC, PAO e PO. Administração de ácido 

caféico não alterou a superfície corporal dos animais HAC comparado aos 

animais do grupo PAC.  

Foram observadas correlações positivas significantes entre o IMC 

(g/cm2) e o peso final (g) (r= 0,8515 e p<0,01) (Figura 1), entre o índice de 

Lee e o peso final (g) (r= 0,6330 e p<0,01) (Figura 2).  
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Azeite de oliva e seus compostos fenólicos não modificaram 

significativamente a ingestão alimentar nos animais dos grupos DP e DH. 

Embora a administração de oleuropeína não tenha alterado a ingestão 

alimentar nos animais do grupo HO em relação aos do grupo PO, foi 

observada alteração significante na ingestão alimentar nos animais dos 

grupos HC, HAO e HAC em relação aos animais dos grupos PC, PAO e PAC, 

respectivamente. Não foi observada alteração na ingestão de proteínas nos 

animais dos grupos PAO e PO em relação ao grupo PC, porém houve elevação 

na ingestão de proteínas nos animais do grupo PAC em relação ao PC. Azeite 

de oliva e seus polifenóis não alteraram a ingestão de proteínas nos animas 

DH. Animais do grupo DH tiveram menor ingestão de proteínas comparada 

ao grupo DP. Azeite de oliva e seus polifenóis não induziram alteração na 

ingestão de lipídios nos animais dos grupos DP e DH. Dieta hipercalórica 

aumentou a ingestão de lipídios nos animais dos grupos DH em relação aos 

do grupo DP. Embora azeite de oliva e seus polifenóis não tenham alterado a 

ingestão de carboidratos nos animais mantidos com dieta hipercalórica, 

animais do grupo PAC tiveram maior ingestão de carboidratos, e animais dos 

grupos PAO e PO não alteraram sua ingestão, comparados ao grupo PC. Não 

houve alteração significante na ingestão de carboidratos nos grupos HC, 

HAO e HO, em relação aos grupos PC, PAO e PO, respectivamente, 

entretanto, no grupo HAC, houve diminuição na ingestão de carboidratos 

comparada ao grupo PAC. Foi observada correlação positiva significante 
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entre ingestão de lipídios (g/dia) e o peso final (g) (r= 0,4986 e p<0,01) 

(Figura 3) entre os animais.  

 Administração de azeite de oliva, oleuropeína e ácido caféico não 

induziu alteração da energia ingerida e eficiência alimentar nos animais 

mantidos com dietas padrão e hipercalórica. Animais do grupo HC, HAO e 

HO tiveram a energia ingerida aumentada em relação aos grupos PC, PAO e 

PO, respectivamente. Não houve alteração significante na energia ingerida 

nos animais do grupo HAC em relação ao PAC. A eficiência alimentar esteve 

diminuída nos animais que receberam DH em relação aos mantidos com DP. 

Embora os polifenóis não tenham alterado o consumo específico de água nos 

animais que receberam dieta padrão, animais do grupo HAC tiveram a o 

consumo específico de água reduzido em relação ao grupo HC. O consumo 

específico de água não foi alterado nos animais dos grupos HAO e HO em 

relação ao grupo HC. Houve diminuição no consumo específico de água nos 

animais que receberam DH em relação aos seus respectivos controles 

mantidos com DP (Tabela 4). Na Figura 4 pode-se observar que houve 

correlação positiva significante entre a energia ingerida (kcal/dia) e o peso 

final (g) (r=0,3836 e p<0,01). 

Embora administração de azeite de oliva, oleuropeína e ácido caféico 

não tenha induzido diferenças significantes na eficiência protéica, lipídica e 

glicídica nos grupos de animais que receberam dieta padrão e hipercalórica, 

a eficiência protéica esteve reduzida e eficiência lipídica esteve aumentada 

nos animais do grupo DH em relação aos do grupo DP. Embora não tenha 
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sido observada diferença significante nos grupos que receberam polifenóis e 

foram mantidos com dieta hipercalórica, a eficiência glicídica esteve 

diminuída no grupo HC em relação ao PC (Tabela 4). 

Na Tabela 5 pode-se notar que houve redução no QR de animais 

mantidos com dieta padrão que receberam azeite de oliva, indicando maior 

oxidação de lipídios nestes animais comparado ao PC e ao grupo PO. Animais 

dos grupos HAO, HO e HAC apresentaram redução significante no QR, 

indicando elevação na oxidação de lipídios nestes animais, quando 

comparados ao grupo HC. Animais do grupo HC apresentaram elevação no QR 

indicando menor utilização de lipídios como substratos energéticos em 

relação aos animais do grupo PC. Este fato foi também evidenciado nos 

animais dos grupos HAO e HAC, comparados aos grupos PAO e PAC, 

respectivamente. Animais do grupo HO apresentaram diminuição do QR 

comparado ao grupo PO.  

Houve elevação na taxa metabólica basal nos animais dos grupos PAO e 

PAC, bem como redução nos animais do grupo PO, em relação ao grupo PC. 

Nos grupos DH somente o ácido caféico reduziu a taxa metabólica basal. Dieta 

hipercalórica, comparada à dieta padrão reduziu a taxa metabólica basal nos 

animais dos grupos HC, HAO e HAC, comparada aos controles mantidos com 

dieta padrão. Administração de oleuropeína elevou a taxa metabólica basal no 

grupo HO, comparado ao PO (Tabela 5). 

Azeite de oliva e ácido caféico aumentaram o consumo de oxigênio 

(VO2 ml/min) e administração de oleuropeína diminuiu o VO2 em animais 
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mantidos com dieta padrão, comparado ao grupo PC. Em animais mantidos 

com dieta hipercalórica, oleuropeína e ácido caféico aumentaram o consumo 

de oxigênio em relação ao grupo HC. Azeite de oliva e ácido caféico 

diminuíram o consumo de oxigênio em animais do grupo DH comparado aos 

DP. Não houve diferença no VO2 no grupo HC comparado ao PC (Tabela 5). 

Azeite de oliva, oleuropeína e ácido caféico aumentaram a produção 

de gás carbônico (VCO2 ml/min) nos grupos HAO, HO e HAC, em relação ao 

grupo HC. A produção de CO2 esteve diminuída nos animais dos grupos HAO 

e HO e inalterada no grupo HAC, em relação ao grupo HC. A produção de 

CO2 esteve aumentada nos animais mantidos com dieta hipercalórica e que 

receberam azeite de oliva e os polifenóis em relação aos mantidos com dieta 

padrão (Tabela 5).  

Embora não tenha havido diferença significante na relação consumo 

de oxigênio/superfície corporal nos grupos PO e PAC, em relação ao grupo 

PC, houve aumento na relação no grupo PAO. Não houve variação na relação 

consumo de oxigênio/superfície corporal nos animais mantidos com dieta 

hipercalórica e que receberam azeite de oliva e seus polifenóis. O grupo HO 

não apresentou variação na relação consumo de oxigênio/superfície corporal 

comparado ao grupo PO, porém houve diminuição na relação nos grupos HC, 

HAO e HAC, comparado aos grupos PC, PAO e PAC (Tabela 5). 

Administração de azeite de oliva e seus polifenóis não alterou a 

energia metabolizável nos animais mantidos com dieta padrão. Embora não 

tenha havido diferença significante na energia metabolizável nos animais dos 
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grupos HAO e HO, houve um aumento no grupo HAC, comparados ao grupo 

HC. Dieta hipercalórica elevou a energia metabolizável no grupo DH em 

comparação ao grupo DP (Tabela 5).  

A oxidação de lipídios esteve aumentada nos grupos PAO e PAC, porém 

reduzida no grupo PO, comparado ao grupo PC. Azeite de oliva e seus 

polifenóis aumentaram a oxidação de lipídeos nos grupos mantidos com 

dieta hipercalórica. Animais dos grupos HC, HAO e HAC tiveram a oxidação 

de lipídios diminuída, e animais do grupo HO apresentaram aumento, em 

relação aos seus respectivos controles, PC, PAO, PAC e PO (Tabela 5, Figura 

5). 

A oxidação de carboidratos apresentou-se diminuída nos grupos PAO e 

PAC, porém aumentada no grupo PO, comparado PC. Azeite de oliva e seus 

polifenóis diminuíram a oxidação de carboidratos nos animais mantidos com 

dieta hipercalórica, comparado ao controle HC. Dieta hipercalórica 

aumentou a oxidação de carboidratos nos grupo HC, HAO e HAC e diminuiu 

no grupo HO, comparados aos respectivos controles PC, PAO, PAC e PO 

(Tabela 5, Figura 5). 
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Tabela 1. Composição das rações padrão e hipercalórica 

Componentes 
Padrão Hipercalórica 

g/100g Kcal/100g g/100g Kcal/100g 

Proteína 19,80 79,20 15,25 61,00 

Lipídio total 4,41 39,69 11,86 106,74 

Óleo de soja - - 8,47 76,23 

Lipídios 
saturados 

4,41 39,69 3,39 30,51 

Carboidrato 
total 

39,25 157 43,34 173,36 

Amido 39,25 157 30,24 120,96 

Sacarose - - 13,10 52,40 

Fibra  13,25 - 10,20 - 

Colesterol - - 1,23 - 

Ácido cólico - - 0,123 - 

Outros * 23,29  17,94 - 

Total 100 275,89 100 341,10 

(*) Umidade, Vitaminas: (mg/Kg de ração) (A) 25,000 UI; (B1) 8,0 mg; (B2) 30,00 mg; (B6) 
14,0 mg; (B12) 40,0 mcg; (D3) 5,000 UI; (E) 60,0 mg; (K) 6,0 mg; Biotina 80,0 mg; Niacina 
80,0 mg; Ácido fólico 3,0 mg; Ácido pantotênico 50,0 mg, Colina 1200 mg, Sais Minerais: 
Zinco 70,0 mg; Cobre 10,0 mg; Iodo 2,0 mg; Manganês 70,0 mg; Cobalto 1,5 mg; Ferro 50,0 
mg; Selênio 0,1 mg e L-Lisina 1,2% e Metionina 0,45%. Composição básica do produto: milho 
moído, farelo de soja, farelo de trigo, calcário calcítico, fosfato bicálcico, cloreto de sódio (sal 
comum). Composição das dietas determinada no Departamento de Tecnologia de Produtos 
Agropecuários da Faculdade de Ciências Agronômicas e Departamento de Bromatologia da 
Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia – Unesp, Botucatu. 
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Tabela 2. Peso inicial, índice de massa corporal (IMC), índice de Lee e superfície corporal dos animais 
alimentados com dietas padrão (P) ou hipercalórica (H), sem suplementação (C), que receberam azeite de 
oliva (AO), oleuropeína (O) e ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

Peso final (g) 
P 335,75±54,32aA 357,84±45,09aA 344,08±36,31aA 372,28±29,40aA 

H 397,66±36,54bA 388,74±43,46aA 400,44±24,24bA 397,83±38,42aA 

IMC (g/cm2) 
P 0,54±0,05aA 0,58±0,05aA 0,57±0,06aA 0,59±0,05aA 

H 0,63±0,03bA 0,65±0,04bA 0,65±0,02bA 0,67±0,03bA 

Índice de Lee 
P 0,27±0,007aA 0,28±0,010aA 0,28±0,011aA 0,28±0,010aA 

H 0,29±0,005bA 0,29±0,010aA 0,29±0,004aA 0,30±0,004bA 

Superfície 
corporal (g0,7) 

P 58,51±6,60aA 61,23±5,38aA  59,60±4,39aA 63,00±3,5aA 

H 65,96±4,29bA 64,90±5,10bA 66,31±2,82bA 65,98±4,49aA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05). 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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Figura 1. Relação linear entre o índice de massa corporal (g/cm2) e o peso final (g) nos animais 

alimentados com dieta padrão (■), que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico    

(    ) e  animais alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína 

(    ) e ácido caféico (    ). Valores de r= 0,8515 e p<0,01. 
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Figura 2. Relação linear entre índice de Lee e peso final (g) nos animais alimentados com dieta padrão 

(■), que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico (    ) e  animais alimentados com 

dieta hipercalórica (□ ), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e ácido caféico (    ). 

Valores de r= 0,6330 e p<0,01. 
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Tabela 3. Ingestão alimentar, ingestão de proteínas, ingestão de lipídios e ingestão de carboidratos nos 
animais alimentados com dietas padrão (P) ou hipercalórica (H), sem suplementação (C), que receberam 
azeite de oliva (AO), oleuropeína (O) e ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

Ingestão 
alimentar (g/dia) 

P 27,41±1,92bA 28,64±1,45bA 27,58±2,45aA 30,20±2,34bA 

H 25,31±1,20aA 24,78±1,69aA 25,89±1,06aA 25,40±1,27aA 

Ingestão de 
proteínas (g/dia) 

P 5,42±0,38bA 5,67±0,29bAB 5,46±0,48bA 5,98±0,46bB 

H 3,86±0,18aA 3,78±0,25aA 3,94±0,16aA 3,87±0,19aA 

Ingestão de 
lipídios (g/dia)  

P 1,20±0,08aA 1,26±0,06aA 1,21±0,10aA 1,33±0,10aA 

H 3,00±0,14bA 2,94±0,20bA 3,07±0,12bA 3,01±0,15bA 

Ingestão de 
carboidratos 

(g/dia) 

P 10,76±0,75aA 11,24±0,57aAB 10,82±0,96aAB 11,85±0,91bB 

H 10,97±0,52aA 10,74±0,73aA 11,22±0,46aA 11,01±0,55aA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05). 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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 Figura 3. Relação linear entre a ingestão de lipídios (g/dia) e o peso final (g) nos animais alimentados 

com dieta padrão (■), que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (    ) e ácido caféico (    ) e  

animais alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e 

ácido caféico (    ). Valores de r= 0,4986 e p<0,01. 
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Tabela 4. Energia ingerida, eficiência alimentar, consumo específico de água, eficiência protéica, 
eficiência lipídica, eficiência glicídica nos animais alimentados com dietas padrão (P) ou hipercalórica 
(H), sem suplementação (C), que receberam azeite de oliva (AO), oleuropeína (O) e ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

Energia ingerida 
(kcal/dia) 

P 75,39±5,29aA 80,01±4,27aA 75,85±6,75aA 83,06±6,43aA 

H 86,33±4,11bA 85,90±4,85bA 88,30±3,61bA 86,64±4,34aA 

Eficiência 
alimentar 

P 8,33±1,37bA 8,10±1,04bA 8,28±0,21bA 8,14±0,78bA 

H 6,42±0,78aA 6,46±1,03aA 6,49±0,53aA 6,44±0,82aA 

Consumo 
específico de 

água 

P 72,33±10,00bA 71,16±4,40bA 73,00±9,31bA 70,36±6,57bA 

H 63,86±3,79aB 53,44±5,50aAB 61,07±9,23aAB 51,54±5,81aA 

Eficiência 
protéica (%) 

P 1,65±0,27bA 1,60±0,20bA 1,59±0,14bA 1,61±0,15bA 

H 0,98±0,12aA 0,98±0,15aA 0,99±0,08aA 0,98±0,12aA 

Eficiência 
lipídica (%) 

P 0,36±0,06aA 0,35±0,04aA 0,35±0,03aA 0,36±0,03aA 

H 0,76±0,09bA 0,76±0,12bA 0,77±0,06bA 0,76±0,09bA 

Eficiência 
glicídica (%) 

P 3,2±0,54bA 3,18±0,41aA 3,16±0,27aA 3,19±0,30aA 

H 2,78±0,33aA 2,80±0,44aA 2,81±0,23aA 2,79±0,35aA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05) 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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Figura 4. Relação linear entre a energia ingerida (kcal/dia) e o peso final (g) nos animais alimentados 

com dieta padrão (■), que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico (    ) e  animais 

alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e ácido 

caféico (     ). Valores de r=0,3836 e p<0,01. 
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Tabela 5. Quociente Respiratório (QR), taxa metabólica basal (TMB), consumo de oxigênio (VO2), 
produção de gás carbônico (VCO2), VO2/superfície corporal, energia metabolizável, oxidação de lipídios 
e oxidação de carboidratos nos animais alimentados com dietas padrão (P) ou hipercalórica (H), sem 
suplementação (C), que receberam azeite de oliva (AO), oleuropeína (O) e ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

Quociente 
Respiratório 

P 0,63±0,04aBC 0,54±0,04aA 0,78±0,03bC 0,60±0,03aAB 

H 0,84±0,03bB 0,64±0,03bA 0,70±0,11aA 0,66±0,03bA 

TMB (kcal/h) 
P 1,07±0,02bB 1,21±0,09bC 0,97±0,04aA 1,18±0,06bC 

H 0,97±0,01aB 0,97±0,04aB 1,05±0,06bB 0,42±0,07aA 

VO2 (ml/min) 
P 3,80±0,06bA 4,77±0,37bB 3,44±0,09aA 4,45±0,26bB 

H 3,46±0,11aA 3,60±0,27aA 3,78±0,23bAB 4,00±0,14aB 

 VCO2 (ml/min) 
P 2,35±0,001aA 2,36±0,002aB 2,37±0,002aC 2,38±0,002aD 

H 2,49±0,002bC 2,47±0,002bAB 2,47±0,014bA 2,48±0,005bBC 

VO2/superfície 
corporal 

(mL/h/g0,7) 

P 3,94±0,42bA 4,69±0,38bB 3,49±0,31aAC 4,25±0,33bABD 

H 3,15±0,12aA 3,35±0,42aA 3,43±0,29aA 3,64±0,27aA 

Energia 
metabolizável 

(Kcal/dia) 

P 49,65±5,51aA 50,90±5,97aA 52,49±7,37aA 54,66±7,13aA 

H 62,93±4,27bA 62,42±4,60bA 63,11±4,57bA 76,55±5,05bB 

Oxidação de 
lipídios (mg/min) 

P 3,50±0,39bA 5,55±0,49bB 1,92±0,35aC 4,55±0,64bD 

H 1,38±0,28aA 3,31±0,57aB 2,85±1,26bB 3,42±0,42aB 

Oxidação de 
carboidratos 

(mg/min) 

P -0,66±0,42aA -1,99±0,51aB 0,64±0,33aC -1,23±0,45aA 

H 1,19±0,25bB -0,62±0,37bA -0,03±1,11aA -0,44±0,33bA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05). 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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Figura 5. Oxidação de lipídios (mg/min) e de carboidratos (mg/min) nos animais alimentados com dietas 

padrão (DP) e hipercalórica (DH), que receberam etanol 10% (PC) e (HC), azeite de oliva (PAO e HAO), 

oleuropeína (PO e HO) e ácido caféico (PAC e HAC). a diferença significante em relação ao grupo 

controle. b diferença significante entre as dietas e seus respectivos controles. 

 

 

 

 

 

 

 



43 
 

DISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃO    
Obesidade tem sido considerada um problema emergente de saúde 

(Acheson, 2004), induzindo alterações metabólicas e muitas desordens de 

estilo de vida (Diniz et al., 2006). É caracterizada pelo estoque aumentado 

de gordura, em que a energia ingerida excede a energia liberada 

(Commerford et al., 2000).  

É amplamente aceito que o rápido desenvolvimento da obesidade 

tem múltiplas origens relacionadas com dietas abundantes e estilo de vida 

sedentário (Prentice & Jebb, 2003). Dentre os fatores que levam ao 

desenvolvimento da obesidade, a composição da dieta é certamente de 

grande importância (Iossa et al., 2003). Há evidências crescentes que a 

composição dos macronutrientes da dieta, particularmente carboidratos e 

gorduras, desempenham papel importante na manutenção do balanço 

energético e, desde modo, na regulação do peso corporal (Blaak & Saris, 

1996). 

Deste modo, o consumo de gorduras e carboidratos em diferentes 

populações é maior do que o recomendado, o que pode interferir no 

ganho de peso (Acheson, 2004) e nos parâmetros metabólicos a ele 

associados (Faine et al., 2002; Diniz et al., 2002), resultando em grande 

incidência de obesidade e doenças cardiovasculares (Faine et al., 2004; 

Kim et al., 2005). 

 Estudos recentes têm indicado que mudanças nos hábitos alimentares 

podem representar medidas iniciais na prevenção e tratamento de várias 

patologias (Battino et al., 2002). Deste modo, variação nos componentes da 
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dieta, como a inclusão de substâncias naturais, com propriedades 

antioxidantes, presentes em frutas, verduras e legumes, tem estimulado seu 

consumo em todo o mundo. 

Suplementação nutricional com azeite de oliva tem sido recomendada 

como medida de interação terapêutica com papel significativo na medicina 

preventiva, elevando a proporção de ácidos graxos monoinsaturados em 

relação a saturados na dieta, com o objetivo de diminuir o colesterol sérico 

e, indiretamente, prevenir a aterosclerose (Visioli et al., 1998; Roche et al., 

2000). Elevado consumo de azeite implica em maior ingestão de ácido graxo 

monoinsaturado, ácido oléico, considerado importante componente 

responsável pelos efeitos benéficos do azeite (Vicário et al., 1998; De la Cruz 

et al., 2000). Entretanto, não foi observada relação direta entre ingestão de 

azeite e elevação na concentração sérica de ácido oléico (Bondia-Pons et al., 

2007) e estudos recentes em nosso laboratório demonstraram que os 

efeitos do azeite de oliva não estão inteiramente associados ao elevado 

conteúdo de ácido oléico (Faine et al., 2004; Faine et al., 2006).  

Existe concordância entre os autores que polifenóis presentes no 

azeite podem ser responsáveis por seus efeitos benéficos, particularmente na 

lipidemia (Casalino et al., 2002; Erçok et al., 2003; Covas et al., 2006), 

embora, estudos recentes tenham demonstrado que o azeite de oliva foi 

mais efetivo que seu componente fenólico, dihidroxifenil etanol 

(hidroxitirosol) na melhora do perfil lipídio e na redução do estresse 

oxidativo (Faine et al., 2006). Deste modo, os componentes do azeite 
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associados a suas propriedades benéficas ainda não foram identificados. 

Também são necessários estudos para evidenciar os efeitos do azeite de oliva 

e seus componentes em condições de ingestão de dietas hipercalóricas. 

Neste capítulo, estão apresentados os efeitos da administração de 

azeite de oliva e seus compostos fenólicos, oleuropeína e ácido caféico sobre 

parâmetros nutricionais, morfométricos e calorimétricos em ratos mantidos 

com dieta padrão, ou rica em colesterol e sacarose.  

A relação entre morfometria e obesidade está bem estabelecida em 

humanos e o acúmulo de triacilgliceróis na região abdominal e a elevação no 

índice de massa corporal (IMC) são reconhecidamente, componentes críticos 

da obesidade, sendo utilizados como indicativo de alterações metabólicas e 

aumento nos fatores de risco para doenças cardiovasculares. Desde que é 

difícil controlar todos os fatores ambientais que regulam a ingestão 

alimentar em humanos, modelos animais têm sido freqüentemente 

utilizados no estudo da obesidade e suas conseqüências adversas. 

Entretanto, existem poucas informações sobre parâmetros 

morfométricos em animais de laboratório e não existe uma definição clara 

de obesidade para roedores. Obesidade é usualmente considerada como 

elevação no ganho de peso nos grupos experimentais, comparados ao 

controle. É evidente que esta definição pressupõe que todos os animais 

controles, mantidos em laboratório apresentam desenvolvimento e pesos 

normais, embora muitos estudos apontem grande variabilidade na ingestão 

alimentar e consumo de calorias em ratos.    A utilização da morfometria e de 
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parâmetros nutricionais e calorimétricos em animais de laboratório pode 

contribuir consideravelmente para o estudo das alterações metabólicas da 

obesidade e que por sua vez são associados à doenças cardiovasculares.  

A análise do ganho de peso corporal, peso final, IMC, índice de Lee e 

superfície corporal demonstrou que o azeite de oliva e seus componentes, 

oleuropeína e ácido caféico, não induziram alterações tanto nos animais com 

dieta padrão como na hipercalórica (Tabela 2).  Resultados concordantes 

foram obtidos por Faine et al (2004, 2006), em que administração de azeite 

de oliva não alterou o peso final e o ganho de peso corporal em animais 

controles e tratados com azeite de oliva.  

Curiosamente, na presença de azeite e ácido caféico, não foi observada 

elevação no peso corporal final dos animais mantidos com dieta 

hipercalórica, comparados aos que receberam dieta padrão, sugerindo que o 

aumento do peso ocorreu devido à oleuropeína. A análise do índice de Lee e 

da superfície corporal mostrou resultados controversos nestes dois grupos. 

Não houve elevação no índice de Lee no grupo HAO e não houve aumento 

significante na superfície corporal no grupo HAC comparados aos PAO e PAC 

respectivamente, sugerindo proteção pelo ácido caféico. Por outro lado, 

embora apresentando elevação no peso corporal final, animais do grupo HO 

não apresentaram elevação no índice de Lee em relação ao PO. Desde que os 

parâmetros IMC, índice de Lee e superfície corporal referem-se a diferentes 

relações entre peso final e comprimento corporal (Bray, 1969; Bernardis, 

1970; Novelli et al., 2007), os resultados obtidos indicaram que o IMC 
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revelou-se o marcador mais abrangente das alterações morfométricas nos 

grupos experimentais (Tabela 2). Estudos anteriores (Novelli et al., 2007) 

demonstraram que o IMC para ratos adultos aumentou de 0,45 ± 0,02 a 

0,63 ± 0,05 g/cm2, mostrando a eficiência do IMC como marcador de 

obesidade em ratos. 

Ingestão de dieta hipercalórica induziu elevação no IMC, independente 

da ingestão de azeite de oliva e de seus compostos fenólicos. Nota-se que 

houve correlação positiva entre o IMC e o peso final (r= 0,8515) (Figura 1), 

índice de Lee e peso final (r= 0,6330) (Figura 2) demonstrando que animais 

mantidos com dieta hipercalórica tornaram-se obesos.   

Embora tenha havido redução na ingestão alimentar e na preferência 

alimentar, parâmetro nutricional que expressa o quanto de dieta foi ingerida 

a partir da quantidade de ração ofertada, a ingestão energética foi maior 

nos animais mantidos com dieta hipercalórica (Tabelas 3 e 4). A redução no 

consumo alimentar resultou na menor eficiência alimentar e foi associada à 

elevada caloria da dieta hipercalórica (3,41kcal/g), comparada a da dieta 

padrão (2,75 kcal/g) (Tabela 1). 

Estudos recentes reportaram que dieta rica em lipídios produziu um 

aumento no peso corporal depois de oito semanas de tratamento, 

comparado com o grupo que recebeu dieta padrão, demonstrando que 

maior energia ingerida quando comparado ao grupo controle contribui para 

o surgimento de obesidade (Kim et al., 2005). A regulação do balanço 

energético em ratos adultos é geralmente considerada resultado de um 
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controle preciso de ingestão de energia, o que serve para manter os 

estoques corporais de energia constantes (Burneiko et al., 2006).   

Deste modo, animais mantidos com dieta hipercalórica ingeriram 

menor quantidade de ração e maior conteúdo energético, em relação aos 

que receberam dieta padrão. Embora tenha havido manutenção no consumo 

de carboidratos, houve redução no conteúdo de proteínas ingerido, bem 

como elevação na ingestão lipídica nestes animais. Estes fatos foram 

associados a modificações nos componentes da dieta hipercalórica.  A dieta 

hipercalórica utilizada quando comparada a padrão, continha quantidades 

elevadas de lipídios (7,45%) e de carboidratos (4,09%), bem como redução 

no conteúdo de proteínas. Segundo Reeves (1997), ratos adultos necessitam 

de 14% de proteína para a manutenção do peso e desenvolvimento normais. 

A Tabela 1 mostra que a dieta apresentava 15,25% de proteína, não sendo, 

portanto, hipoproteíca. Além do acréscimo de colesterol, 13,10% de 

carboidratos era representado pela sacarose e 8,47% por ácidos graxos 

poliinsaturados, provenientes do óleo de soja. É evidente que além da 

elevação na caloria, a dieta hipercalórica utilizada apresentou alteração nos 

macronutrientes (Tabela 1). 

Vários fatores podem, portanto ter contribuído para a redução no 

consumo alimentar, observado nos animais mantidos com dieta 

hipercalórica (Tabela 3). Estudos em ratos têm demonstrado a modificação 

na preferência alimentar relacionada a diferentes componentes, 

carboidratos, lipídios e proteínas das dietas (Boghossian et al., 2000). A 



49 
 

variação nos componentes da dieta pode alterar a preferência alimentar, 

contribuindo ou não para a elevação na sua ingestão, modificando então o 

equilíbrio nutricional (Naderali et al., 2004). 

É evidente que o conteúdo energético da ração representado pelo 

aumento no conteúdo de lipídios da dieta hipercalórica foi responsável pelo 

menor consumo alimentar nestes animais. Na Figura 3, pode-se notar que 

houve correlação positiva entre o peso corporal final e o conteúdo lipídico 

das dietas e a despeito da redução na eficiência protéica, houve considerável 

elevação na eficiência lipídica entre as dietas, indicando que parte do lipídio 

ingerido através da dieta contribuiu para o peso final dos animais (Tabelas 2 

e 4).  

Deste modo, o desenvolvimento da obesidade é mesmo possível sem 

aumento da quantidade de alimento ingerido, pois mudanças na composição 

de nutrientes ou na forma da dieta podem alterar a eficiência na utilização 

do alimento e, conseqüentemente, aumentar os estoques de gordura por 

caloria consumida (Pereira et al., 2003). Na Figura 4 pode-se observar 

correlação positiva entre energia ingerida e peso final dos animais. 

A suplementação nutricional com azeite de oliva, oleuropeína e ácido 

caféico não alterou a ingestão alimentar, a ingestão de lipídios, eficiência 

alimentar, eficiência protéica, lipídica e glicídica tanto nos grupos mantidos 

com dieta padrão como com hipercalórica (Tabela 3). Fato singular foi 

observado no grupo PAC, que mostrou elevação na ingestão de proteínas e 

carboidratos comparados ao PC, o que poderia sugerir atuação do acido 
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caféico na preferência por macronutrientes da dieta. Entretanto, pode-se 

observar que azeite de oliva e seus polifenóis não alteraram a preferência 

alimentar nos diferentes grupos experimentais (Tabela 4). Estudos 

anteriores realizados em nosso laboratório (Faine et al., 2004) 

demonstraram que animais tratados com azeite de oliva, não apresentaram 

alteração na ingestão alimentar e na energia ingerida, quando comparados 

aos animais controles.   

Animais do grupo DH apresentaram menor eficiência alimentar, bem 

como menor consumo específico de água, comparado aos do grupo DP. O 

menor consumo específico de água apresentada pelos animais do grupo DH, 

deve-se à menor ingestão alimentar por esses animais, desde que eles podem 

modular a ingestão de líquidos em relação ao alimento (Naim et al., 1991; 

Ohara et al., 2000). 

Durante as últimas décadas, muita atenção tem sido focada no papel 

da taxa de carboidratos e gorduras da dieta na manutenção do balanço de 

energia e na regulação do ganho de peso, desde que para o balanço de 

energia a composição do macronutriente da dieta deve-se igualar ao 

combustível oxidado pelo organismo (Blaak & Saris, 1996).  

Calorimetria é uma maneira não invasiva de determinar as 

necessidades nutricionais e a taxa de utilização de substratos energéticos na 

presença de O2 e liberação de CO2 pela análise do ar inspirado e expirado 

pelos pulmões (Diener, 1997; Mourão et al., 2005). Constitui um método 

prático para identificar a natureza e quantidade de substratos energéticos 



51 
 

que estão sendo metabolizados pelo organismo. O VO2 corresponde a 

quantidade de oxigênio consumido, o VCO2 a quantidade de gás carbônico 

produzido por grama de substrato metabólico oxidado no organismo e o 

quociente respiratório (QR =VCO2/VO2) é empregado para determinar o tipo 

de substrato que está sendo oxidado pelo organismo em estudo. A redução 

no QR indica maior utilização de lipídios como substrato energético 

(Wahrlich & Anjos, 2001; Schneider & Meyer, 2005). Animais mantidos com 

dieta padrão apresentaram menor QR comparado aos mantidos com dieta 

hipercalórica, fato este que indica maior oxidação de lipídios em relação a 

carboidratos (Tabela 5).  

 A maior utilização de oxigênio na oxidação de lipídios relaciona-se a 

maior quantidade de ATP produzida pela oxidação de ácidos graxos em 

relação a carboidratos, bem como o fato que ácidos graxos (CH3- (CH2)n- 

COOH), apresentam baixa concentração de oxigênio por molécula, em 

comparação com carboidratos (C6H12O6) (Voet et al., 2000). Deste modo, a 

oxidação de lipídios requer proporcionalmente maior consumo de oxigênio, e 

menor liberação de gás carbônico, o que pode ser observado na Tabela 5. 

Desde que carboidratos são polihidroxi aldeídos ou polihidroxi cetonas, 

apresentam estruturalmente um oxigênio por carbono. Portanto o consumo 

de apenas um oxigênio externo é necessário para formação de uma molécula 

de CO2 no processo de oxidação de carboidratos. 

O efeito da dieta rica em lipídios parece estar associado com a redução 

do gasto energético, que acarreta a deposição de lipídios (Rosado et al., 
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2001). O alto consumo energético está associado a adaptações metabólicas, 

como o aumento do quociente respiratório, que poderiam induzir o ganho de 

peso (Cooling & Blundell, 1998). Animais mantidos com dieta hipercalórica 

não suplementados apresentaram elevação no QR e diminuição na taxa 

metabólica basal, comparado aos animais mantidos com dieta padrão não 

suplementados. O mecanismo pelo qual dieta rica em lipídios induz obesidade 

não está claro, porém exposição prolongada a este tipo de dieta pode 

aumentar o ganho de peso e adiposidade, tanto em animais quanto em 

humanos (Portillo et al., 1999). Outra característica da indução de obesidade 

em animais por dieta rica em lipídios, é diminuição da atividade simpática, 

que resulta em diminuição da taxa metabólica basal. Porém não está claro 

como a redução da atividade simpática atua no sistema nervoso central 

durante o desenvolvimento da obesidade (Kim et al., 2005). Estudos 

prospectivos mostraram que uma taxa metabólica basal relativamente baixa, e 

um QR relativamente alto, isto é, uma baixa taxa de oxidação de lipídios em 

relação aos carboidratos, induziu o ganho de peso (Weyer et al., 2000).    

A análise da calorimetria indireta demonstrou diminuição no consumo 

de O2 e aumento na produção de CO2 nos animais mantidos com dieta 

hipercalórica, indicando um aumento no quociente respiratório nesses 

animais comparado ao padrão (Tabela 5). 

Pode-se notar que animais do grupo DH apresentaram maiores valores 

de energia metabolizável, indicando que a ingestão de sacarose e lipídios 

influenciou diretamente o aumento da absorção de energia. Por outro lado, 
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houve diminuição na relação VO2/superfície corporal, indicando menor 

consumo de oxigênio em relação a superfície corporal nos animais do grupo 

DH comparado ao DP, corroborando com a menor oxidação de lipídios 

nestes animais. 

Elevada ingestão de carboidratos induz aumento em sua própria 

oxidação (Labayen et al., 1999). A modificação e seleção de substrato 

energético são controladas pela ingestão de carboidratos e sua oxidação 

reduz a oxidação de lipídios (DeLany e West, 2000). 

Desde que a energia metabolizável reflete a relação entre energia 

absorvida e a utilizada (Labayen et al., 1999), é evidente que não houve 

alteração na disponibilidade de nutrientes das dietas pela suplementação 

com azeite e seus polifenóis, exceto nos animais do grupo HAC. Este fato 

pode estar associado à redução na taxa metabólica basal observada nestes 

animais.  

Os efeitos do azeite de oliva e seus compostos fenólicos foram 

claramente evidenciados na análise calorimétrica.  

Em animais mantidos com dieta hipercalórica, a taxa metabólica basal 

não foi alterada pela suplementação com azeite de oliva e oleuropeína, 

embora tenha havido redução no quociente respiratório destes animais, 

comparado ao grupo HC. A redução no quociente respiratório indicou que 

tanto a suplementação com azeite de oliva como de seus fenóis elevou a 

oxidação de lipídios, em detrimento da oxidação de carboidratos (Tabela 5, 

Figura 5). Desde que a oxidação de lipídios requer maior consumo de 
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oxigênio, houve elevação no VO2 ajustado à massa corporal (Tabela 5).  A 

relação VO2 e massa corporal e VCO2 e massa corporal permite comparar 

consumo de oxigênio e produção de gás carbônico em diferentes espécies e 

tecidos animais, desde que reflete especificamente as trocas gasosas 

associadas à oxidação de nutrientes por unidade de massa (Brito, 2004).  

De fato, em condição de dieta padrão, a despeito da variabilidade no 

VO2 e VCO2, azeite de oliva e polifenóis induziram, de maneira geral, elevação 

no volume de oxigênio por unidade de massa corporal. A produção de gás 

carbônico foi reduzida nos animais que receberam azeite de oliva em relação 

ao PC, fato associado à redução no quociente respiratório, elevação na 

oxidação de lipídios e redução na oxidação de carboidratos. Azeite de oliva 

induziu ainda elevação na taxa metabólica basal (Tabela 5). 

Suplementação dietética com oleuropeína em animais com dieta 

padrão reduziu o VO2 específico e elevou o VCO2 específico comparado ao PC, 

desde que induziu menor oxidação de lipídios e elevou a oxidação de 

carboidratos. Houve, portanto elevação no quociente respiratório nestes 

animais e redução na taxa metabólica basal. Por outro lado, efeitos opostos 

foram induzidos pelo ácido caféico, que elevou a taxa metabólica basal, o 

VO2 específico e a oxidação de lipídios, reduzindo a oxidação de carboidratos 

quando comparados ao PC (Tabela 5, Figura 5).  

Independente do tipo de dieta, é evidente que a suplementação 

nutricional com azeite de oliva induziu modificação no substrato usado para 

obtenção de energia, elevando consideravelmente a oxidação de lipídios.  
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A análise da resposta calorimétrica ao azeite de oliva e seus 

componentes permitiu inferir que o efeito do azeite reduzindo a oxidação de 

carboidratos e aumentando o aproveitamento de lipídios como fonte 

energética foi associado a seu composto fenólico ácido caféico.  

Os resultados deste capítulo permitiram concluir que dieta 

hipercalórica induziu obesidade nos animais, através da elevação no IMC e 

no QR e diminuição na TMB e na oxidação de lipídios. A análise calorimétrica 

demonstrou que suplementação nutricional com azeite de oliva induziu 

modificação no substrato usado para obtenção de energia. O efeito benéfico 

do azeite foi associado a seu composto fenólico ácido caféico.  
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RESUMORESUMORESUMORESUMO    
Inúmeras condições patológicas estão associadas ao estresse oxidativo e 

dislipidemias. A ingestão de azeite de oliva, rico em polifenóis, tem aumentado 

nos últimos anos, na maioria das populações. Deste modo o estudo dos efeitos 

do azeite de oliva e seus componentes fenólicos, oleuropeína e ácido caféico 

sobre a dislipidemia e estresse oxidativo séricos associados à ingestão de 

dietas inadequadas é de grande interesse. Para tanto, 48 ratos, Wistar, 

180,52 ± 21,05g, foram divididos inicialmente em 2 grupos. O grupo P 

(n=24) foi mantido com dieta padrão e água ad libitum e o grupo H (n=24) 

foi mantido com dieta rica em colesterol e sacarose e água ad libitum. Após 

21 dias de tratamento os dois grupos foram divididos em 4 subgrupos cada 

(n=6): C considerado controle, mantidos com as respectivas dietas P ou H e sem 

suplementação; AO receberam respectivamente ração P ou H e suplementação 

nutricional com azeite de oliva extra-virgem (Colavita, Itália) (3mL/Kg/dia); O 

receberam ração P ou H, respectivamente e suplementação nutricional com 

oleuropeína (Genay, France) (0,023mg/Kg/dia); AC receberam respectivamente 

ração P ou H e suplementação nutricional com ácido caféico (Sigma, USA) 

(2,66mg/Kg/dia). O experimento teve duração de 43 dias. Os resultados 

demonstraram que dieta hipercalórica induziu dislipidemia. Em condições de 

dieta padrão, azeite de oliva e seus fenóis foram eficazes na defesa 

antioxidante. Azeite de oliva em dieta padrão mostrou-se benéfico através do 

aumento na relação HDL/LDL, embora tenha induzido elevação na 

trigliceridemia. Azeite de oliva e seus fenóis em dieta hipercalórica 

diminuíram os fatores de risco para doença cardiovascular. O ácido caféico 
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mostrou-se mais efetivo na redução do estresse oxidativo em dieta controle; 

embora na lipidemia os compostos fenólicos estudados não tenham 

apresentado efeitos quando analisados isoladamente.  

Palavras chave:Palavras chave:Palavras chave:Palavras chave: azeite de oliva, compostos fenólicos, dieta hipercalórica, 

dislipidemia, estresse oxidativo. 

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    



68 
 

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO    

Hábitos alimentares inadequados têm sido frequentemente 

relacionados com o surgimento da obesidade, que é um importante fator de 

risco para formação de ateromas, predisposição para hipertensão, 

dislipidemia e doenças cardiovasculares. Obesidade está relacionada com 

anormalidades específicas de disfunção endotelial, que ocorrem em 

condições pró-aterogênicas (Naderali et al., 2001). 

A aterosclerose é a principal causa de morte nos países ocidentais. 

Pode ser acelerada ainda por uma série de fatores de risco como diabetes, 

obesidade e fumo. 

Como os níveis de colesterol vêm sendo caracterizados como um fator 

determinante para a progressão da aterosclerose, a obesidade é um dos 

fatores que determinam uma predisposição a essa doença. Hoje sabe-se que 

esta predisposição está relacionada não apenas com a ação direta do 

aumento de LDL circulante no sangue, mas também com o aumento do 

tamanho das células do tecido adiposo e, principalmente com a 

susceptibilidade da LDL à oxidação (Covas et al., 2006). A oxidação da LDL 

está relacionada com a formação de placas ateroscleróticas, que contribui 

para o desenvolvimento de doenças coronarianas (Tuck & Hayball, 2002). 

Estratégias focadas em restaurar as disfunções endoteliais parecem 

ser ferramentas úteis na prevenção de doença cardiovascular. Dentre estas 

estratégias estão as intervenções na dieta, que parecem modular a função 

endotelial (Volp & Alfenas, 2006). 
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Tanto a indústria, como pesquisadores e consumidores têm 

demonstrado grande interesse nos flavonóides pelo potencial papel na 

prevenção do câncer e doenças cardiovasculares devido às suas propriedades 

antioxidantes.Estudos epidemiológicos têm sugerido associações entre o 

consumo de alimentos ou bebidas ricos em polifenóis e a prevenção de 

doenças (Scalbert & Williamson, 2000), como aterosclerose, diabetes, 

envelhecimento e câncer (Nardini et al., 2006). 

Polifenóis são agentes redutores e, junto com outros agentes 

dietéticos, como a vitamina C, vitamina E e carotenóides, protegem os 

tecidos corporais contra o estresse oxidativo (Scalbert & Williamson, 2000). 

O desequilíbrio entre a produção de espécies reativas de oxigênio e as 

espécies reativas de nitrogênio (ERO/ERN), conhecidas genericamente como 

radicais livres (RL) (Romero et al., 1998; Diniz et al., 2007) é denominado 

estresse oxidativo. O estresse oxidativo é uma condição celular ou fisiológica 

de elevada concentração de ERO/ERN que causa danos moleculares às 

estruturas celulares, com conseqüente alteração funcional e prejuízo das 

funções vitais (Droge, 2002), em diversos tecidos e órgãos, tais como 

músculo, fígado e tecido adiposo (Barja de Quiroga, 1992; Goldfarb, 1993). 

No entanto, o efeito deletério do estresse oxidativo, varia consideravelmente 

de um ser vivo para o outro, de acordo com a idade, estado fisiológico e 

dieta (Niess et al, 1999). 

Os radicais livres (RL) são átomos ou moléculas que contêm em sua 

estrutura um ou mais elétrons não pareado na sua última camada (Novelli, 
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2005), que se converte em um composto altamente instável e com grande 

capacidade de formar outros radicais livres através de reações em cadeia. 

São sintetizados fisiologicamente no organismo humano como parte do 

metabolismo energético, porém, a produção pode aumentar frente a 

diferentes agressões como infecções, exercício físico extremo, dietas 

desequilibradas, alimentos tóxicos, contaminantes ambientais entre outros.  

Os RL estão relacionados com variedade de doenças, incluindo câncer, 

doenças hepáticas, aterosclerose e envelhecimento (Moriel et al., 1999; 

Chisolm & Steinberg, 2000). Na maioria das vezes esta relação se dá pela 

propriedade que os RL têm de reagir com os ácidos graxos poliinsaturados 

(AGPI), servindo como iniciadores do processo de peroxidação lipídica ou 

lipoperoxidação (LPO). 

Em adição aos efeitos protetores dos antioxidantes endógenos, a 

inclusão de antioxidantes na dieta é de grande importância e o consumo de 

frutas e vegetais está relacionado com a diminuição do risco do 

desenvolvimento de doenças associadas ao acúmulo de radicais livres 

(Pompella, 1997). 

Antioxidantes são classicamente definidos como moléculas que, 

presentes em concentrações menores que as biomoléculas, podem prevenir, 

proteger ou reduzir a extensão da destruição oxidativa das biomoléculas. 

Existem dois grupos de antioxidantes, as enzimas de atividades antioxidantes 

e os antioxidantes não enzimáticos (Novelli, 2005). 
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É notório o fato que antioxidantes naturais são encontrados na 

natureza em várias combinações, diferindo no tipo e quantidade de 

antioxidantes. Fato como este permite a atuação conjunta de diferentes 

antioxidantes, aumentando consideravelmente a eficácia da resposta contra 

o estresse oxidativo (Fuhrman & Aviram, 2001). 

Os compostos fenólicos têm sido muito estudados devido a sua 

influência na qualidade dos alimentos. Englobam uma gama enorme de 

substâncias, entre elas os compostos fenólicos, os quais, por sua constituição 

química, possuem propriedades antioxidantes (Soares, 2002). 

A associação do estresse oxidativo com doenças cardiovasculares tem 

elevado a procura por agentes antioxidantes naturais (Ng et al., 1999), 

desde que o estresse oxidativo está relacionado com a maioria das doenças 

(Bjelakovic et al., 2007).  

A dieta do Mediterrâneo tem sido associada com os benefícios da 

prevenção secundária de doenças cardiovasculares (Fitó et al., 2002). 

Os efeitos benéficos da dieta do Mediterrâneo, que têm como principal 

componente o azeite de oliva, podem não ser atribuídos somente à alta 

relação ácidos graxos monoinsaturados do azeite, mas também às 

propriedades antioxidantes de seus compostos fenólicos (Tripoli et al., 

2005). 

Azeite de oliva extra-virgem contêm compostos fenólicos com 

capacidade antioxidante, com potencial proteção contra a oxidação da LDL 

(Wiseman et al., 1996; Vissers et al., 2002).  
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Os polifenóis possuem habilidade em prevenir a ação de radicais livres 

sobre a superfície das membranas biológicas (Erçok et al., 2003), através da 

doação de elétrons ou hidrogênios dos grupos hidroxilas ao ácido graxo 

insaturado, estabilizando, deste modo, o RL (Morton et al., 2000; Kaur & 

Kapoor, 2001).   

Alguns dos compostos polifenóis presentes no azeite de oliva são o 

ácido caféico (Bianchi & Antunes, 1999) e a oleuropeína (Gutiérrez-Rosales 

et al., 2003; Caturla et al., 2005). Esses compostos são de considerável 

importância na dieta desde que podem inibir o processo de peroxidação 

lipídica (Halliwell et al., 2000). 

Zhou & Zheng (1991) observaram que o ácido caféico, ácido vanílico 

entre outros são compostos capazes de suprimir a formação do ânion 

superóxido e a produção de peróxidos de lipídios. 

    

OBJETIVOSOBJETIVOSOBJETIVOSOBJETIVOS 

Desde que o elevado consumo de azeite de oliva pode estar associado 

a atividades antioxidantes de seus componentes, o presente trabalho teve 

por objetivo verificar se as propriedades benéficas do azeite de oliva, sobre o 

perfil lipídico sérico e estresse oxidativo, estão relacionadas aos seus 

compostos ácido caféico e oleuropeína, em condições normais e de ingestão 

de dieta rica em colesterol e sacarose. 
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MATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOSMATERIAL E MÉTODOS    

1.1.1.1.    ANIMAISANIMAISANIMAISANIMAIS    

O protocolo experimental foi aprovado pela Comissão de Ética em 

Experimentação Animal da Faculdade de Medicina de Botucatu – SP, adotado 

pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA).       

Foi utilizado um total de 48 ratos machos adultos Wistar, de peso 

(média ± desvio-padrão) 180,52 ± 21,05 gramas. Os animais foram 

provenientes do Biotério Central da UNESP, "campus de Botucatu", e 

transferidos para o “Laboratório de Bioquímica na Experimentação Animal" 

do Departamento de Química e Bioquímica, Instituto de Biociências, 

UNESP/Botucatu, onde permaneceram durante todo o período experimental, 

à temperatura de 22 ± 3°C, período claro/escuro de 12 horas. 

Os animais foram mantidos em gaiolas de plástico individuais, 

recebendo dieta basal (Biobase, 9301, SIF nº SC – 25035, Brasil) e água 

destilada ad libitum. Para permitir a aclimatação dos animais, os ratos 

permaneceram nas condições acima citadas por um período de 15 dias antes 

do início do experimento. As gaiolas foram limpas diariamente.  

2.2.2.2.    GRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAISGRUPOS EXPERIMENTAIS    

Os animais foram inicialmente divididos em 2 grupos. O grupo P 

(n=24) mantido com dieta padrão (DP) e água ad libitum. O grupo H (n=24) 

mantido com dieta hipercalórica (DH) rica em colesterol (Costa et al, 1993) e 

sacarose. 
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Após 17 dias do início do tratamento os animais foram deixados em 

jejum de 12-14 horas, para determinação das concentrações de glicose 

(Boehringer Mannheim, Eli Lilly do Brasil, SP, Brasil) e triacilgliceróis 

(Accutrend, GCT, Roche Diagnosis, Ltda, Suíça) através do sangue coletado 

pela veia da cauda para verificar a presença de dislipidemia causada pela 

dieta antes da suplementação com azeite e seus fenóis (tabela 1). 

 

Tabela 1. Peso, concentrações de glicose e triacilgliceról no sangue coletado pela veia caudal dos animais 
alimentados com dietas padrão e dieta hipercalórica aos 17 dias 

Variável 
Grupos 

Padrão Hipercalórica 

Peso 17d (g) 273,86±0,48a 296,34±1,99b 

Glicemia 17d (mg/dL) 58,83±7,08a 72,83±6,21b  

Triacilglicerol 17d (mg/dL) 152,00±16,68a 188,83±14,19b 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05) 
Letras distintas: diferença significante entre os grupos. 

 

Após 21 dias de tratamentos, os animais dos grupos P e H foram 

divididos em 4 subgrupos (n=6): grupo C considerado controle, mantido 

com as respectivas dietas P ou H e sem suplementação; AO receberam as 

respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional com azeite de oliva 

(Colavita, Italia) (3mL/Kg/dia) (Faine et al., 2004; Vissers et al., 2004); O 

receberam as respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional com 

oleuropeína (Genay, France) (0,023mg/Kg/dia) (Gómez-Alonso et al., 2002) 

e o AC receberam as respectivas dietas P ou H e suplementação nutricional 

com ácido caféico (Sigma, USA) (2,66mg/Kg/dia) (Montedoro et al., 1992).  
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As concentrações dos compostos fenólicos utilizadas corresponderam 

à quantidade presente no azeite de oliva administrado aos animais dos 

grupos PA e HA. O azeite de oliva e seus polifenóis foram administrados por 

gavagem, como suplementação da dieta basal, cinco vezes por semana, durante 

o período de 21 dias. Animais dos grupos PC e HC receberam solução 10% de 

etanol através de gavagem. O período experimental total foi de 43 dias.  

3.3.3.3.    OBTENÇÃO DAS AMOSTRASOBTENÇÃO DAS AMOSTRASOBTENÇÃO DAS AMOSTRASOBTENÇÃO DAS AMOSTRAS    

Os animais foram pesados antes do início do experimento e 

semanalmente durante todo o período experimental. Após 43 dias de 

tratamento, os animais foram anestesiados para determinação do 

comprimento corporal. Tendo como base o peso e o comprimento corporal, 

foi calculado o índice de massa corporal (IMC) dos animais: 

• IMC (g/cm²)    = = = = peso corporal/(comprimento corporal)² (Diniz et 

al., 2006) 

Após 43 dias de tratamento, os animais foram anestesiados e 

submetidos à eutanásia através de decapitação. O sangue foi coletado em 

tubos de ensaio, com auxílio de funil. O soro foi separado por centrifugação 

a 4.500 rpm e utilizado para determinações das concentrações de 

triacilgliceról, colesterol total e lipoproteína de densidade elevada (HDL-

colesterol) (CELM diagnóstico, Companhia de Equipamentos de Laboratório 

Moderno, São Paulo, Brasil). 

 As concentrações de lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL-

colesterol) foram determinadas através do cálculo de Friedewald et al 
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(1972). A lipoproteína de densidade baixa (LDL-colesterol) foi isolada 

através da precipitação (CELM diagnóstico, Companhia de Equipamentos de 

Laboratório Moderno, São Paulo, Brasil) e suspensão do precipitado em 

hidróxido de sódio (Scoccia et al., 2001). A lipoproteína LDL-colesterol foi 

determinada através da quantificação do colesterol e a LDL-oxidada pela 

quantificação do hidroperóxido de lipídio na mistura ressuspensa (Jiang et 

al., 1991). A apolipopreteína B (apo B) foi quantificada determinando-se a 

concentração de proteína na mistura ressuspensa (CELM diagnóstico, 

Companhia de Equipamentos de Laboratório Moderno, São Paulo, Brasil). 

O hidroperóxido de lipídio (HP) foi determinado através da oxidação 

do Fe2+ (sulfato ferroso amoniacal). O Fe3+ formado reage com alaranjado de 

xilenol formando composto colorido (Jiang et al., 1991). As substâncias 

antioxidantes totais (SAT) foram calculadas através da porcentagem de 

inibição na formação de HP (Mehmetcik et al., 1997). 

As leituras espectrofotométricas foram realizadas no 

espectrofotômetro Pharmacia Biotech com temperatura controlada (U/V 

visible Ultrospec 5000, software Swift II, 974213, Cambridge, England, UK). 

Todos os reagentes eram de procedência Sigma (St. Louis, MO, USA). 

4.4.4.4.    ANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICAANÁLISE ESTATÍSTICA    

Os resultados obtidos foram expressos em média ± desvio padrão. A 

comparação entre os grupos foi realizada pela técnica da análise de variância 

(ANOVA) para o modelo com dois fatores (dieta e suplementação) 

complementada com o teste de comparações múltiplas de Tukey (ZAR, 



77 
 

1999). O nível de significância foi de 5% para a discussão dos resultados 

(Norman & Streiner, 1994).  

 As letras utilizadas nas tabelas são referentes as seguintes 

comparações: 

– Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação; 
 
– Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta; 
 
– Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 

    

RESULTADOSRESULTADOSRESULTADOSRESULTADOS    

Após 43 dias de período experimental azeite de oliva e seus compostos 

fenólicos não alteraram a glicemia dos animais mantidos com dieta padrão 

(DP) e dieta hipercalórica (DH). Porém, a glicose sanguínea esteve 

aumentada nos animais do grupo HO em relação aos PO (Tabela 2). Foi 

observada correlação positiva entre glicemia (mg/dL) e o peso final (g) (r= 

0,2887 e p<0,05) (Figura 1) e entre a ingestão de lipídios (g/dia) e a 

glicemia (mg/dL) (r= 0,3063 e p<0,05) (Figura 2).  

Não houve alteração na trigliceridemia nos animais dos grupos PO e 

PAC em relação ao grupo PC, porém houve elevação no grupo PAO. Não 

houve alteração na trigliceridemia nos animais mantidos com dieta 

hipercalórica. Embora não tenha sido observada alteração na trigliceridemia 

nos animais do grupo HC em relação ao grupo PC, houve diminuição nos 

animais dos grupos HAO, HO e HAC, em relação aos seus respectivos 

controles, PAO, PO e PAC (Tabela 2). 
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Administração de azeite de oliva e de seus compostos fenólicos não 

alterou as concentrações de colesterol nos animais mantidos com dieta 

padrão. Embora não tenha havido alteração nas concentrações de colesterol 

nos animais dos grupos HO e HAC, foi observada elevação significante nas 

concentrações de colesterol nos animais do grupo HAO em relação ao 

controle, HC. Não foi observada alteração na concentração de colesterol nos 

animais do grupo HAC em relação ao PAC, porém observou-se um aumento 

nos animais do grupo HC, HAO e HO, comparado ao PC, PAO e PO, 

respectivamente (Tabela 2). 

Não foi observada diferença estatística nas concentrações de HDL-

colesterol nos animais dos grupos DP e DH. Houve diminuição nas 

concentrações de HDL-colesterol nos animais dos grupos mantidos com dieta 

hipercalórica e que receberam azeite de oliva e seus polifenóis, comparados 

aos animais mantidos com dieta padrão (Tabela 2). 

Não houve diferença estatística nas concentrações de LDL-colesterol 

nos animais mantidos com dieta padrão e que receberam azeite de oliva e 

seus polifenóis. Embora não tenha havido alteração na concentração de LDL-

colesterol nos animais dos grupos HAO e HAC, houve diminuição nos animais 

do grupo HO, comparados ao HC. Dieta hipercalórica elevou as 

concentrações de LDL-colesterol em relação à dieta padrão (Tabela 2). Dados 

do índice de massa corporal (IMC) (capítulo 1, página 34) permitiram 

verificar que houve correlação positiva significante entre o IMC (g/cm2) e a 

concentração de LDL-colesterol (mg/dL) (r= 0,4420 e p<0,01) (Figura 3). 
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Embora não tenha havido diferença significante nas concentrações de 

VLDL-colesterol e triacilgliceról nos animais dos grupos PO e PAC, houve 

aumento nos animais do grupo PAO, comparados ao PC. Não foi observada 

diferença significante nas concentrações de VLDL-colesterol e TG nos 

animais mantidos com dieta hipercalórica e que receberam azeite de oliva e 

seus polifenóis. Embora não tenha havido diferença nos animais do grupo 

HC, comparado ao PC, houve diminuição na VLDL-colesterol e TG nos 

animais dos grupos HAO, HO e HAC, em relação aos respectivos grupos PAO, 

PO e PAC (Tabela 2). 

Quando analisada a relação colesterol/HDL, não foram observadas 

alterações significantes nos animais mantidos com dieta padrão e que 

receberam azeite de oliva e seus polifenóis, bem como com dieta 

hipercalórica. Foi observada elevação na relação colesterol/HDL nos animais 

que receberam dieta hipercalórica comparados aos que receberam dieta 

padrão (Tabela 2). 

Embora não tenha havido diferença significante na relação HDL/LDL, 

nos animais dos grupos PO e PAC, houve elevação na relação nos animais do 

grupo HAO, comparados ao PC. Não houve diferença estatística na relação 

HDL/LDL nos animais mantidos com dieta hipercalórica e que receberam 

azeite de oliva e seus polifenóis. Houve diminuição na relação HDL/LDL nos 

animais mantidos com dieta hipercalórica, comparados à dieta padrão 

(Tabela 1). Foi observada correlação negativa significante entre o IMC 
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(g/cm2) (capítulo 1, página 34) e a relação HDL/LDL (r= 0,4793 e p<0,01) 

(Figura 4).  

Houve diminuição na relação HDL/LDL nos animais dos grupos HC e 

HAO, comparados aos seus grupos controles, PC e PAO (Tabela 2).  

Não foram observadas alterações na relação LDL/TG nos animais 

mantidos com dieta hipercalórica e que receberam azeite de oliva e seus 

polifenóis, porém, em dieta padrão, houve diminuição nesta relação nos 

animais do grupo PAO, comparado ao PC. Foi observado aumento na relação 

LDL/TG nos animais HAO, HO e HAC, em relação aos animais PAO, PO e PAC 

(Tabela 2). 

 Embora não tenha sido observada alteração significante na 

concentração de hidroperóxido de lipídio (HP) nos animais mantidos com 

dieta hipercalórica e que receberam azeite de oliva e seus polifenóis, houve 

diminuição nas concentrações de HP nos animais dos grupos PAO, PO e PAC, 

comparados ao grupo PC. Não houve diferença estatística nos animais do 

grupo DH comparado ao grupo DP (Tabela 3). 

Não houve alteração na porcentagem de substâncias antioxidantes 

totais (SAT) nos animais mantidos com dieta hipercalórica e que receberam 

azeite de oliva e seus polifenóis, porém houve elevação na porcentagem de 

SAT nos grupos PAO e PAC, comparado ao grupo PC. Não houve diferença 

estatística nos animais do grupo DH comparado ao grupo DP (Tabela 3). 

Concentração de LDL-oxidada não esteve alterada no grupo PAO, 

porém esteve aumentada nos grupos PO e PAC, comparados ao grupo PC. 
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Não houve alteração na LDL-oxidada nos grupos HO e HAC, porém houve 

diminuição no grupo HAO, comparados ao HC. Embora não tenha sido 

observada alteração na concentração de LDL-oxidada no grupo HC, 

comparado ao PC, houve diminuição nos grupos HAO, HO e HAC, em relação 

aos seus respectivos controles PAO, PO e PAC (Tabela 3). Na Figura 5 pode-se 

observar que houve correlação negativa significante entre as concentrações 

séricas de lipoproteína de baixa densidade (LDL-colesterol) (mg/dL) e LDL-

oxidada (µmol/mmol) (r= 0,6266 e p<0,01).  

Embora não tenha sido observada diferença significante nas 

concentrações de apolipoproteína B (Apo B) nos animais mantidos com dieta 

padrão e que receberam azeite de oliva e seus polifenóis, foi observada 

elevação na Apo B nos animais dos grupos PAO, PO e PAC, comparados aos 

grupos HAO, HO e HAC, respectivamente.  Não foi observada alteração na 

Apo B no grupo HC, comparado ao PC, entretanto, houve diminuição nos 

grupos HAO, HO e HAC, em relação aos seus respectivos controles PAO, PO e 

PAC (Tabela 3). 

Foi observada elevação na relação SAT/HP nos animais dos grupos 

PAO, comparado ao PC, porém não houve alteração na relação nos animais 

HO e HAC, comparado ao PC. Não foi observada diferença estatística na 

relação SAT/HP nos animais mantidos com dieta hipercalórica e que 

receberam azeite de oliva e seus polifenóis. Não houve diferença significante 

na relação nos animais mantidos com dieta hipercalórica comparado aos 

mantidos com dieta padrão (Tabela 3). 
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Tabela 2. Glicemia, concentrações de colesterol total (CT), lipoproteína de densidade elevada (HDL), 
lipoproteína de densidade baixa (LDL), lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL), triacilgliceról 
(TG) e relações CT/HDL, HDL/LDL e LDL/TG no soro dos animais alimentados com dietas padrão (P) 
ou hipercalórica (H), sem suplementação (C), que receberam azeite de oliva (AO), oleuropeína (O) e 
ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

Glicemia (mg/dL) 
P 59,16±5,19aA 66,50±5,82aA 59,33±5,46aA 63,33±9,83aA 

H 66,16±5,67aA 65,16±6,14aA 68,66±8,09bA 64,66±3,14aA 

CT (mg/dl) 
P 103,95±7,04aA 87,05±18,44aA 98,28±8,99aA 104,23±19,37aA 

H 124,70±2,00bA 146,92±16,77bB 116,95±16,11bA 118,44±14,68aA 

HDL (mg/dl) 
P 36,58±5,85bA 45,95±15,95bA 35,26±4,20bA 40,83±5,35bA 

H 27,04±2,15aA 27,20±0,84aA 22,26±5,84aA 27,41±3,32aA 

LDL (mg/dl) 
P 55,55±5,59aA 45,88±5,93aA 48,94±2,48aA 49,03±11,20aA 

H 72,92±4,46bAB 86,20±8,26bB 70,78±21,81bA 76,53±5,43bAB 

VLDL (mg/dl) 
P 17,70±3,10aA 23,32±3,6bB 19,61±3,08bAB 19,11±1,03bA 

H 17,40±2,38aA 19,29±2,04aA 15,74±2,13aA 15,64±2,51aA 

TG (mg/dl) 
P 88,52±15,45aA 116,60±18,09bB 98,07±15,42bAB 95,54±5,16bA 

H 87,01±11,93aA 96,50±10,21aA  78,70±10,68aA 78,21±12,57aA  

CT/HDL 
P 2,88±0,36aA 2,07±0,70aA 2,80±0,26aA 2,54±0,24aA 

H 4,64±0,41bA 5,40±0,67bA 5,63±1,87bA 4,37±0,76bA 

HDL/LDL 
P 0,66±0,10bA 1,00±0,36bB 0,72±0,08bA 0,85±0,13bAB 

H 0,37±0,05aA 0,31±0,03aA 0,34±0,15aA 0,36±0,04aA 

LDL/TG 

P 0,64±0,16aB 0,40±0,07aA 0,50±0,08aAB 0,51±0,11aAB 

H 0,85±0,16aA 0,90±0,16bA 0,90±0,25bA 1,00±0,21bA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05). 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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Tabela 3. Determinações de hidroperóxido de lipídio (HP), substâncias antioxidantes totais (SAT), LDL-
oxidada (LDL-oxi), apolipoproteína B (Apo B) e relação SAT/HP no soro dos animais alimentados com 
dietas padrão (P) ou hipercalórica (H), sem suplementação (C), que receberam azeite de oliva (AO), 
oleuropeína (O) e ácido caféico (AC) 

Variável Dieta 
Suplementação 

C AO O AC 

HP (nmol/g tec) 
P 5,33±0,40aB 4,60±0,32aA 4,57±0,66aA 4,71±0,11aA 

H 4,92±0,38aA 4,79±0,32aA 4,74±0,24aA 4,76±0,38aA 

SAT (%) 
P 63,78±4,79aA 73,91±5,14aB 70,81±3,10aAB 71,95±1,69aB 

H 69,19±5,73aA 70,89±5,28aA 71,48±3,55aA 71,50±6,00aA 

LDL-oxi 
(µmol/mmol) 

P 0,48±0,16aA 0,70±0,16bAB 0,86±0,09bB 1,05±0,27bB 

H 0,50±0,07aB 0,35±0,13aA 0,64±0,21aB 0,57±0,17aB 

Apo B (g/dl) 
P 0,11±0,03aA 0,12±0,02bA 0,11±0,01bA 0,11±0,01bA 

H 0,09±0,02aB 0,06±0,01aA 0,07±0,02aA 0,07±0,01aA 

SAT/HP 
(nmol/g tec) 

P 12,06±1,80aA 16,19±2,24aB 15,89±3,52aB 15,29±0,71aAB 

H 14,21±2,40aA 14,90±2,31aA 15,11±1,48aA 15,18±2,58aA 

Valores expressos como média ± desvio-padrão (p<0,05). 
Letras minúsculas: comparação de dietas, fixada a suplementação 
Letras maiúsculas: comparação da suplementação dentro da dieta 
Letras distintas: diferença significante entre as variáveis 
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 Figura 1. Relação linear entre a glicemia (mg/dL)  e o peso final (g) nos animais alimentados com dieta 

padrão (■),  que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico (   ) e  animais 

alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e ácido 

caféico (    ). Valores de r= 0,2887 e p<0,05. 
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Figura 2. Relação linear entre a ingestão de lipídios (g/dia) e a glicemia (mg/dL) nos animais alimentados 

com dieta padrão (■),  que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico (   ) e  animais 

alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e ácido 

caféico (    ). Valores de r= 0,2887 e p<0,05. 
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 Figura 3. Relação linear entre o índice de massa corporal (g/cm2) e a concentração sérica de LDL-

colesterol (mg/dL) nos animais alimentados com dieta padrão (■),  que receberam azeite de oliva (●), 

oleuropeína (   ) e ácido caféico (   ) e  animais alimentados com dieta hipercalórica (□ ), que receberam 

azeite de oliva (○), oleuropeína (     ) e ácido caféico (     ). Valores de r= 0,4420 e p<0,01. 
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Figura 4. Relação linear entre o índice de massa corporal (g/cm2) e a relação HDL/LDL nos animais 

alimentados com dieta padrão (■),  que receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico   

(   ) e  animais alimentados com dieta hipercalórica (□), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína  

(     ) e ácido caféico (      ). Valores de r= 0,2887 e p<0,05. 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 



88 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

20 40 60 80 100 120

LDL-colesterol (mg/dL)

LD
L-

ox
id

ad
a 

(m
ic

ro
m

ol
/m

m
ol

)

 
 
 
Figura 5. Relação linear entre as concentrações séricas de lipoproteína de baixa densidade (LDL-

colesterol) (mg/dL) e LDL-oxidada (µmol/mmol) nos animais alimentados com dieta padrão (■),  que 

receberam azeite de oliva (●), oleuropeína (   ) e ácido caféico (    ) e  animais alimentados com dieta 

hipercalórica (□ ), que receberam azeite de oliva (○), oleuropeína (    ) e ácido caféico (    ). Valores de 

r= 0,6266 e p<0,01. 
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DISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃO    
 

O azeite de oliva é a principal fonte de gordura na alimentação da 

população mediterrânea.  Evidências científicas indicam que a dieta do 

Mediterrâneo tem efeito protetor sobre processos associados com a lesão 

oxidativa, o que se atribui a seu alto conteúdo de compostos fenólicos com 

propriedades biológicas antioxidantes (Renaud et al., 1995; Trichopoulou et 

al., 1995), que podem prevenir, indiretamente a aterosclerose (Kaur & 

Kapoor, 2001). Entretanto, os efeitos do azeite de oliva, bem como de seus 

fenóis, oleuropeína e ácido caféico, sobre o perfil lipídico e estresse oxidativo 

em condições de dieta hipercalórica ainda não foram identificados.  

A obesidade é o principal fator de risco para a doença cardiovascular 

(Defronso & Ferranini, 1993) e induz anormalidade na função arterial, 

decorrentes da dislipidemia e do acúmulo LDL-colesterol (LDL) no endotélio 

vascular (Naderali & Williams, 2004). Blundell & Mcdiarmid (1997) 

observaram que indivíduos alimentados com dieta rica em lipídios (45% das 

calorias) apresentaram aumento no IMC em relação ao grupo que ingeriu 

dieta de baixa concentração de lipídios (menos de 35% das calorias).   No 

presente estudo foi observada correlação positiva entre a concentração de 

LDL-colesterol e o IMC (capítulo 1, Tabela 2) (Figura 3), bem como 

correlação negativa entre a relação HDL/LDL e o IMC (capítulo 1, Tabela 2) 

dos animais (Figura 4).  

Hábitos alimentares inadequados, como a ingestão de grandes 

quantidades de colesterol, lipídios e sacarose são importantes fatores de 
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risco para o desenvolvimento de anormalidades no metabolismo do 

colesterol e das lipoproteínas, deste modo, os efeitos das dietas sobre 

determinações bioquímicas têm sido amplamente estudados (Costa et al., 

2000).  

Como esperado, a dieta rica em lipídios e colesterol elevou 

significativamente a colesterolemia e as concentrações de LDL e, diminuiu a 

concentração de HDL-colesterol (HDL). Dados concordantes foram 

observados por Abuja e Albertini (2001).  Também foi observado aumento 

na relação colesterol/HDL e diminuição da relação HDL/LDL nos animais 

mantidos com dieta hipercalórica (Tabela 2). Um componente importante na 

homeostase do colesterol é seu transporte reverso dos tecidos periféricos 

para as HDLs e das HDLs para o fígado ou para os tecidos esteroidogênicos 

(Champe, 2006).  

O aumento das concentrações plasmáticas de LDL e a redução de HDL 

são considerados fatores de risco independentes para o desenvolvimento da 

aterosclerose (Sociedade Brasileira de Diabetes, 2003). Segundo Bisschop et 

al (2004), os lipídios da dieta podem afetar a absorção e a síntese hepática 

de colesterol, a síntese de ácidos biliares, bem como o número e a atividade 

de receptores da LDL.  

Pode-se observar que nos animais mantidos com dieta hipercalórica e 

que receberam azeite de oliva, houve também um aumento nas 

concentrações de colesterol total em relação ao grupo controle (HC). Sabe-se 

que o ácido oléico é o principal ácido graxo presente no azeite de oliva, 



91 
 

constituindo cerca de 55 a 85% do seu total (Ruiz-Guttiérrez et al., 1990).  

Estudo realizado por Faine et al (2006) demonstrou que o ácido graxo 

presente no azeite de oliva foi o responsável pela elevação nas concentrações 

de colesterol em animais. Além disso, uma das grandes diferenças entre o 

azeite de oliva e outros óleos comestíveis é a composição em hidrocarboneto 

(Lanzón et al., 1994). Dentre eles, o mais importante é o esqualeno (Ginda 

et al., 1993), um triterpeno poliinsaturado que aparece em alta 

concentração, constituindo cerca de 60-75% da fração insaponificável do 

azeite de oliva (Tiscornia et al., 1982), e é precursor da biossíntese de 

colesterol e hormônios esteróides (Perona et al., 2006).  

Estudo realizado em coelhos, com três diferentes tipos de dietas (dieta 

A: controle; dieta B: dieta A + azeite de oliva; dieta C: dieta B + oleuropeína), 

mostrou que dieta B aumentou as concentrações de colesterol no soro dos 

animais e que dieta C normalizou as concentrações (Coni et al., 2000). 

Dados concordantes podem ser observados na Tabela 2. Na presença de 

dieta hipercalórica, houve elevação das concentrações de colesterol no soro 

dos animais.  

Além da variação nos macronutrientes da dieta (Boghossian et al., 

2000), elevando seu conteúdo calórico (Ebaid et al., 2006; Diniz et al., 

2006), a maior disponibilidade de glicose no sangue, pode ter contribuído 

para a redução no consumo alimentar nos animais mantidos com dieta rica 

em lipídios e sacarose (capítulo 1). Tem sido demonstrado que a oxidação da 

glicose é um sinal metabólico que influencia a ingestão alimentar (Scharrer, 
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1999). Na Tabela 1, pode-se observar que após 17 dias de ingestão de dieta 

hipercalórica, animais dos grupos HC apresentaram hiperglicemia.  

Foi observada hipertrigliceridemia aos 17 dias de tratamento nos 

animais do grupo HC comparado ao PC. Após 43 dias de tratamento tanto a 

glicemia como a trigliceridemia foram normalizadas nos animais mantidos 

com dieta hipercalórica (Tabelas 1 e 2).   

É conhecido o fato que o excesso de carboidratos, particularmente de 

sacarose, ingerido através da dieta é precursor para a síntese de 

triacilglicerol no tecido hepático (Hallfrisch, 1990). Este é então liberado na 

corrente sanguínea através da lipoproteína de densidade muito baixa 

(VLDL), constituindo a via endógena do metabolismo de lipídios (Novelli, 

2005). 

O transporte de lipídios na circulação sangüínea está associado a três 

vias principais. A entrada exógena de lipídios, a síntese endógena de lipídios 

e o metabolismo dos remanescentes. A via exógena utiliza produtos da 

digestão e absorção de lipídios da dieta para produzir quilomícrons, 

enquanto a via endógena produz VLDL a partir de precursores endógenos. O 

metabolismo de remanescentes envolve o catabolismo de lipoproteínas de 

densidade intermediária (IDL) e remanescentes de quilomícrons.   

Ligada à membrana basal de células, particularmente dos tecidos 

adiposo e muscular (esquelético e cardíaco), encontra-se a lipase lipoprotéica 

(LPL, E.C.3.1.1.34.). A ativação da LPL inicia o processo de hidrólise de VLDL, 

permitindo a liberação de ácidos graxos a partir de triacilgliceróis para os 
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tecidos, produzindo IDL. Após transferência de grande parte de seu 

conteúdo de triacilgliceróis, as IDL originam as LDL.  A via exógena 

corresponde ao transporte de lipídios disponíveis para absorção no trato 

intestinal, os quais derivam da dieta. Os quilomícrons atingem a circulação 

sistêmica onde passam por um processo de intensa catabolização pela LPL 

resultando em remanescentes de quilomícrons. Quando a dieta contém 

elevada concentração de triacilgliceróis, estes chegam ao fígado através dos 

remanescentes de quilomícrons. Do mesmo modo, o excesso de carboidratos 

da dieta pode ser convertido em triacilgliceról no fígado. O triacilgliceról 

hepático é exportado para a corrente sanguínea através de VLDL pela via 

endógena. Nas figuras 1 e 2, foram observadas, respectivamente, correlações 

positivas entre peso final (capítulo 1, Tabela 2) e glicemia e ingestão de 

lipídios (capítulo 1, Tabela 3) e glicemia , indicando que ingestão de dietas 

ricas em carboidratos, contribui para o aumento de peso e dislipidemia. 

O efeito do azeite de oliva e seus fenóis foi claramente evidenciado 

através da análise da trigliceridemia ao final do experimento (Tabela 2), em 

que foi observada diminuição de sua concentração nos animais mantidos 

com dieta hipercalórica e que receberam azeite de oliva e seus compostos 

oleuropeína e ácido caféico. Kris-Etherton et al (1999) reportaram que a 

composição do ácido graxo do triacilgliceról, é determinante para a 

conversão de VLDL em outras lipoproteínas, além de atuar no metabolismo 

do triacilgliceról.  Montalto e Bensadoun (1993) identificaram que o ácido 

oléico, ácido graxo monoinsaturado, não aumenta a secreção de LPL nas 



94 
 

células, sugerindo que a diminuição no triacilgliceról, observada no presente 

estudo (Tabela 2), pode refletir o aumento da remoção do triacilgliceról, o 

que pode ser devido a um efeito da quantidade de gorduras totais e um 

efeito específico do ácido graxo monoinsaturado.   

Em estudos recentes, realizados com o polifenól de Oolong tea, foi 

observada a supressão da elevação dos níveis de triacilgliceról no plasma 

depois da administração de azeite de oliva, quando em presença de dieta rica 

em gorduras. Segundo estes autores o polifenól inibiu a absorção de gordura 

dietética no intestino através da inibição da atividade da lipase pancreática 

(Toyoda-Ono et al., 2007), o que poderia ter ocorrido nos animais que 

receberam azeite de oliva e seus compostos fenólicos (Tabela 2). Também 

tem sido reportado que dieta acrescida de azeite de oliva pode abaixar os 

níveis de triacilgliceról no plasma (Perona et al., 2006). 

Frayn e Kingman (1995), estudando dietas com 20% da energia 

proveniente da sacarose, demonstram que a sacarose da dieta pode ou não 

elevar a concentração de triacilgliceról no plasma. A manutenção na 

trigliceridemia pode estar associada à combinação de sacarose e ácidos 

graxos insaturados, importantes componentes da dieta hipercalórica. 

Inúmeros estudos têm demonstrado o papel de ácidos graxos insaturados na 

redução da trigliceridemia (Diniz et al., 2005). Estes fatos podem ser 

suportados pela elevação no triacilgliceról nos animais do grupo PAO 

comparado ao PC, aos 43 dias. Desde que nos animais mantidos com dieta 

padrão não houve acréscimo de ácidos graxos insaturados, a elevação no 
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triacilgliceról pode ser atribuída ao ácido oléico (ácido graxo 

monoinsaturado) encontrado em grande concentração no azeite de oliva, 

que é substrato para síntese de triacilgliceról. Estudo realizado por Ruiz-

Gutierrez (1999) observou aumento de triacilgliceról em animais que 

receberam azeite de oliva quando comparado a animais controle. É 

conhecido o fato de que durante alimentação rica em gorduras, a 

composição do ácido graxo do triacilgliceról no tecido adiposo é o reflexo da 

dieta (Lin & Connor, 1990). Benkhalti e colaboradores (2002) observaram 

níveis elevados de triacilgliceról em animais que receberam azeite de oliva, 

comparada ao grupo controle. Essa elevação pode ser devido a um efeito 

estimulatório do ácido graxo monoinsaturado sobre a síntese de VLDL ou 

uma ação inibitória do ácido graxo sobre o catabolismo da VLDL (Jeffery et 

al., 1996). Este fato não foi observado nos animais que receberam os 

polifenóis oleuropeína e ácido caféico, indicando efeito protetor desses 

compostos fenólicos sobre a trigliceridemia (Tabela 2). Faine e 

colaboradores (2006) observaram tendência na elevação da trigliceridemia, 

após 30 dias de tratamento, em animais que receberam azeite de oliva. Este 

fato está de acordo com o observado na Tabela 2, indicando que houve uma 

resposta adaptativa dos animais mantidos com dieta hipercalórica, 

impedindo o impacto de seus componentes sobre a trigliceridemia.  

Al-Azzawie e Alhamdani (2006), estudando os efeitos da 

suplementação de oleuropeína na redução do estresse oxidativo e 

hiperglicemia em coelhos diabéticos, observaram uma diminuição na 
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concentração de glicose sanguínea quando comparado aos animais 

diabéticos, em dezesseis semanas de experimento. No presente estudo não 

foi encontrada redução na glicemia em animais mantidos com dieta 

hipercalórica, e suplementados com oleuropeína, comparado ao grupo PO. 

Esta observação pode ser atribuída à utilização de ratos não diabéticos, 

desde que a ação da oleuropeína pode ser associada a dois mecanismos 

como, potenciação da liberação de insulina induzida pela glicose e, aumento 

periférico da captação de glicose (Gonzáles et al., 1992), fato não observado 

no presente estudo.  

A oxidação de partículas de LDL leva a formação de lesões 

ateroscleróticas e com risco aumentado para doenças cardiovasculares, 

através de um complexo evento de cascatas bioquímicas que ocorrem dentro 

da parede da artéria. Muitos fatores dietéticos têm impacto nos níveis de 

oxidação da LDL, como alimentos ricos em gorduras, dietas hipercalóricas, 

nutrientes específicos como vitaminas, ácidos graxos monoinsaturados e 

compostos fenólicos. Estes nutrientes estão naturalmente presentes em altas 

concentrações em frutas/vegetais, óleos vegetais, vinho, peixe, chás; 

componentes estes definidos como parte das dietas do Mediterrâneo, leste 

da Ásia e dieta vegetariana balanceada (Galassetti & Pontello, 2006). 

LDL são partículas heterogêneas derivadas de VLDL. O metabolismo de 

remanescentes converte remanescentes de quilomícrons e VLDL muito ricas 

em triacilgliceróis, em tipos especiais de LDL, partículas discóides, pequenas 

e compactas, que transportam colesterol e triacilgliceróis. Estas partículas 
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apresentam interação anormal com HDL e contribuem consideravelmente 

para a redução do colesterol-HDL, bem como da relação HDL/LDL observada 

na Tabela 2 nos animas pertencentes ao grupo H. A concentração de VLDL 

também influencia o tamanho e a densidade da LDL e o conteúdo de 

triacilgliceról da LDL pode ser elevado devido a trocas da VLDL para LDL 

circulantes. LDL ricas em triacilgliceróis têm menor tamanho e são mais 

susceptíveis à oxidação, iniciando mais facilmente a aterosclerose (Brizzi et 

al., 2003). Também pode ser observado que em dieta padrão, azeite de oliva 

elevou a relação HDL/LDL (Tabela 2) conferindo efeito protetor do azeite, 

indicando maior proteção da LDL à oxidação (Raveh et al., 2001). 

Deste modo, altas concentrações de triacilgliceról e colesterol da dieta 

contribuem para a formação de partículas de LDL, ricas em colesterol. Nos 

animas mantidos com dieta hipercalórica e que receberam oleuropeína e 

ácido caféico, não foram observadas alterações nas concentrações de 

colesterol total, indicando possível efeito protetor desses polifenóis na 

colesterolemia. Fato curioso foi observado na interação dieta hipercalórica e 

ácido caféico, em que não se observou alteração na concentração de 

colesterol entre os grupos PAC e HAC, mesmo na presença de dieta contento 

colesterol, evidenciando o efeito benéfico do ácido caféico. Alguns estudos 

em humanos e animais evidenciaram que suplementação de β-sitosterol, 

presente no azeite de oliva, pode causar diminuição na concentração de 

colesterol sérico (Jones et al., 1997; Vastone et al., 2001). Um dos principais 

mecanismos pelo qual este efeito pode ser explicado é através da inibição da 



98 
 

absorção do colesterol (Quilez et al., 2003). Além disso, em estudo realizado 

por Ho & Pal (2005), foi demonstrado que este mecanismo também envolve 

a diminuição das concentrações de lipoproteínas contendo ApoB do fígado e 

intestino. Na tabela 3, pode-se observar a diminuição das concentrações de 

ApoB no grupo HAC comparado ao PAC.  

Alguns estudos têm mostrado que inibidores da oxidação lipídica, 

como a vitamina E e C, carotenóides e flavonóides , reduzem a oxidação da 

LDL e diminuem seu catabolismo por meio de macrófagos (Jialal et al., 1992; 

Abbey et al., 1993). A dieta pode, portanto, influenciar o processo oxidativo 

no organismo através da regulação do estoque de pró-oxidantes exógenos e 

antioxidantes, ou modulando a síntese de antioxidantes endógenos (Coni et 

al., 2000).   

A oxidação da LDL não depende somente da concentração de LDL, mas 

também da relação LDL/TG (Brizzi et al., 2003). LDL contendo elevadas 

concentrações de triacilgliceróis carregam mais hidroperóxido que LDL com 

baixo conteúdo de triacilgliceról; deste modo, a diminuição na concentração 

de triacilgliceról significa redução no potencial de oxidação da LDL (Novelli, 

2005). Animais tratados com dieta hipercalórica e que receberam azeite de 

oliva e seus fenóis apresentaram diminuição nas concentrações de 

triacilgliceról quando comparado aos seus controles em dieta padrão, fato 

este que pode significar uma redução no potencial de oxidação da LDL 

(Brizzi et al., 2003). Pode-se observar também aumento na relação LDL/TG 
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nestes animais (Tabela 2), indicando possível diminuição nas concentrações 

de TG.  

A oxidação de partículas de LDL leva a formação de lesões 

ateroscleróticas e risco aumentado de doenças cardiovasculares através de 

um complexo evento de cascatas bioquímicas que ocorrem dentro da parede 

da artéria. Dislipidemia e estresse oxidativo constituem evidências da maior 

pré-disposição à formação de LDL-oxidada e ao aparecimento de 

aterosclerose. Porém, LDL-oxidada não representa o único componente do 

estresse oxidativo de importância na aterosclerose. 

Em dieta hipercalórica, houve aumento das concentrações de LDL no 

soro dos animais. Desde que há altas concentrações de LDL, os polifenóis 

ligam-se às partículas de LDL e diminuem sua oxidação (Visioli & Gali, 2002; 

Marrugat et al., 2004). Fato este observado através da diminuição da LDL-

oxidada nos animais mantidos com dieta hipercalórica. Nota-se que houve 

correlação negativa entre as concentrações de LDL-oxidada e LDL-colesterol 

(Figura 6), indicando que quanto maior o tamanho da partícula de LDL-

colesterol e menor sua concentração de triacilgliceról, menor sua oxidação. 

Em dieta padrão, não houve variação na concentração de LDL. Neste caso 

sugere-se que houve ligação dos polifenóis presentes no azeite à outras 

proteínas no sangue, não havendo, portanto, diminuição das concentrações 

de LDL-oxidada em dieta padrão. Estudos in vitro demonstraram que a pré-

incubação da fração pura da LDL com 10µmol de azeite de oliva preveniu 

sua oxidação (Visioli et al., 1995; Caruso et al., 1999). Porém, segundo 
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Vissers (2004), no plasma, os fenóis do azeite de oliva reagem avidamente 

com muitas proteínas e, portanto, podem se ligar a outras proteínas como a 

albumina, ao passo que, nas frações puras de LDL, estes fenóis podem 

somente se ligar às partículas de LDL. Deste modo, seriam necessárias altas 

concentrações de fenóis presentes no azeite de oliva para proteger a LDL da 

oxidação no plasma ao invés da fração pura de LDL.   

As membranas das células e organelas contêm grandes quantidades de 

ácidos graxos poliinsaturados. A fluidez das membranas relaciona-se à 

presença de cadeias insaturadas dos fosfolipídios e do colesterol e danos 

desta camada lipídica tendem a diminuir a fluidez da membrana e podem 

levar ao rompimento (Halliwel, 2000).  

A lipoperoxidação é um processo em cascata desencadeado pelo 

ataque de radicais livres aos ácidos graxos das membranas biológicas. Esse 

processo envolve a retirada de um átomo de hidrogênio de um ácido graxo 

adjacente, formando dienos conjugados, que se oxidam em hidroperóxidos 

de lipídio (Parfitt et al., 1994). Os hidroperóxidos de lipídios (HP) são 

produtos estáveis formados durante a peroxidação de lipídios insaturados, 

como os ácidos graxos e colesterol (Andrade Jr et al., 2005). Os aldeídos 

produzidos pela peroxidação lipídica são marcadores da oxidação de ácidos 

graxos poliinsaturados. Esses produtos podem ligar-se a apolipoproteína B-

100 na superfície da LDL-colesterol, especificamente aos grupos amino, 

alterando a carga eletroforética e, assim, a modificação oxidativa da LDL 

(Cotelle, 2001). 
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Azeite de oliva e seus polifenóis diminuíram as concentrações de HP, 

considerado um marcador do estresse oxidativo (Zwart et al., 1999), quando 

em dieta padrão, bem como aumentaram a porcentagem de substâncias 

antioxidantes totais (SAT) no soro. Desde que estresse oxidativo é 

caracterizado pelo desequilíbrio na relação entre os sistemas oxidantes e 

antioxidantes celulares (Abuja e Albertini, 2001; Droge, 2002), azeite de 

oliva e seus polifenóis induziram aumento na relação SAT/HP e, portanto, na 

defesa antioxidante. Scaccini et al (1992) observou diminuição nas 

concentrações de TBA-RS (substâncias que reagem com o ácido 

tiobarbitúrico) em animais tratados com azeite de oliva quando comparados 

aos que receberam óleo de soja e trioléina.  Azeite de oliva contém 

substâncias naturais, os polifenóis (Wiseman et al., 1996) e vitaminas C e E 

(Coni et al., 2000). Sendo assim, o aumento na porcentagem de SAT em 

animais do grupo controle e tratados com azeite, justifica a ação 

antioxidante.  

Raveh et al. (2001) observaram a interrelação entre a oxidação da 

HDL e LDL-colesterol sobre o estresse oxidativo. A LDL-colesterol é a 

principal carregadora de hidroperóxidos de lipídio no plasma (Zadeh et al., 

1996) e HDL-colesterol inibe a oxidação da LDL (Raveh et al., 2001). Desse 

modo, o aumento da relação HDL/LDL, a diminuição na concentração de HP, 

o aumento na porcentagem de SAT e na relação SAT/HP nos animais do 

grupo AO em dieta padrão, demonstraram claramente que o azeite de oliva 

extra-virgem induziu efeitos benéficos não somente no perfil lipídico, mas 
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também, indiretamente, no estado oxidante/antioxidante sérico. Os lipídios 

séricos devem ser analisados não só por seus valores absolutos, mas também 

por suas relações como expressão da homeostase lipídica (Brizzi et al., 

2003). A relação entre LDL/TG (Tabela 2), que esteve diminuída pode ser o 

melhor parâmetro para definir a densidade e oxidação da LDL, a qual 

depende também da relação entre HDL/LDL (Tabela 2) que esteve 

aumentada nos animais que receberam azeite de oliva em dieta padrão. 

Embora tenha sido obesrvada diminuição nas concentrações de HP em 

animais mantidos com dieta padrão e que receberam oleuropeína, nota-se 

que não houve um aumento da porcentagem de SAT, e sim uma elevação na 

concentração de LDL-oxidada, indicando, portanto, que o composto fenólico 

não protegeu a LDL de sua oxidação, sendo utilizado para redução das 

concentrações de HP, desde que houve aumento na relação SAT/HP. Por 

outro lado, o composto fenólico ácido caféico, além de diminuir as 

concentrações de HP, elevou a porcentagem de SAT, indicando que uma 

pequena parte do ácido caféico presente foi utilizada na proteção contra o 

dano e assim mantendo elevada a defesa antioxidante, através da relação 

SAT/HP.   

Em dieta hipercalórica e na presença de ácido caféico e oleuropeína, 

nota-se que houve uma diminuição nas concentrações de LDL-oxidada, 

indicando atuação dos polifenóis neste tipo de dieta.  

Dieta rica em lipídios e colesterol (HC) não induziu aumento nas 

concentrações de HP, na apoB e na LDL-oxidada, comparada à dieta padrão 
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(PC). Porém, na interação dieta hipercalórica e azeite de oliva e seus 

polifenóis, foi observada diminuição da LDL-oxidada e na apoB. Lemieux et 

al, (2000) demonstraram que hiperinsulinemia, hiperapolipoproteína B e 

LDL-oxidada são os principais fatores de risco para doenças cardiovasculares.  

Os resultados obtidos permitiram concluir que a dieta hipercalórica 

induziu dislipidemia. Azeite de oliva e seus fenóis em dieta padrão 

mostraram-se efetivos na defesa antioxidante através da elevação na 

porcentagem de SAT e na diminuição de HP. Os efeitos benéficos do azeite de 

oliva em dieta padrão foram demonstrados através do aumento na relação 

HDL/LDL, embora tenha induzido elevação na trigliceridemia. Azeite de oliva 

em dieta hipercalórica diminuiu as concentrações de LDL-oxidada e Apo B. A 

interação dieta hipercalórica e azeite de oliva e seus fenóis foi benéfica 

através da diminuição das concentrações de LDL-oxidada e da Apo B. Azeite 

de oliva e seus fenóis reduziram a trigliceridemia em animais que receberam 

dieta hipercalórica. O ácido caféico mostrou-se mais efetivo na redução do 

estresse oxidativo em dieta controle; embora na lipidemia os compostos 

fenólicos estudados não tenham apresentado efeitos quando analisados 

isoladamente.  
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Hábitos alimentares inadequados, como ingestão de dietas 

hipercalóricas, constituem importantes fatores de risco para o surgimento 

de obesidade, dislipidemia, doenças cardiovasculares e inúmeras alterações 

patológicas resultando no estresse oxidativo. A importância da procura de 

agentes antioxidantes está relacionada ao grande número de patologias 

induzidas pela liberação de radicais livres.   

A associação entre ingestão de azeite de oliva e a baixa incidência de 

doenças cardiovasculares tem estimulado o consumo de azeite de oliva em 

todo o mundo.  

Os resultados deste estudo permitiram concluir que dieta 

hipercalórica induziu obesidade nos animais, evidenciada pelo aumento no 

IMC e QR, e diminuição na TMB e oxidação de lipídios, bem como 

dislipidemia, confirmando seus efeitos deletérios no organismo. 

A análise calorimétrica demonstrou que suplementação nutricional 

com azeite de oliva induziu modificação no substrato usado para obtenção 

de energia. O efeito benéfico do azeite foi associado a seu composto fenólico 

ácido caféico. 

Em condições de dieta padrão, azeite de oliva e seus fenóis foram 

eficazes na defesa antioxidante. Azeite de oliva em dieta padrão mostrou-se 

benéfico na lipidemia, através do aumento na relação HDL/LDL. Azeite de 

oliva e seus fenóis foram benéficos na diminuição dos fatores de risco para 

doenças cardiovasculares. O ácido caféico mostrou-se mais efetivo na 

redução do estresse oxidativo em dieta padrão; embora na lipidemia os 
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compostos fenólicos estudados não tenham apresentado efeitos quando 

analisados isoladamente.  
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