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Resumo:  
 
O estudo objetivou a análise do perfil lipídico e tolerância a glicose em 
animais obesos, induzidos por injeção de glutamato monossódico, na dose 
de 4mg/g (grupo MSG) ou salina (grupo controle). Aos 180 dias receberam 
1g/Kg de glicose. Os animais obesos apresentaram intolerância a glicose. 
Após o sacrifício o perfil lipídico analisado não apresentou diferenças 
significativas, com exceção dos triglicerídeos que apresentou-se maior nos 
animais MSG. 
 
Introdução  
 
A obesidade é considerada uma doença crônica multifatorial definida como o 
excesso de massa de tecido adiposo (KOLPEMAN, 2000). A obesidade 
aumenta o risco para doenças crônicas e é causa de mortes precoces. 
Estudos evidenciam que a obesidade esta associada com maior risco de 
desenvolvimento de várias doenças como, principalmente o Diabetes 
Mellitus tipo 2 (CNOP et. al., 2002; WEISS et al., , 2007; GUH et al., 2009). 

Constatou-se que indivíduos que apresentam maior adiposidade 
central possuem maior quantidade de insulina circulante, em resposta a um 
estímulo de glicose. Possuem maior resistência à insulina e requerem maior 
quantidade de insulina (VOLTERA et al., 2008). 

A resistência à insulina associada à obesidade é uma desordem 
complexa, onde diversas vias estão envolvidas, como vias endócrinas, 
inflamatórias e neurais, sendo prejudicadas e podendo modular a sinalização 
celular em diversos tecidos. Na obesidade, encontra-se resistência à ação 
da insulina em nível de transporte de glicose, tanto em músculo esquelético 
quanto em tecido adiposo (QATANANI; LAZAR, 2007). 

Portanto, o contexto apresentado demonstra e reforça a importância 
de estudos que visem a análise de parâmetros lipídicos e resistência a 
insulina em quadro de obesidade. 
 
Material e Métodos  
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Foram utilizados 32 ratos machos, albinos da linhagem Wistar. Os animais 
foram alojados em ambiente com temperatura controlada, em torno de 21 +/- 
2°C, com fotoperíodo de 12 claro/12 escuro, e alime ntados com dieta 
padrão, ração Purina®. Todos os procedimentos experimentais foram 
aprovados pelo Comitê de Ética Animal da Universidade Estadual do Centro-
Oeste. Os animais foram divididos em grupo Controle e grupo MSG. 

Indução da obesidade com glutamato monossódico 
Os animais neonatos, pesando em torno de 7-8g, receberam injeção 

de glutamato monossódico (MSG), durante cinco dias consecutivos, no 
dorso, via subcutânea, na dose de 4mg/g de peso corporal, para indução da 
obesidade (OLNEY, 1969). Os Controles salina receberam injeção de NaCl 
no dorso via subcutânea, quando neonatos, na dose equimolar do MSG, 
durante 5 dias consecutivos. 

Teste de tolerância 
Para a realização do Teste de Tolerância os animais foram mantidos 

em jejum de 12 horas, posteriormente foi realizada a primeira coleta de uma 
gota de sangue via veia caudal, correspondendo ao tempo (T0). Em seguida 
foi administrada uma dose única de glicose (1mg/Kg de peso corporal) por 
gavagem, sendo coletadas amostras nos tempos 15, 30 e 60 minutos após a 
administração, correspondendo a T15, T30 e T60. A glicemia foi determinada 
por meio do glicosímetro de fitas (Accu chek-Advantage®). 

Perfil lipídico 
Para a determinação do perfil lipídico os animais foram submetidos a 

jejum de 12 horas e em seguida foram sacrificados para coleta de amostras 
de 2,0 mL de sangue, centrifugadas a 1000 rpm. O soro foi separado e 
utilizado para as determinações descritas de: Colesterol Sérico; HDL 
Colesterol; LDL Colesterol; VLDL Colesterol; Triglicerídeo Sérico; 
Concentrações Séricas de Glicose e Insulina, que foram realizadas pelo Kit 
Labtest diagnóstica S.A ®. 
 
Resultados e Discussão  
 
No teste de tolerância, Gráfico 01A e A1, a glicemia basal (T0) não diferiu 
entre os animais controle (CS e CP) e os grupos MSG (MS e MP). O pico 
máximo ocorreu em T15, e as concentrações de glicose começaram a decair 
após este tempo. Pode-se ressaltar que os animais MSG (MP) obteve 
aumento significativo da área sob a curva da concentração de glicose na 
porcentagem de 7,64% em comparação com o controle (CS) e de 8,2% em 
relação a (CP). E os MSG (MS) apresentaram aumento significativo de 5,5% 
na área sob a curva da concentração de glicose em relação a (CP). 



 
 

 
Anais da XVII Semana de Iniciação Científica da UNICENTRO 

11 a 13 de setembro de 2012 - ISSN – 2238-7358 

0 15 30 45 60 75
0

50

100

150

200
CS
CP
MP
MS

A

Tempo (minutos)

G
lic

os
e 

m
g/

dL

CS CP
M

P
M

S

0

2000

4000

6000

8000

A1

a,b
c c,d

b

AU
C

 T
es

te
 d

e 
T

ol
er

ân
ci

a

 

Gráfico 01  – Curvas glicêmicas e área sob a curva (AUC) obtidas no Teste 
de Tolerância dos grupos Controle (CS), Controle (CP), MSG (MP) e MSG 
(MS). Os dados foram expressos como média ± epm. Os símbolos acima 
das barras indicam as diferenças estatísticas de p < 0,05 usando ANOVA, 
com post test de Bonferroni. a=CS, b=CP, c=MP, d=MS. A medida foi 
realizada após 12h de jejum alimentar, nos tempos T=0, T=15, T=30 e T=60. 

Os dados dos parâmetros bioquímicos (Tabela 01) de colesterol total, 
HDL colesterol, LDL colesterol, VLDL colesterol, glicemia, insulinemia 
apresentados não obtiveram diferenças significativas entre os grupos obeso 
e controle. 

No entanto os triglicerídeos apresentaram diferença significativa entre 
os grupos controle e MSG. Os dados demonstram que o índice de 
triglicerídeos foi 62,3% e 67% maior nos animais MSG (MS) em relação aos 
controles (CS) e (CP), respectivamente. 

Tabela 01  – Parâmetros bioquímicos dos grupos Controle (CS), Controle 
(CP), MSG (MP) e MSG (MS). 

  CS CP MP MS 

Triglicérides 98,86 ± 7,21 d 96 ± 5,22 d 123,3 ± 21,19 160,5 ± 11,57 ª,b 

Colesterol total 97,88 ± 6,29 94,63 ± 4,47 88,71 ± 6,24 89,17 ± 5,40  

HDL-colesterol 34,25 ± 2,25 30,25 ± 2,23 30,71 ± 1,34 36,33 ± 3,45 

LDL-colesterol 41,18 ± 5,68 45,18 ± 4,72 34,03 ± 1,66 25,84 ± 7,62  

VLDL-colesterol 22,45 ± 2,95 19,20 ± 1,04 27,43 ± 7,65 32,10 ± 2,31 

Glicose 102,4 ± 4,09 118,4 ± 4,77 107,1 ± 5,99 112 ± 6,59 

Insulina 2,82 ± 0,86 2,93 ± 0,5 3,19 ± 1,74 2,67 ± 1,16 

Os dados foram expressos como média ± epm. Os símbolos acima dos 
números indicam as diferenças estatísticas de p < 0,05 usando ANOVA, com 
post test de Bonferroni. a=CS, b=CP, c=MP, d=MS. As medidas foram 
realizadas após 12h de jejum alimentar. 
 
Conclusões  
 

Os resultados apresentados indicam que os animais obesos 
apresentam resistência a insulina, característica dos animais MSG, 
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confirmada pelo resultado no quadro de intolerância a glicose. Não foi 
observada diferenças significativas no perfil lipídico entre os animais obesos 
e MSG, com exceção dos triglicerídeos que apresentaram-se elevados nos 
animais obesos em relação aos controles. 
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