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RESUMO 

 

A obesidade é uma doença multifatorial que se desenvolve a partir do desequilíbrio 

no balanço energético (BE). A lesão no núcleo arqueado do hipotálamo em roedores 

promove desequilíbrio no BE, bioquímico e hormonal resultando no excesso de ar-

mazenamento de gordura corporal no organismo. O extrato liquido concentrado do 

resíduo do fruto da jabuticaba – Myrciaria cauliflora (ECJ) tem se tornado promissor 

na prevenção/tratamento de doenças crônicas, como a obesidade, por apresenta 

compostos bioativos e propriedades antioxidantes. O propósito deste trabalho foi de 

analisar os efeitos do ECJ (3%) sobre a massa corporal, pressão arterial, parâmetros 

hematológicos e bioquímicos em ratos obesos por glutamato monossódico (MSG). 

Nos primeiros dias de vida, os ratos receberam injeções subcutâneas na região cer-

vical posterior de MSG (4 mg/g) e ratos controle injeções de salina isotônica (0,9%). 

Após o período de desmame (21 dias), os animais foram distribuídos em 4 grupos 

experimentais, tratados ou não por 60 dias com o ECJ (3%) por gavagem, grupo 1: 

controle (CT); grupo 2: controle tratado com o extrato (CT+E); grupo 3: glutamato 

monossódico (MSG); grupo 4: glutamato monossódico tratado com o extrato 

(MSG+E). Em nosso estudo os ratos que receberam injeções do MSG com ou sem o 

ECJ (3%) apresentaram: menor ganho de peso corporal e comprimento naso/anal, 

maior índice de Lee e peso das gorduras: retroperitoneal, inguinal e epididimal, me-

nor índice cardíaco, menor peso do fígado e dos rins e linfocitopenia. Os ratos que 

receberam somente o MSG, apresentaram aumento da pressão arterial media 

(PAM), aumento dos níveis de triglicerídeos (TG) e lipoproteína de muito baixa den-

sidade (VLDL), leucopenia, aumento relativo de monócitos, eosinófilos e basófilos. O 

grupo MSG+E demonstrou valores da PAM, dos TG,VLDL e leucócitos semelhantes 

dos animais CT+E e menor nível da lipoproteína de baixa densidade (LDL). Não fo-

ram observadas diferenças significativas histológicas no tecido cardíaco, no coleste-

rol total, lipoproteína de alta densidade, e nos níveis de fator de necrose tumoral al-

fa, interleucina 6, interleucina 4 e interleucina 10, nos animais. A partir disto, conclu-

ímos que o MSG foi eficaz em induzir o modelo de obesidade e que o tratamento 

com o ECJ (3%) por 60 dias demostrou ação protetiva benéfica mediante a PAM,TG, 

VLDL e LDL alterados pela obesidade.  

 

Palavras-chave: Extrato; Jabuticaba; Obesidade; Núcleo Arqueado; Metabolismo.
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ABSTRACT 

 

Obesity is a multifactorial disease that develops from an imbalance in the energy 

balance (EB). The lesion in the arcuate nucleus of the hypothalamus in rodents 

causes an imbalance in EB, biochemical and hormonal resulting in excess body fat 

storage in the body. The concentrated liquid extract of the residue of the fruit of the 

jabuticaba - Myrciaria cauliflora (ECJ) has become promising in the prevention/ 

treatment of chronic diseases, such as obesity, due to its bioactive compounds and 

antioxidant properties. The purpose of this work was to analyze the effects of ECJ 

(3%) on body mass, blood pressure, hematological and biochemical parameters in 

obese rats with monosodium glutamate (MSG). In the first days of life, the rats re-

ceived subcutaneous injections in the posterior cervical region of MSG (4 mg/g) and 

control rats injected with isotonic saline (0.9%). After the weaning period (21 days), 

the animals were distributed in 4 experimental groups, treated or not for 60 days with 

the ECJ (3%) by gavage, group 1: control (CT); group 2: control treated with the ex-

tract (CT+E); group 3: monosodium glutamate (MSG); group 4: monosodium gluta-

mate treated with the extract (MSG+E). In our study, rats that received injections of 

MSG with or without ECJ (3%) had: lower body weight gain and nasal/anal length, 

higher Lee index, and fat weight: retroperitoneal, inguinal and epididymal, lower car-

diac index, lower liver and kidney weight, and lymphocytopenia. The rats that re-

ceived only MSG showed an increase in mean blood pressure (MAP), increased lev-

els of triglycerides (TG), and very-low-density lipoprotein (VLDL), leukopenia, the rel-

ative increase in monocytes, eosinophils and basophils. The MSG+E group demon-

strated values of MAP, TG, VLDL, and leukocytes similar to those of animals CT+E 

and a lower level of low-density lipoprotein (LDL). There were no significant histologi-

cal differences in cardiac tissue, total cholesterol, high-density lipoprotein, and in lev-

els of tumor necrosis factor-alpha, interleukin 6, interleukin 4 and interleukin 10, in 

animals. From this, we concluded that the MSG was effective in inducing the obesity 

model and that the treatment with ECJ (3%) for 60 days demonstrated a beneficial 

protective action through PAM, TG, VLDL, and LDL altered by obesity. 

Keywords: Extract; Jaboticaba; Obesity; Arcuate Nucleus; Metabolism.
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1. INTRODUÇÃO 

 
A obesidade é uma doença multifatorial emergente na sociedade, de acordo 

com dados da Organização Mundial da Saúde, a prevalência mundial da obesidade 

triplicou entre 1975 e 2016, sendo estimado mais de um bilhão de adultos com so-

brepeso (1). No Brasil, o Ministério da Saúde demostrou que a obesidade cresceu 

cerca de 67% em dez anos, promovendo cada vez mais a instalação de várias do-

enças como hipertensão arterial, diabetes e problemas respiratórios (2).  

De acordo com projeções divulgadas pela Organização para a Cooperação e 

Desenvolvimento Econômico (OCDE), os gastos com o tratamento das doenças 

predispostas pela obesidade poderão reduzir em 5,5% o Produto Interno Bruto brasi-

leiro, entre 2020 e 2050, prejudicando assim o crescimento econômico do Brasil (3).  

A obesidade se desenvolve a partir do desequilíbrio no balanço energético 

(BE) do organismo. Desta forma tem-se vários aspectos envolvidos em sua gênese, 

desde que o BE resulta da interação entre ambiente, genes, fatores emocionais e 

sistema nervoso central (SNC) (4–6). O SNC tem papel fundamental no controle do 

equilíbrio energético, envolvendo um conjunto de mecanismos, que abrange desde a 

parte sensorial como, olfato e paladar até a parte do processamento energéti-

co/metabólico dos nutrientes (6).  

O controle da ingestão e do gasto energético é mediado pelo SNC, através de 

sinais periféricos provindos de órgãos como, tecido adiposo, sistema gustatório 

(SG), fígado, trato gastrointestinal (TGI) e pâncreas que indicam como estão os es-

toques de gordura/energia no organismo (7) (Fig.1). Os sinais metabólicos como 

hormônios e nutrientes, chegam ao SNC através da circulação, atravessam a barrei-

ra hematoencefálica e ligam-se em receptores localizados em populações de neurô-

nios no núcleo arqueado (ARC) no hipotálamo (8,9).  

Dentre estes hormônios podemos citar: a grelina produzida por células do es-

tômago atuando em receptores de neurônios do ARC, estimulando o apetite gerando 

sensação de fome. A leptina, liberada por adipócitos que atuam no ARC promoven-

do a diminuição da ingestão de alimentos e a insulina liberada por células betas 

pancreáticas, que semelhante a leptina proporciona a sensação de saciedade (10).  

O ARC está localizado próximo a eminência mediana (EM) e é composto por 

dois tipos diferentes de populações neuronais, denominados de neurônios de 1º or-

dem, que são: os neurônios que estimulam o apetite através da secreção do neuro-



2 
 

 
 

peptídio Y (NPY) e da proteína relacionada ao Agouti (AgRP); e a população de neu-

rônios que inibem o apetite através da pró-ópio-melanocortina (POMC) e do hormô-

nio estimulante alfa-melanócito (α-MSH), ambos com funções antagônicas (8,11). 

Destes neurônios, partem conexões para outros núcleos do hipotálamo, como, para 

aérea lateral (HL) e para o núcleo paraventricular (PVN) que constituem os neurô-

nios de 2º ordem (9).  

A maioria dos sinais metabólicos periféricos principalmente provindos do TGI 

e do SG chegam ao SNC através de aferentes vagais e do tronco encefálico. O cór-

tex e o sistema límbico também fazem parte dos mecanismos de controle, pois pro-

porcionam a associação entre memórias, emoções, regras sociais e hábitos. Assim, 

a integração de todos estes mecanismos proporcionam respostas comportamentais, 

autonômicas e endócrinas que resultam no equilíbrio do balanço energético (7) 

(Fig.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           
 
 
 
 
 

 
Tratado de obesidade / Marcio C. Mancini et. al. – Capitulo 9,  2. ed. - Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2015. 

 

Figura 1. Vias de sinalização envolvidas no balanço energético.  
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Além de integrar os mecanismos que fazem parte do controle do balanço 

energético, o ARC também participa do controle do hormônio do crescimento (GH) 

(12). Os neurônios que sintetizam o hormônio liberador do hormônio do crescimento 

(GHRH) estão distribuídos no núcleo ventromedial e principalmente no ARC sendo 

considerado a fonte primaria de GHRH, além disso, por estar localizado próximo a 

EM favorece a comunicação do sistema porta hipotálamo – hipofisário (13). O GH é 

sintetizado por células hipofisárias, regulado por hormônios hipotalâmicos (GHRH e 

somatostatina) e exerce funções lipolíticas e anabólicas no metabolismo energético 

(12). 

O aumento da ingestão calórica e o menor gasto energético promovem um 

balanço energético positivo no organismo, que contribui no armazenamento crônico 

de gordura corporal (4,5). Por muitos anos, as mudanças nos hábitos de vida da so-

ciedade, como o consumo de alimentos industrializados e a falta de exercício físico, 

foram um dos fatores que contribuíram para a prevalência da obesidade (14). Po-

rém, como citado anteriormente, sabe-se que vários mecanismos estão envolvidos 

no balanço energético, principalmente o ARC do hipotálamo.  

Portanto, alterações funcionais ou inflamatórias, á nível do núcleo arqueado 

promovem desequilíbrio no balanço energético, bioquímico e hormonal, que auxilia 

no excesso de armazenamento de gordura corporal e inflamação de baixo grau no 

organismo (9). Em roedores, a lesão do ARC promove alterações no metabolismo 

energético característicos ao da obesidade, podendo assim serem utilizados em es-

tudos (15,16). Essa lesão pode ser feita através do uso de agentes químicos como o 

glutamato monossódico (MSG) (17).  

No organismo, o glutamato faz parte da classe de aminoácidos não essenci-

ais metabolizados pelo fígado e participa de várias funções biológicas relacionadas 

ao metabolismo celular, sendo um dos principais neurotransmissores do SNC 

(18,19). Já nos alimentos está presente a partir de sua forma ionizada glutamato 

monossódico (glutamato ligado à molécula de sódio), que ao longo dos anos se tor-

nou muito utilizada pela indústria alimentícia por proporcionar um sabor saboroso -

“umami”- aos alimentos (18). 

Assim, ao ser aplicado de forma subcutânea na região cervical posterior em 

ratos e camundongos recém-nascidos o MSG tem a capacidade de dissociar-se e 

desencadear funções de neurotransmissor excitatório. Sendo assim, em altas con-
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centrações o MSG tem a capacidade de danificar as populações neuronais do ARC, 

resultando no desenvolvimento de uma obesidade neurogênica, com alterações na 

reprodução, no metabolismo e no crescimento, observados na fase adulta (16,20). 

Dentre essas alterações constam: o baixo consumo de alimentos, a disfunção endó-

crina, o aumento de parâmetros inflamatórios, resistência à insulina e aumento da 

gordura corporal nestes animais (21,22). 

Como a obesidade se tornou um problema de saúde pública, organizações 

governamentais têm proposto políticas mundiais de prevenção e tratamento, incluin-

do estratégias diversas, como reeducação alimentar, pesquisas nutricionais e princi-

palmente o estudo com plantas medicinais (fitoterapia) (14,23,24). 

Plantas do gênero Myrciaria pertencente à família Myrtaceae têm sido cada 

vez mais estudadas por demostrarem capacidade de desenvolver atividades biológi-

cas no organismo (24). Atividades estas, que estão relacionadas aos diversos meta-

bolitos secundários presentes em diferentes partes das plantas. Entre as espécies 

frutíferas dessa família podemos destacar a jabuticaba, Myrciaria cauliflora (Fig.2), a 

qual possui compostos fenólicos presentes no fruto (25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Imagem ilustrativa dos frutos da Jabuticaba - Myrciaria cauliflora (Arquivo pessoal). 

 

Os frutos da jabuticaba são compostos pela semente, polpa e casca e os 

principais compostos fenólicos presente são: antocianinas (cianidina-3-O-glicosídeo 

e delfinidina-3-O-glicosídeo), taninos, ácido gálico, ácido elágico, isoquercitrina, 

querceritrina, quercitrina, sendo encontrado a maior concentração destes compostos 

presente na casca (25). Os fenóis são os responsáveis por desencadear as ativida-
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des biológicas anti-inflamatória, anti-oxidante, anti-obesidade, hipoglicemica, e entre 

outras (26). 

 O uso do extrato da casca de jabuticaba em modelos experimentais alimenta-

dos com dieta rica em gordura demonstrou promover alterações benéficas no perfil 

glicêmico e lipídico como, diminuição da glicemia, diminuição dos triglicerídeos e 

aumento nos níveis da lipoproteína de alta densidade (HDL) (27,28). O estudo de 

Dragano e colaboradoes (2013) (27), observou melhoras na sensibilidade à insulina 

em camundongos alimentados com uma dieta rica em gordura acrescida do pó da 

casca da jabuticaba liofilizada. Através em parte da inibição da via NF-kB de sinali-

zação de estresse celular, durante a inflamação evitando o desenvolvimento da 

resistencia a insulina demostrando assim, um dos efeitos anti-inflamatórios do 

extrato. 

 Além do consumo in natura, dos frutos também são feitos produtos industriali-

zados como, geleias, sucos e produtos fermentados, como vinhos e licores (29). No 

processo final de fabricação industrial destes produtos, as cascas do fruto da jabuti-

caba são descartadas como resíduos. Uma vez que a casca e as sementes consti-

tuem 50 % do fruto, o aproveitamento destes resíduos da jabuticaba se tornam pro-

missores, por desenvolverem subprodutos, com compostos essenciais com ações 

benéficas, sendo de forma sustentável e diminuindo o desperdício alimentar (30).     

Desta forma, o subproduto da jabuticaba apresenta ser uma rica fonte de 

compostos bioativos, como tocoferóis, frações de ácidos graxos poli-insaturados e 

compostos fenólicos com alta atividade antioxidante (31). As atividades biológicas 

descritas na literatura são desencadeadas por extratos provindos diretamente dos 

frutos da jabuticaba, assim nosso estudo, avaliou um extrato liquido concentrado 

obtido de resíduos agroindustriais de frutos da jabuticaba submetidos a fermentação.  
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2. OBJETIVO 

 

2.1 Objetivo Geral: 

Analisar os efeitos do extrato líquido dos frutos da Myrciaria cauliflora, em modelo 

de obesidade induzida por glutamato monossódico.  

2.2 Objetivos Específicos: 

Avaliar em ratos obesos, o efeito do extrato líquido dos frutos da jabuticaba, so-

bre: 

a) Parâmetros biométricos no: 

 acompanhamento do peso corporal e avaliação da massa corpórea; 

 índice cardíaco e peso dos órgãos. 

b) Parâmetros cardiovasculares na:  

 pressão arterial e frequência cardíaca; 

 histologia do tecido cardíaco.  
  

c) Parâmetros hematológicos no: 

 perfil eritrocitário; 

 perfil leucocitário.  
 

d)  Parâmetros bioquímicos plasmáticos, como no(a): 

 perfil lipídico; 

 presença de citocinas; 

 perfil renal.  
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3. MATERIAIS E MÉTODOS  

 

3.1. Material Vegetal e Obtenção do Extrato 

As cascas (resíduos) da jabuticaba (Myrciaria cauliflora) foram doadas pela 

vinícola Jaboticabal de Hidrolândia, Goiás, Brasil (16º 55 '32.35" S;49°21'39.76" W). 

As cascas foram secas em estufa a 40ºC com circulação de ar, o material seco foi 

pesado e triturado em moinho de facas e armazenado em recipientes protegidos de 

luz e umidade até o processo de percolação. O processo de percolação consiste no 

pré-intumescimento do material vegetal com a mistura hidroalcoólica; após esta fase 

foi realizada a maceração intermediária do material, seguida por último da percola-

ção (fluxo ≈ 0,2 mL/min) através de solução hidroalcoólica à 45% (v/v). A concentra-

ção do extrato foi obtida através de rotaevaporação do material a 40°C (32). Sendo 

armazenado na geladeira (2 a -2°C). O extrato liquido concentrado da jabuticaba 

(ECJ) foi fornecido pelo professor Dr. Edemilson Cardoso da Conceição, da Facul-

dade de Farmácia da Universidade Federal de Goiás. 

 
 

3.2. Determinação do Teor de Sólidos  
 

O teor de sólidos do extrato foi obtido através de uma balança de infraverme-

lho (105ºC) com lâmpada halógena (IV3100 Gehaka). As análises foram realizadas 

em triplicata. 

 

3.3. Doseamento de Fenóis e Flavonoides Totais 

Para a análise dos fenóis totais foi utilizado o método de Hagerman e Butler 

(1978) adaptado Waterman e Mole (1987) (fator de diluição de 500x) (33,34). A 

quantificação de flavonoides totais foi realizada por meio do método de Rolim e co-

laboradores (2005)(35).  
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3.4. Modelo Animal  

A pesquisa, os protocolos e os cuidados com os animais, foram seguidos de 

acordo com os princípios, orientações e aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 

com Animais de experimentação (CEUA nº 4204250718 – PUC Goiás). 

Os ratos Wistar utilizados foram provenientes do biotério setorial da área V, cam-

pus I, da Escola de Ciências Médicas, Farmacêuticas e Biomédicas da Pontifícia 

Universidade Católica de Goiás (PUC Goiás). Todos os animais do experimento fica-

ram em ambiente específico, com temperatura e iluminação (ciclo claro/escuro 12 

horas) controladas, recebendo água e alimento “ad libitum”. Esses animais, foram 

colocados em caixas de polipropileno com maravalha, acondicionados em grupos 

(máximo 4 animais/caixa) ou individualmente, de acordo com cada período experi-

mental.   

Ratas em idade reprodutiva (60 a 70 dias de idade) foram colocadas junto a ma-

chos para acasalamento (2:1). Após este período, as ratas foram separadas em cai-

xas para o nascimento dos filhotes. Após o nascimento foram alocados 8 filhotes por 

fêmea (adaptação da ninhada) para o período de lactação. Para identificar os filho-

tes machos, utilizados nos protocolos deste projeto, foi realizado identificação da 

sexagem, baseada na distância ano-genital dos filhotes, sendo a distância no macho 

bem maior do que na fêmea. 

Durante os primeiros cinco dias de vida, os filhotes (machos) foram separados 

inicialmente em dois grupos: o grupo modelo de obesidade que recebeu injeções 

subcutâneas na região cervical posterior de glutamato monossódico (4 mg/g) e o 

grupo controle que recebeu injeções de salina isotônica (0,9%). Depois dos 5 dias 

de vida, os filhotes ficaram em observação durante todo o período de lactação. Após 

o desmame (21 dias de vida), os dois grupos iniciais, foram separados novamente, 

totalizando 4 grupos experimentais, os quais receberam ou não tratamento com ECJ 

(3%) por meio de gavagem, pelo período de 60 dias, grupo 1: controle (CT); grupo 2: 

controle tratados com o extrato da jabuticaba (CT+E); grupo 3: glutamato monossó-

dico (MSG); e grupo 4:  glutamato monossódico tratados com o extrato da jabuticaba 

(MSG+E).  
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3.5. Tratamento com o Extrato 

Para ser administrado aos animais, o ECJ foi diluído em agua filtrada, para 

uma solução de 3% do ECJ (3 mL extrato para 100 mL agua filtrada), a qual foi ar-

mazenada em recipiente e colocada na geladeira (2ºC) durante o período experi-

mental.   

O ECJ (3%) foi administrado através da via intragástrica (gavagem), que con-

sistiu na introdução de uma sonda (nº 02 - EMBRAMED) pela boca até o estomago 

do animal, previamente imobilizado para o experimento. A sonda estava acoplada a 

uma seringa descartável contendo solução de água ou ECJ (3%). Este procedimento 

foi realizado por 60 dias e cada animal do grupo CT+E e MSG+E  receberam 1 mL 

de extrato (3%), e os animais do grupo CT e MSG receberam 1 mL de água filtrada 

por dia. A administração do extrato e da água foram realizados em horário padroni-

zado.  

 

3.6. Parâmetros Biométricos  

3.6.1. Acompanhamento do Peso Corporal e Avaliação da Massa Corpórea  

Os ratos foram pesados duas vezes por semana em balança digital durante 

os 60 dias de tratamento. Ao final do experimento a massa corpórea foi avaliada 

através do Índice de Lee, que consiste na raiz cúbica do peso corporal em gramas 

(g) dividida pelo comprimento nasal-anal em centímetros (cm) e multiplicando-se o 

resultado por 1000 (3√g ∕cm × 1000). Além disso, após a eutanásia os animais tam-

bém tiveram suas gorduras (retroperitoneal, inguinal e epididimal) retiradas e pesa-

das em balança analítica (GEHAKA - AG200). 

3.6.2. Índice Cardíaco e Peso dos Órgãos 

Após a coleta das amostras sanguíneas, os animais tiveram os órgãos, cora-

ção, fígado e rins, retirados, limpos e pesados em balança analítica (GEHAKA - 

AG200). O índice cardíaco foi calculado através do peso dos ventrículos (PV) dividi-

do pelo comprimento da tíbia (CT) (PV/CT- mg/mm). A correção dos pesos dos ór-

gãos, fígado e rins foram feitas através do comprimento da tíbia (peso do órgão divi-

dido pelo comprimento da tíbia), utilizando a unidade de medida de g/cm. 
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3.7. Parâmetros Cardiovasculares 

3.7.1 Registro da Pressão Arterial  

Passados os 60 dias de tratamento os ratos foram anestesiados com cetami-

na (80 mg/kg – peso corporal) mais xilazina (7 mg/kg de peso corporal)  para canu-

lação da veia e artéria femoral, utilizando cateteres de tubos de polietileno (PE-10 e 

PE-50). Depois da cirurgia os animais receberam intramuscularmente analgésico 

flunixina (2 mg/kg). No dia seguinte, a cânula da artéria foi acoplada a um transdutor 

de pressão, vinculado a dois componentes: um amplificador de sinal (ETH-200 CB 

SCIENCES INC) e um sistema de análise e aquisição de resultados (PowerLab, 

ADInstruments). Sendo assim, foi registrada a frequência cardíaca (FC) calculada 

como a frequência instantânea do sinal de pressão arterial (PA), a pressão arterial 

pulsátil (PAP) e pressão arterial média (PAM). Após um período basal de registro, foi 

então injetados intravenosamente fenilefrina (1 μg/mL, 1,5 μg/mL e 2 μg/mL; 0,1 mL. 

Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, EUA) e nitroprussiato de sódio - NPS (10 μg/mL, 15 

μg/mL e 20 μg/mL; 0,1 mL. Vetec, Duque de Caxias, RJ, Brasil) para testar o baror-

reflexo e cianeto de potássio - KCN (40 μg/mL, Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, EUA) 

para testar o quimirreflexo. Todas as injeções foram realizadas com um intervalo 

mínimo de 10 minutos, até que a PA e FC retornaram para os valores basais. 

 

3.7.2 Analise Histológica 

 Foi realizada a analise histológica do tecido cardíaco. As lâminas das amos-

tras foram confeccionadas através da técnica de processamento histológico em pa-

rafina, a qual consiste nas etapas de fixação do material (formol 10%), clivagem, de-

sidratação (série alcoólica), inclusão (em parafina), microtomia dos blocos (corte-

5μm- Leica biosystems) e coloração (hematoxilina e eosina). Para avaliar o colágeno 

no tecido foi feita coloração com o corante Tricrômico de Masson. 

A coleta das imagens do tecido cardíaco foi realizada através do software de 

aquisição de imagens para sistemas operacionais Windows "EZ" Leica (LAS EZ) em 

associação ao microscópio óptico (objetiva de 40x e 100x). A análise do diâmetro 

dos cardiomiócitos e da fibrose perivascular foram realizadas através do software de 

Bio-Imagem Icy (versão 2.0.3.0). A análise da fibrose intersticial foi analisada pelo 

software Image-Pro Plus (versão 6.0.0.260). 
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3.8. Parâmetros Hematológicos 

Vinte quatro horas após o registro da pressão arterial os ratos foram anestesia-

dos com tiopental (80mg/por peso corporal) por via intraperitoneal, a caixa torácica 

foi aberta e através da punção cardíaca foram feitas as coletas de amostra de san-

gue total em tubos de ensaio contendo solução anticoagulante (EDTA). 

O hemograma foi realizado a partir de equipamento automatizado (ABX PEN-

TRA 60), para os parâmetros: contagem de hemácias (Hm), hemoglobina (Hb), he-

matócrito (Ht), volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina corpuscular média 

(HCM), concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM), distribuição de 

volume eritrocitário (RDW), contagem de leucócitos (neutrófilos, linfócitos, monóci-

tos, eosinófilos) e plaquetas. 

 

3.9. Parâmetros Bioquímicos  

As amostras sanguíneas para as análises bioquímicas foram coletadas em 

tubos de ensaio estéreis com anticoagulante (heparina) os quais em seguida foram 

centrifugados (1000g por 10 min.), o plasma foi separado em eppendorfs e as amos-

tras foram congeladas (-20 °C). Os parâmetros avaliados consistiram nos níveis de 

triglicérides (TG), colesterol total (CLT) e da lipoproteína de alta densidade (HDL) 

nos animais, as dosagens foram mensuradas através de kits bioquímicos (Labtest 

Diagnóstica S.A.). A partir destas dosagens foi realizado o cálculo das frações de 

lipoproteína de baixa densidade (LDL) e da lipoproteína de muita baixa densidade 

(VLDL) através da equação de Friedewald (Labtest Diagnóstica S.A.). 

As dosagens de creatinina e ureia plasmáticas foram realizadas através de 

kits bioquímicos de método cinético (Laborclin produtos para laboratórios Ltda). 

Também foi feito a avaliação de citocinas plasmáticas como o fator de necrose tu-

moral alfa (TNF-α), interleucina 6 (IL-6), interleucina 4 (IL-4), interleucina 10 (IL-10). 

Os marcadores citados foram dosados por meio do método de ensaio imunoenzimá-

tico (ELISA) kits (BD OptEIA™ Rat), cujas placas foram analisadas através de leitora 

de ELISA (BIOLISA READER, BIOCLIN ©) à 455/620 nm. 
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3.10. Análise Estatística 

As construções dos gráficos foram realizadas através do programa GraphPad 

Prism 7.0 de acordo com dados tabulados no Microsoft Excel 2016 ®. Os resultados 

obtidos foram representados através da média ± erro padrão da media (EPM), a 

comparação entre os grupos foram feitas por meio do teste estatístico Análise de 

Variância (ANOVA) One-way, seguido por teste de Tukey. A análise dos dados da 

variação do peso corporal foram realizados por Two-way ANOVA, seguido por teste 

de Tukey. Sendo considerados para todas as análises valores p<0,05 significativos.  

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

    

Figura 3. Esquema representativo do delineamento experimental.  
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4. RESULTADOS  

 

4.1. Caracterização do Extrato Líquido Concentrado da Myrciaria cauliflora 

 

A análise físico química do extrato demostrou teor de voláteis de 83,6  ± 1,2%, 

teor de sólidos 16,4  ± 1,2%. Teor de fenóis totais 4,62% e flavonoides totais 1,17  ± 

0,02%. Sendo o teor de fenóis e flavonoides totais obtidos a partir do teor de sólidos 

(Tabela 1).  

 

Tabela 1 

Composição do Extrato Líquido Concentrado da Myrciaria cauliflora 

Componentes    Média ± SD             

Teor de Sólidos (%)   16,4 ± 1,2 

Teor de Fenóis Totais (%)   4,62 ± 0,0  

Teor de Flavonoides Totais (%) 
 1,17 ± 0,02 

 

Tabela 1 -  Compostos do extrato líquido concentrado da jabuticaba. Os valores es-
tão expressos em média ± desvio padrão (SD).  
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4.2. Parâmetros Biométricos  

Durante os 60 dias de experimento foi possível observar que os ratos que rece-

beram injeções subcutâneas na região cervical de glutamato monossódico, MSG (Δ 

peso 57 ± 1,0g) e MSG+E (Δ peso 47 ± 1,7g) demostraram menor peso corporal 

começando a partir de 16 dias em relação aos grupos controles, CT (Δ peso 69 ± 

2,0g) e CT+E (Δ peso 68 ± 3,1g), que receberam salina a 0,9%. (Fig.4). 

 

 
Figura 4. Variação do Peso Corporal no decorrer de 60 dias.  

Os valores estão expressos em Média ± EPM, analisados através do Two-way ANOVA, seguido por 

teste de Tukey. Diferenças significativas observadas: *p<0,05. Grupo controle, CT (n=16); controle 

mais extrato, CT+E (n=15); glutamato monossódico, MSG (n=17); e glutamato monossódico mais o 

extrato, MSG+E (n=17). 

 

 

Ao final dos 60 dias os ratos que receberam injeções no período neonatal de 

MSG independente do tratamento com o extrato, demostraram menor peso corporal 

final, quando comparado aos seus respectivos grupos controles  (MSG 229 ± 5,4 g 

vs. CT 298 ± 8,3 g; e MSG+E 229 ± 8,1 g vs. CT+E 279 ± 4,7 g; Fig.5A). Corrobo-

rando com o resultado demostrado anteriormente referente a variação do peso cor-

poral (Fig.4). Os mesmo dois grupos de animais, também demostraram menor cres-

cimento, constatado através do comprimento naso/anal em relação aos grupos con-
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troles (MSG 19 ± 0,3 cm vs. CT 21 ± 0,4 cm; Fig.5B) e (MSG+E 19 ± 0,4 cm vs. 

CT+E  21 ± 0,3 cm; Fig.5B). 

Contudo, quanto ao índice de Lee pode se observar que os grupos MSG (331 

± 3,9) e MSG+E (327 ± 4,2) (Fig.5C), mesmo que tiveram um menor peso corporal, 

demostraram aumento da adiposidade corporal comparado aos seus grupos contro-

les, CT (314 ± 4,6) e CT+E (308 ± 3,2) (Fig.5C).  

 

 

 

Figura 5. Parâmetros Biométricos.  

(A) Peso corporal. (B) Comprimento naso/anal. (C) Índice de Lee.  Valores expressos em Média ± 

EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Diferenças significativas ob-

servadas: #p<0.05 vs. grupo CT; +p<0.05 vs. grupo CT+E. Grupo controle, CT; controle mais extrato, 

CT+E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, MSG+E.  

 

 

Com relação ao peso relativo das gorduras, os ratos que receberam injeções 
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0,72 ± 0,03 g/100pc vs. CT 0,32 ± 0,03 g/100pc; e MSG+E 0,64 ± 0,05 g/100pc vs. 

CT+E 0,26 ± 0,02 g/100pc;Fig.6A), aumento da gordura inguinal (MSG 1,10 ± 0,07 

g/100pc vs. CT 0,40 ± 0,02 g/100pc; e MSG+E 0,98 ± 0,07 g/100pc vs. CT+E 0,37 ± 

0,03 g/100pc; Fig.6B) e aumento da gordura epididimal (MSG 1,54 ± 0,11 g/100pc 

vs. CT (0,87 ± 0,06 g/100pc; e MSG+E 1,28 ± 0,10 g/100pc vs. CT+E 0,75± 0,05 g 

/100pc; Fig.6C). Corroborando, com o resultado do índice de Lee referente a adipo-

sidade, demostrado anteriormente, sendo considerados desta forma ratos obesos.  

 

 
 

Figura 6. Peso Relativo das Gorduras.   

(A) Retroperitoneal. (B) Inguinal. (C) Epididimal. Valores expressos em Média ± EPM, análise através 

do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Diferenças significativas observadas: #p<0.05 vs. 

grupo CT; +p<0.05 vs. grupo CT+E.  Grupo controle, CT; controle mais extrato, CT+E; glutamato mo-

nossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, MSG+E. 

  

CT CT + E MSG MSG + E
0.0

0.5

1.0

1.5

G
o

rd
u

ra
 I
n

g
u

in
a

l
(g

/1
0

0
 p

c
)

B

(n=13) (n=13) (n=15) (n=15)

#
+

CT CT + E MSG MSG + E
0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

G
o

rd
u

ra
 E

p
id

id
im

a
l

(g
/1

0
0

 p
c

)

C

(n=13) (n=13) (n=15) (n=15)

#

+

CT CT + E MSG MSG + E
0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

G
o

rd
u

ra
 R

e
tr

o
p

e
ri

to
n

e
a

l
(g

/1
0

0
 p

c
)

+
#

A

(n=13) (n=13) (n=15) (n=15)



17 
 

 
 

Os ratos obesos por glutamato monossódico independente do tratamento com 

o extrato demostraram um menor índice cardíaco (MSG 32,6 ± 1,8 mg/mm vs. CT 40 

± 2,1mg/mm; Fig.7A) e (MSG+E 31,9 ± 2,0 mg/mm vs. CT+E 41,1 ± 1,6 mg/mm; 

Fig.7A). O peso do fígado também foi menor nestes animais  (MSG 3,7 ± 0,3 g/cm 

vs. CT 4,9 ± 0,2 g/cm; Fig.7B) e (MSG+E 4,1 ± 0,4 g/cm vs. CT+E 5,1 ± 0,2 g/cm; 

Fig.7B). Além do mesmo resultado ser observado em relação ao peso dos rins, tanto 

em relação ao grupo MSG 0,7 ± 0,04 g/cm vs. grupo CT 1,1 ± 0,1g/cm, quanto ao 

grupo MSG+E 0,7 ± 0,04 g/cm vs. CT+E 1,0 ± 0,04 g/cm (Fig.7C), ou seja, os ratos 

obesos demostraram  menor índice cardíaco e menor peso relativos dos órgãos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Índice Cardíaco e Peso Relativo dos Órgãos. 

(A) Índice Cardíaco. (B) Peso Fígado. (C) Peso Rins. Os valores estão expressos em Média ± EPM, 

análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Diferenças significativas observa-

das: #p<0.05 vs. grupo CT; +p<0.05 vs. grupo CT+E. Grupo controle, CT; controle mais extrato, 

CT+E; glutamato monossódico, MSG  e glutamato monossódico mais extrato, MSG+E.  
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4.3. Parâmetros Cardiovasculares 

Com relação aos parâmetros cardiovasculares os ratos MSG demostraram au-

mento da PAM basal relacionado ao grupo CT (CT: 98 ± 2 vs. MSG: 112 ± 3 mmHg). 

Já os animais obesos tratados com o extrato (MSG+E: 106 ± 3 mmHg), demonstra-

ram valores de PAM próximos ao dos animais controles (CT+E:101 ± 3 mmHg) 

(Fig.8A). Não foram observados diferenças significativas quanto a FC basal entre os 

grupos, grupo CT (327 ± 9 bpm), MSG (369 ± 18 bpm), CT+E (339 ± 9 bpm), 

MSG+E (333 ± 9 bpm) (Fig.8B). 

 

 

Figura 8. Pressão Arterial Media (PAM) e Frequência Cardíaca (FC) Basais.  

(A) Pressão Arterial Média - PAM. (B) Frequência Cardíaca - FC. Valores expressos em Média ± EPM 

padrão, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Diferenças significativas 

observadas: #p<0.05 vs. grupo CT. Grupo controle, CT; controle mais extrato, CT+E; glutamato mo-

nossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, MSG+E.  

 

 

 

Não foram observadas diferenças significativas no teste do barorreflexo nas 

diferentes doses de fenilefrina e nitroprossiato de sódio tanto na PAM quanto na FC.  

 Não houve diferenças significativas na sensibilidade do barorreflexo pela infu-

são de fenilefrina 1,0 μg/mL na PAM, entre os grupos CT (38 ± 3,6 mmHg), CT+E 

(40± 3,6 mmHg),  MSG (27± 5,6 mmHg) e MSG+E (50 ± 6,0 mmHg) (Fig.9A). E na 

FC entre os grupos CT (-43 ± 5,9 bpm), CT+E ( -60± 7,3 bpm), MSG (-41± 7,5 bpm) 

e  MSG+E (-51± 4,4 bpm) (Fig.9B). 
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A infusão de fenilefrina 1,5 μg/mL não demostrou diferenças significativas nos 

resultados da PAM: CT (43 ± 3,7 mmHg), CT+E (48 ± 2,3 mmHg), MSG (42 ± 6,3 

mmHg) e MSG+E (50 ± 5,3 mmHg) (Fig.9C). E na FC entre os grupos CT (-68 ± 9,9 

bpm), CT+E (-63 ± 6,5 bpm), MSG (-100 ± 30,9 bpm) e MSG+E (-65 ± 4,0 bpm) en-

tre os grupos (Fig.9D). 

Não houve diferenças significativas na infusão de fenilefrina 2,0 μg/mL na 

PAM: CT (43 ± 4,9 mmHg), CT+E (53 ± 2,8 mmHg), MSG (50 ± 6,4 mmHg) e  

MSG+E (58 ± 6,0 mmHg) (Fig.9E). E na FC: CT (-67 ± 5,5 bpm), CT+E (-78 ± 10,3 

bpm), MSG (-113 ± 16,1 bpm) e  MSG+E (-62 ± 6,9 bpm), entre os grupos (Fig.9F).  
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Figura  9. Barorreflexo, Infusão de Fenilefrina.  

(A) PAM e (B) FC - Infusão de fenilefrina 1,0 μg/mL. (C) PAM e (D) FC - Infusão de fenilefrina 1,5 

μg/Ml. (E) PAM e (F) FC - Infusão de fenilefrina 2,0 μg/mL. Valores expressos Média ± EPM padrão, 

análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Grupo controle, CT; controle mais 

extrato, CT+E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monossódicomais extrato, MSG+E. Pres-

são arterial média (PAM) e Frequência Cardíaca (FC). 

 

 

 

O mesmo se repetiu com o nitroprossiato de sódio (NPS), 10μg/mL PAM: CT 

(-27 ± 1,6 mmHg), CT+E (-29± 1,9 mmHg), MSG (-32 ± 1,9 mmHg) e MSG+E (-30 ± 

2,1 mmHg) (Fig.10A). E na FC: CT (115 ± 8,9 bpm), CT+E (100± 8,2 bpm), MSG 

(93± 21,2 bpm) e  MSG+E (123 ± 9,0 bpm) (Fig.10B). 

NPS 15μg/mL – PAM:  CT (-30± 2,0 mmHg), CT+E (-36± 1,7 mmHg), MSG (-

39 ± 1,9 mmHg) e MSG+E (-35 ± 3,5 mmHg) (Fig.10C). E na FC: CT (120 ± 6,9 

bpm), CT+E (118 ± 9,8 bpm), MSG (100 ± 22,5 bpm) e MSG+E (134 ± 8,2 bpm) 

(Fig.10D).  

NPS 20 μg/mL – PAM: CT (-35 ± 2,0 mmHg), CT+E (-38 ± 2,4 mmHg), MSG (-

42 ± 1,9 mmHg) e MSG+E (-36 ± 3,0 mmHg) (Fig.10E). E na FC: CT (135 ± 7,2 

bpm), CT+E (129 ± 9,5 bpm), MSG (121 ± 23,2 bpm) e MSG+E (152 ± 13,3 bpm) 

(Fig.10F). 

 

 

 

CT CT+ E MSG MSG + E
0

15

30

45

60

75


 P

A
M

 (
m

m
H

g
)

E

(n=10) (n=9) (n=9) (n=8)

CT CT+ E MSG MSG + E

-100

-80

-60

-40

-20

0


 F

C
 (

b
p

m
)

F
(n=10) (n=9) (n=9) (n=8)

Fenilefrina (2,0 g/mL)



21 
 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 10. Barorreflexo, Infusão de Nitroprossiato de Sódio.  
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(A) PAM e (B) FC - Infusão de nitroprossiato de sódio 10μg/mL. (C) PAM e (D) FC - Infusão de nitro-

prossiato de sódio 15μg/mL. (E) PAM e (F) FC - Infusão de nitroprossiato de sódio 20μg/Ml. Valores 

expressos Média ± EPM padrão, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. 

Grupo controle, CT; controle mais extrato, CT+E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monos-

sódico mais extrato, MSG+E. Pressão arterial média (PAM) e Frequência Cardíaca (FC).  

 

 

 

 

Com relação ao teste do quimiorreflexo, não foi observado diferença significa-

tiva na PAM e na FC pela infusão de KCN entre os grupos, CT (34 ± 3,5 mmHg; -70 

± 23,4 bpm), CT+E (34 ± 4,8 mmHg; -70 ± 9,3 bpm), MSG (41 ± 11,2 mmHg; -62 ± 

8,2 bpm) e  MSG+E (41 ± 3,1 mmHg; -78 ± 12,4 bpm) (Fig.11AB). 

 

 

 
 

Figura 11. Quimiorreflexo, Infusão de Cianeto de Potássio.  

(A) Pressão arterial média – PAM. (B) Frequência cardíaca – FC. Valores expressos em Média ± EPM 

padrão, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Grupo controle, CT; contro-

le mais extrato, CT+E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, 

MSG+E.  
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Não foi observado diferença significativa no diâmetro dos cardiomiócitos entre 

os grupos CT (7,4 ± 0,2 µm), CT+E (8,5 ± 0,8 µm), MSG (8,3 ± 0,4 µm) e MSG+E 

(8,8 ± 0,8 µm) (Fig.12A). Também não foram observados resultados significativos no 

índice de fibrose perivascular entre os grupos, CT (1,19 ± 0,5), CT+E (2,4 ± 1,1), 

MSG (2,0 ± 0,8) e  MSG + E (4,6 ± 0,8) (Fig.12B).  O parâmetro de fibrose intersticial 

também não demostrou resultados significativos entre os grupos, CT (1,19 ± 0,5 %), 

CT+E (2,4 ± 1,1 %), MSG  (2,0 ± 0,8 %), e MSG+E (4,6 ± 0,8 %) (Fig.12C). 

 

 

 

Figura 12. Avaliação Histológica do Tecido Cardíaco. 

(A) Diâmetro dos Cardiomiócitos. (B) Índice de Fibrose Perivascular. (C) Fibrose Intersticial. Os valo-

res estão expressos em Média ± EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de 

Tukey. Grupo controle, CT; controle mais extrato, CT+E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato 

monossódico mais extrato, MSG+E.  
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4.4. Parâmetros Hematológicos 

 

Em relação aos parâmetros eritrocitários (Tabela 2), pode se observar que o 

grupo MSG, demostrou diminuição da porcentagem do hematócrito (Ht) e do volume 

corpuscular médio (VCM) em relação aos animais do grupo MSG+E. Não foram ob-

servadas diferenças significativas em relação aos outros parâmetros. 

 

Tabela 2 
Parâmetros Eritrocitários e Plaquetarios 

 
    

  
  

Parâmetros  CT CT + E MSG MSG + E 

Hemácias (10⁶/µL) 8,2 ± 0,3 8,1 ± 0,6 7,5 ± 0,1 8,0 ± 0,1 

Hemoglobina (g/dL) 11,1 ± 0,9 12,5 ± 1,2 10 ± 0,8 11,6 ± 0,8 

Hematócrito (%) 42,1 ± 1,6 39,9 ± 0,9 38,9 ± 0,7*    43,5 ± 0,9 

VCM (µm³) 51,0 ± 0,4 53,1 ± 0,7 51,8 ± 0,5*    54,1 ± 0,7 

HCM (pg) 13,4 ± 0,7 15,4 ± 0,9 13,7 ± 1,1 14,4 ± 1,0 

CHCM (g/dL) 26,2 ± 1,1 28,9 ±  1,6 26,5 ± 1,8 26,7 ± 1,9 

RDW (%) 12,5 ± 0,1 13,3 ± 0,2 12,6 ± 0,2 13,1 ± 0,3 

VPM (µm³) 6,40 ± 0,1 6,30 ± 0,1 6,40 ± 0,1 6,80 ± 0,2 

Plaquetas (10³/µL) 533,7 ± 30,4 473,8 ± 47,9 539,6 ± 27,1 495,1 ± 31,1 

Os valores estão expressos em Média ± EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste 

de Tukey. Diferenças significativas observadas: *p<0,05 vs. Grupo MSG+E. Grupo controle, CT (n= 

10); controle mais extrato, CT+E (n= 8); glutamato monossódico, MSG (n= 9); e glutamato monossó-

dico mais extrato, MSG+E (n= 8). Volume Corpuscular Médio (VCM). Hemoglobina Corpuscular Mé-

dia (HCM). Concentração de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM). Red Cell Distribution Width 

(RDW). 
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Foi observado através dos parâmetros leucocitários (Tabela 3) que o grupo 

MSG demonstrou diminuição na quantidade de leucócitos e porcentagem de linfóci-

tos, e aumento na porcentagem de monócitos, eosinófilos e basófilos em relação ao 

grupo CT. O  grupo MSG+E também demostrou uma diminuição da porcentagem de 

linfócitos, mas com a quantidade de leucócitos semelhantes ao grupo CT+E. O gru-

po MSG (2,0 ± 0,5%) mostrou aumento na porcentagem de basófilos em compara-

ção ao grupo MSG+E (0,7 ± 0,1%) (Tabela 3).  

Os valores estão expressos em Média ± EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido 
por teste de Tukey. Diferenças significativas observadas: #p<0.05 vs. grupo CT; +p<0,05 vs. 
grupo CT+E; &p<0,05 vs. grupo MSG. Grupo controle, CT (n= 10); controle mais extrato, CT+E 
(n= 8); glutamato monossódico, MSG (n= 9); e glutamato monossódico mais extrato, MSG+E 
(n= 8). 

 

 
  

Tabela 3 
    

Parâmetros Leucocitários  
   

Parâmetros CT  CT + E  MSG  MSG + E  

Leucócitos (10³/µL) 7,9 ± 1,0 7,5 ± 0,7 4,3 ± 0,7# 5,7 ± 0,7 

Neutrófilos (%) 4,7 ± 0,7 3,3 ± 0,3 7,4 ± 1,2 6,5 ± 1,5 

Linfócitos (%) 90,9 ± 0,7 93,1 ± 0,3 80,7 ± 2,8# 85,1 ± 2,3+ 

Monócitos (%) 3,9 ± 0,6 3,1 ± 0,3 9,7 ± 1,8# 7,6 ± 1,4 

Eosinófilos (%) 0 0,1 ± 0,02 0,2 ± 0,05# 0,1 ± 0,03 

Basófilos (%)  0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,1 2,0 ± 0,5# 0,7 ± 0,1& 
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4.5. Parâmetros Bioquímicos 

 

Em relação ao perfil lipídico plasmático, os ratos MSG demostraram um au-

mento dos níveis de TG plasmático em relação ao grupo controle (MSG 111 ± 17,7 

mg/dL vs. CT 53 ± 13,2 mg/dL). Diferentemente, os ratos MSG+E (86 ± 11,7 mg/dL) 

demostraram níveis semelhantes de TG plasmático em relação ao grupo CT+E (66 ± 

9,6 mg/dL)(Fig.13A). Não foram observadas diferenças significativas quanto aos ní-

veis de colesterol total, entre os grupos, CT (58 ± 2,9 mg/dL), CT+E (57 ± 6,2 

mg/dL), MSG (72 ± 3,8 mg/dL) e MSG+E (65 ± 4,8 mg/dL)(Fig.13B). 

Também não foram demostradas diferenças significativas entre os níveis do 

HDL colesterol, CT (28 ± 1,0 mg/dL), CT+E (29 ± 0,6 mg/dL), MSG (32 ± 1,7 mg/dL) 

e MSG+E (32 ± 1,3 mg/dL) (Fig.13C). Contudo foi observado aumento dos níveis 

plasmáticos de VLDL nos ratos MSG em relação ao grupo controle (MSG 22 ± 3,5 

mg/dL vs. CT 11 ± 2,6 mg/dL). Não foram observadas outras diferenças significati-

vas, CT+E 13 ± 1,9 mg/dL e MSG+E 17 ± 2,3 mg/Dl (Fig.13D). 

Com relação ao colesterol LDL, pode–se observar que os ratos CT+E demos-

traram diminuição dos níveis de LDL em relação ao grupo CT (10 ± 1,1 mg/dL vs. 25 

± 0,8 mg/dL) (Fig.13E). Essa diminuição também foi demostrada nos ratos MSG+E 

em relação ao grupo MSG (13 ± 2,2 mg/dL vs. 24± 3,7 mg/dL)(Fig.13E), constatando 

que  os grupos de animais (CT+E e MSG+E) que receberam tratamento com  ECJ 

(3%) demostraram menores níveis de LDL colesterol.  
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Figura 13. Perfil Lipídico Plasmático.  

(A) Triglicérides. (B) Colesterol Total.(C)Lipoproteínas de Alta Densidade - HDL. (D) Lipoproteína de 

Densidade Muito Baixa - VLDL.(E) Lipoproteína de Baixa Densidade -LDL. Os valores estão expres-

sos em Média ± EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Diferenças 

significativas observadas: #p<0.05 vs. grupo CT; &p<0.05 vs. grupo MSG. Grupo controle, CT; contro-

le mais extrato, CT + E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, MSG 

+ E.  

 

 

Em relação as citocinas plasmáticas avaliadas, não foram observadas dife-

renças significativas nos níveis de TNF-α, entre os grupos, CT (0,018 ± 0,008 

ng/mL), CT+E (0,050 ± 0,024 ng/mL), MSG (0,049 ± 0,035 ng/mL) e MSG+E (0,010 

± 0,0 ng/mL) dos animais tratados por 60 dias (Fig.14A). Também não foram demos-

tradas diferenças significativas nos níveis plasmáticos de IL-4 entre os grupos, CT 

(0,020 ± 0,0 ng/mL), CT+E (0,019 ± 0,001 ng/mL), MSG (0,018 ± 0,001 ng/mL) e 

MSG+E (0,020 ± 0,0 ng/mL) (Fig.14B). 

Não foram observadas diferenças significativas em referência aos níveis de 

IL-6, entre os grupos, CT (0,119 ± 0,045 ng/mL), CT+E (0,104 ± 0,032 ng/mL), MSG 

(0,0169 ± 0,058 ng/mL) e MSG+E (0,143 ± 0,059 ng/mL) (Fig.14C). Em relação aos 
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níveis de IL-10 também não foram demostradas diferenças significativas entre os 

grupos, CT (0,220 ± 0,037 ng/mL), CT+E (0,282 ± 0,050 ng/mL), MSG (0,193 ± 

0,033 ng/mL) e MSG+E (0,185 ± 0,036 ng/mL) (Fig.14D). 

 

Figura 14. Citocinas Plasmáticas.  

(A) Fator de Necrose Tumoral - alfa. (B) Interleucina 4. (C) Interleucina 6. (D) Interleucina 10.  Os 

valores estão expressos em Média ± EPM, análise através do One-way ANOVA, seguido por teste de 

Tukey. Grupo controle, CT; controle mais extrato, CT + E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato 

monossódico mais extrato, MSG + E.  

 

Em relação ao perfil renal plasmático pode se constatar que os níveis de crea-

tinina plasmática entre os grupos, não demostraram diferenças significativas, CT 

(0,50 ± 0,03 mg/dL), CT+E (0,50 ± 0,04 mg/dL), MSG (0,67 ± 0,1 mg/dL) e MSG+E 

(0,64 ± 0,1 mg/dL) (Fig.15A). Também não foram observados resultados significati-

vos nos níveis de ureia plasmática entre os grupos, CT (30 ± 3,9 mg/dL), CT+E (32 ± 

1,8 mg/dL), MSG (34 ± 5,1 mg/dL) e MSG+E (30± 3,9 mg/dL)(Fig.15B). Portanto, ao 
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final dos 60 dias não foram observadas diferenças significativas no perfil plasmático 

renal dos animais.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Perfil Renal Plasmático.  

(A) Creatinina plasmática. (B) Ureia Plasmática. Os valores estão expressos em Média ± EPM, análi-

se através do One-way ANOVA, seguido por teste de Tukey. Grupo controle, CT; controle mais extra-

to, CT + E; glutamato monossódico, MSG; e glutamato monossódico mais extrato, MSG + E.  
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5. Discussão 

 
No presente estudo pudemos observar que o extrato liquido da jabuticaba a 

3%, mostrou atuar de forma benéfica em ratos obesos por glutamato monossódico, 

prevenindo o aumento da pressão arterial, dos níveis de TG, VLDL e diminuindo os 

níveis de LDL plasmáticos. Entretanto não demostrou efeito no peso corporal, índice 

de adiposidade, comprimento naso/anal, peso das gorduras (retroperitoneal, epidi-

dimal e inguinal), índice cardíaco e peso dos órgãos (fígado e rins) destes animais. 

Além disso, não foram observadas mudanças nos testes do barorreflexo e quimiorre-

flexo, nos níveis de HDL e colesterol total, creatinina, ureia e citocinas plasmáticas 

(TNF-α, IL-4, IL-6 e IL-10).  

O protocolo de produção do ECJ, deste estudo foi semelhante ao descrito por 

Borges, LL. (2014) (32) que demostrou através da Cromatografia Liquida de Alta Efi-

ciência (CLAE) e de testes de capacidade antioxidante, a presença de ácido elágico 

e atividade antioxidante (IC50=2,17 mg/mL) do extrato. Em nosso estudo os valores 

encontrados de fenóis e flavonoides totais foram similares ao demostrado por 

Borges, LL. (2014) (32). Desta forma, podemos inferir que além de flavonoides o 

ECJ contém ácido elágico e possui atividade antioxidante. 

Na literatura o modelo de obesidade por glutamato monossódico apresenta 

características físicas definidas como, menor peso corporal, excesso de tecido adi-

poso e atraso no crescimento (22,36,37). Em nosso estudo esses parâmetros foram 

semelhantes ao descrito, os ratos obesos demostraram menor peso corporal e dimi-

nuição do crescimento. Além de apresentarem um maior índice de adiposidade, com 

maior peso de gorduras (retroperitoneal, inguinal e epididimal). Demostrando suces-

so na indução do modelo de obesidade. 

A lesão no ARC influencia no metabolismo do crescimento, promovendo me-

nor desenvolvimento corporal e tamanho reduzido dos órgãos (36). Isso ocorre, pois 

é do ARC que partem o maior conjunto de fibras nervosas, provindas dos neurônios 

que sintetizam o GHRH, desta forma, o comprometimento desta síntese, influencia 

na liberação do GH (13). Em nosso trabalho observamos que os ratos obesos por 

injeções de glutamato monossódico demostraram menor índice cardíaco e menor 

peso do fígado e rins, correlacionando com o menor crescimento e peso corporal, 

citados anteriormente. 



31 
 

 
 

Os parâmetros cardiovasculares ainda são poucos compreendidos no modelo 

de obesidade por MSG. Estudos evidenciam que este modelo tem a capacidade de 

desenvolver hipertensão dependendo da idade em que os animais são estudados 

(17,36). Em nosso estudo, os ratos MSG demostraram um aumento da pressão arte-

rial em relação aos ratos controle. Semelhante ao que observamos referente a pres-

são arterial, Cunha e colaboradores (2010) (38) observaram que ratos Wistar MSG 

obesos com 90 dias de vida demostraram hipertensão moderada e aumento dos ní-

veis de prostaglandinas.  

Um dos mecanismos que promove aumento da PA na obesidade é o aumento 

do impulso simpático devido ao comprometimento no controle do barorreflexo. O 

estudo de Konrad e colaboradores (2012) (39) demostrou que ratos MSG tiveram 

aumento da PAM com redução da sensibilidade barorreflexa associada a diminuição 

do efeito vagal no coração, sugerindo aumento da pressão arterial pela predominân-

cia da atividade cardíaca simpática. Em nosso estudo, entretanto não observamos 

alterações na sensibilidade do barorreflexo. 

Outro fator que também pode contribuir para o aumento da PA na obesidade 

através da excitação simpática é a alteração dos quimiorreceptores. Em nosso estu-

do não constatamos alterações na sensibilidade do quimiorreflexo de ratos obesos 

por glutamato monossódico.  O estudo de Marques da Silva e colaboradores (2020) 

(40) também não demostraram alterações no quimiorreflexo em ratos obesos. 

Na presença de uma disfunção cardiovascular o coração tem a necessidade 

de se adequar morfologicamente, sendo assim, avaliamos o tecido cardíaco, e não 

foram observadas alterações no diâmetro dos cardiomiócitos, no índice de fibrose 

perivascular e na fibrose intersticial dos animais. O estudo de Majewski e colabora-

dores (2018) (41) observaram que em artérias torácicas isoladas de ratos MSG com 

90 dias de vida tem-se o aumento da sensibilidade ao tromboxano A2 e da produção 

de prostaglandinas (I2 e E2), que juntos influenciam na regulação dos canais de po-

tássio e na disponibilidade do oxido nítrico, aumentando espécies reativas de oxigê-

nio que geram estresse oxidativo causando alterações microvasculares, sendo um 

dos fatores que contribui com o aumento de pressão em ratos adultos.  

O grupo MSG+E mostrou níveis pressóricos semelhantes aos animais CT, o 

que nos faz supor que o extrato está tendo efeitos benéficos nestes animais, poden-

do ser devido ao potencial antioxidante do extrato. No estudo de Lobo de Andrade e 
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colaboradores (2015) (42) pode-se observar que o extrato administrado de forma 

intravenosa (in vivo) mostrou efeito de normalizar os valores da PAM e da FC e no 

banho (in vitro) em experimento de vaso isolado, mostrou a capacidade de induzir 

relaxamento vascular dependente do endotélio, dando suporte aos nossos resulta-

dos. 

A descrição de parâmetros hematológicos em ratos induzidos a obesidade por 

MSG na fase neonatal é desconhecida na literatura. A associação entre anemia e 

doenças crônicas, tem sido investigadas por estudos científicos (43). Devido a pre-

sença da inflamação, que seria o principal fator de influência da anemia, por induzi-

rem citocinas pró inflamatórias e o peptídeo hepcidina que regulariam o metabolismo 

do ferro reduzindo a absorção intestinal e causando retenção de ferro nas células 

reticuloendoteliais (44).   

Em nosso estudo não observamos presença de anemia nos animais. Os ratos 

MSG demostraram diminuição do hematócrito e do VCM, em relação aos ratos que 

receberam o extrato MSG+E. Entretanto, somente essas alterações não são especi-

ficas para realizar um diagnóstico, uma vez que não demonstraram alteração da Hb 

plasmática e dos outros parâmetros hematimétricos. 

As alterações quantitativas nos parâmetros leucocitários plasmáticos são con-

troversos em estudos envolvendo a obesidade. Devido a atividade moduladora do 

sistema imune pelo tecido adiposo e o conteúdo total de gordura corporal que difere 

nos diferentes graus de obesidade (45). Estudos demostram que a obesidade, por 

ser uma condição inflamatória tende a promover a elevação de marcadores inflama-

tórios como proteína C reativa e de leucócitos no sangue periférico (45).  

Entretanto em nosso trabalho, os ratos tratados com injeções de MSG apre-

sentaram linfocitopenia. As alterações nos linfócitos são diferentes das vistas em 

trabalhos relacionados a obesidade, isso pode ocorrer pois o modelo de MSG envol-

ve alterações hormonais que podem afetar a proliferação, diferenciação, migração 

dos linfócitos no organismo (46). O timo é o órgão responsável por promover a matu-

ração das células precursoras dos linfócitos, e esta produção e maturação pode ser 

afeta por vários hormônios como ocitocina, prolactina e glicocorticoides destacando 

principalmente o GH (46). Sendo assim, a linfocitopenia nos ratos MSGs pode ser 

associada ao desequilíbrio do GH, já que estes animais presentam deficiência no 

crescimento do organismo. 

https://www.google.com/search?rlz=1C1CHZL_pt-brBR731BR731&sxsrf=ALeKk02NkoUj-lywhv-F2F6ccp2yn-kP4g:1586182952277&q=hematim%C3%A9tricos&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwj0_qz7_9PoAhWHK7kGHUfqAIQQkeECKAB6BAgNECo
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Os ratos MSG apresentaram aumento relativo de monócitos, eosinófilo e ba-

sófilos diferente do grupo MSG+E, que demostrou porcentagens semelhantes aos 

dos ratos CT+E. Isso nos leva a pensar que o extrato preveniu o aumento destes 

leucócitos provavelmente devido sua atividade antioxidante pela presença do ácido 

gálico (47). 

Além de mudanças na pressão arterial, este modelo de obesidade pode apre-

sentar alterações no perfil lipídico plasmático (37). Em nosso estudo, os ratos MSG 

demostraram aumento dos níveis de VLDL e TG plasmático sem alteração nos ní-

veis de colesterol total em relação ao grupo CT. O mesmo resultado foi apresentado 

por Lobato e colaboradores (2011) em seu estudo com ratos MSG-obesos com 16 

semanas de idade (17). O aumento dos níveis de TG e VLDL–colesterol nos ratos 

MSG associam ao índice de adiposidade nestes animais, desde que o aumento des-

tas partículas promovam o aumento da capacidade de armazenamento da gordura. 

O uso do extrato da casca de jabuticaba em ratos obesos por dieta rica em 

gordura demostrou promover a diminuição dos triglicerídeos e aumento nos níveis 

de HDL-colesterol (27,28). Em nosso trabalho observamos que o extrato (ECJ 3%) 

preveniu o aumento de TG e VLDL e diminuiu os níveis plasmáticos de LDL-

colesterol nos ratos MSG+E. A presença de fenóis como flavonoides no extrato pode 

desencadear ações biológicas, como por exemplo, no fígado promover aumento de 

receptores de LDL diminuindo a concentração no plasma, além de inibir a síntese ou 

acelerar o catabolismo de VLDL colesterol (47). 

Apesar disso, os ratos MSG+E ainda apresentaram maior índice de adiposi-

dade, com maior peso de gordura retroperitoneal, inguinal e epididimal. Isso ocorre 

pois a lesão no ARC promove alterações nos mecanismos envolvidos no balanço 

energético, desfazendo o equilíbrio entre sinais, neurais, nutricionais e hormonais 

(10). Promovendo assim, o excesso da deposição de gordura corporal nos animais.  

Além de aumentar a deposição de gordura e prejudicar órgãos como cérebro 

e timo, o modelo de obesidade por MSG também pode promover danos aos rins, 

devido ao aumento do estresse oxidativo podendo prejudicar a função renal (36). Em 

nosso estudo não observamos alterações na avaliação da creatinina e ureia plasmá-

tica, onde provavelmente, o período de  81 dias neste modelo de obesidade foi insu-

ficiente para promover alterações na função renal em relação aos marcadores plas-

máticos citados nos ratos MSG. O extrato (3%) também não demostrou mudanças 



34 
 

 
 

na função renal nos animais tratados, não demostrando assim danos prejudiciais 

aos rins.  

Em relação ao TNF e IL-6, o aumento da secreção de citocinas pró-

inflamatórias ocorre primeiramente no tecido adiposo, devido as alterações morfoló-

gicas nos adipócitos e na composição das células do sistema imunológico. Estes, 

estimulam a migração e ativação de células imunológicas principalmente macrófa-

gos e linfócitos T e B aumentando ainda mais a inflamação (48). Desta forma, cogi-

tamos que à medida que a inflamação é estabelecida, as mudanças não alterariam 

de início os níveis das citocinas de forma sistêmica, mas que posteriormente, com o 

estabelecimento definitivo da obesidade, contribuiria no aumento das citocinas in-

flamatórias. Também não houve diferenças nos níveis de citocina anti-inflamatória 

como a IL-10 e nem em relação a IL-4. Demostrando que não houve alterações rela-

cionadas as citocinas nos animais ao final do período experimental.  
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

Dentro das condições experimentais deste trabalho e com base nos resultados 

obtidos, conclui-se que injeções de MSG foram eficazes em induzir ratos a obesida-

de. E que o tratamento por 60 dias com ECJ (3%) demonstrou ação protetiva benéfi-

ca na pressão arterial e no perfil lipídico (TG, VLDL e LDL) de ratos obesos.  

Estes resultados demostram ser promissores na realização de mais pesquisas, 

envolvendo o acompanhamento de um maior tempo de tratamento, e com possíveis 

diferentes doses do extrato. 
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