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RESUMO 

Os lipídeos constituem uma importante reserva energética, sendo a fonte mais concentrada de 

energia do organismo. Porém, o consumo exagerado dos lipídeos, principalmente os ácidos 

graxos saturados, pode ter efeitos negativos no organismo e levar ao desenvolvimento da 

obesidade. Desse modo, as propriedades da dieta e sua composição são importantes na 

definição do estado de saúde. O óleo de coco é constituído em sua maioria por ácidos graxos 

saturados, dentre eles, os principais são o ácido láurico (45,78%), o ácido mirístico (18,56%) 

e o ácido palmítico (8,85%). Este óleo vegetal apresenta inúmeras propriedades favoráveis ao 

consumo, porém é rico em ácidos graxos saturados que estão associados à elevação do 

colesterol sanguíneo. Dessa forma, o objetivo deste estudo foi verificar o efeito do consumo 

crônico de óleo de coco na modulação de parâmetros metabólicos e do status redox em ratas 

saudáveis da linhagem Fisher. Para isto, foram utilizadas 17 ratas albinas saudáveis da 

linhagem Fisher, com peso médio de 215g. Os animais foram distribuídos em dois grupos 

experimentais, a saber: grupo controle (C, N= 8), o qual recebeu apenas água, e grupo óleo de 

coco (OC, N= 9). A água e o óleo de coco foram administrados por gavagem (1mL/250g de 

massa corpórea) e o delineamento experimental teve duração de 90 dias. Após este tempo, os 

animais foram eutanasiados para coleta de sangue e fígado que posteriormente foram 

utilizados para análise dos parâmetros glicometabólicos, perfil lipídico sérico, perfil lipídico 

hepático e análise do status redox. O plasma, o soro e o fígado foram armazenados em freezer 

com temperatura de -80ºC. A ingestão crônica de óleo de coco induziu alterações nos 

parâmetros glicometabólicos, em que houve aumento do índice HOMA-IR, alteração no 

metabolismo lipídico sérico com o aumento da fração aterogênica e um aumento da 

concentração de triglicerídeos, além de levar a alteração no perfil lipídico hepático, o que 

contribuiu para uma redução da concentração de colesterol total hepático. Em relação ao 

status redox houve aumento do dano oxidativo hepático, observado por meio do aumento nos 

níveis de TBARS. De acordo com os resultados obtidos nesse estudo, sugere-se que o 

consumo de óleo de coco rico em ácidos graxos saturados deve ser realizado com moderação, 

já que induziu resistência à insulina, provocou alterações no perfil lipídico sérico e hepático, 

além de levar ao dano hepático, o que pode comprometer a homeostase metabólica em ratas 

saudáveis. 

 

Palavras-chave: Óleo de coco. Ácidos graxos saturados. Parâmetros bioquímicos. Status redox. 



 

 

ABSTRACT 

Lipids are an important energy reserve, being the most concentrated source of energy in the 

body. However, excessive consumption of lipids, especially saturated fatty acids, can have 

negative effects on the body and lead to the development of obesity. Thus, the properties of 

the diet and its composition are important in the definition of health status. Coconut oil is 

composed mainly of saturated fatty acids, among them, the main ones are lauric acid 

(45.78%), myristic acid (18.56%) and palmitic acid (8.85%). This vegetable oil has numerous 

properties favorable to consumption, but is rich in saturated fatty acids that are associated 

with elevated blood cholesterol. Thus, the objective of this study was to verify the effect of 

chronic coconut oil consumption on modulation of metabolic parameters and redox status in 

healthy rats of the Fisher strain. For this, 17 healthy albino rats of the Fisher strain were used, 

with a mean weight of 215g. The animals were distributed in two experimental groups, 

namely: control group (C, N = 8), which received only water, and coconut oil group (OC, N = 

9). Water and coconut oil were administered by gavage (1mL / 250g body weight) and the 

experimental design lasted for 90 days. After this time, the animals were euthanized for 

collection of blood and liver, which were later used to analyze glycematol parameters, serum 

lipid profile, liver lipid profile and redox status analysis. Plasma, serum and liver were stored 

in a freezer at -80 ° C. Chronic coconut oil intake induced changes in the glycated metabolic 

parameters, in which there was an increase in the HOMA-IR index, alteration in serum lipid 

metabolism with an increase in the atherogenic fraction and an increase in the concentration 

of triglycerides, besides leading to a change in the lipid profile liver, which contributed to a 

reduction in total hepatic cholesterol concentration. Regarding the redox status, there was an 

increase in hepatic oxidative damage, observed through the increase in TBARS levels. 

According to the results obtained in this study, it is suggested that the consumption of coconut 

oil rich in saturated fatty acids should be carried out with moderation, since it induced insulin 

resistance, caused changes in serum and hepatic lipid profiles, and lead to liver damage, 

which may compromise metabolic homeostasis in healthy rats. 

 

Keywords: Coconut oil. Saturated fatty acids. Biochemical parameters. Redox status. 
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1. INTRODUÇÃO 

Ao longo do tempo, todos os países do mundo têm percebido uma mudança 

significativa nos padrões alimentares, na prática de atividade física, na composição corporal 

da população, bem como na prevalência das doenças crônicas não transmissíveis (DCNT). 

Essas alterações se devem em grande parte à transição nutricional, que está relacionada a 

mudanças no consumo de alimentos e bebidas, paralelamente a redução da prática de 

atividade física (POPKIN, 2015). No processo de transição nutricional tem-se observado 

mudanças na quantidade e qualidade dos produtos consumidos, bem como um consumo 

exacerbado de alimentos com elevado valor calórico, resultando em aumento do sobrepeso na 

população (MARATOYA, 2013). 

O padrão dietético visto atualmente é caracterizado pelo consumo de alimentos com 

alta densidade calórica e energética (ADAIR e col., 2005), em que os alimentos são ricos em 

gordura e/ou açúcar e deficientes em fibras (SANTOS e col., 2013). Essa mudança de hábitos 

alimentares da sociedade é resultante de mudanças sociais, econômicas e culturais que 

intervém diretamente no perfil de saúde da população, além de indicar um aumento no 

consumo de alimentos industrializados, o que contribui para o aumento da prevalência de 

obesidade dos brasileiros (SANTOS e col., 2013). Sendo assim, a transição nutricional pode 

contribuir para a patogênese de doenças crônicas, já que podem estar diretamente associadas à 

mudança na composição da dieta (JUMP, 2011). 

Os lipídeos constituem uma importante reserva energética, sendo a fonte mais 

concentrada de energia do organismo, além de possuir potenciais efeitos benéficos à saúde 

(FOOD INGREDIENTS BRASIL, 2016).  Porém, o consumo exagerado dos lipídeos, 

principalmente os provenientes de óleos vegetais, pode ter efeitos negativos no organismo de 

acordo com a composição dos ácidos graxos presentes nesses óleos.  Os ácidos graxos 

monoinsaturados (MUFA) e poli-insaturados (PUFA) estão associados à melhora no perfil 

lipídico, enquanto que os ácidos graxos saturados (AGS) apresentam efeitos negativos no 

organismo (LOTTENBERG, 2012). A alta ingestão de AGS, quando associada ao 

sedentarismo pode levar ao desenvolvimento da obesidade (LIMA e col., 2017). Desse modo, 

as propriedades da dieta e sua composição são importantes na definição do estado de saúde, 

em particular no que se refere às doenças crônicas não transmissíveis (PINHEIRO, 2005). 

O óleo de coco proveniente da espécie Cocos nucifera L., é constituído em sua 

maioria por ácidos graxos saturados, dentre eles, os principais são o ácido láurico (45,78%), o 
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ácido mirístico (18,56%) e o ácido palmítico (8,85%). Este óleo vegetal apresenta inúmeras 

propriedades favoráveis ao consumo, porém é rico em ácidos graxos saturados que estão 

associados à elevação do colesterol sanguíneo (LOTTENBERG, 2009).  

Portanto, sabendo que o óleo de coco apresenta alto índice de ácidos graxos 

saturados, torna-se relevante um estudo para avaliar o efeito do consumo crônico deste óleo 

na modulação de mediadores metabólicos e do status redox em ratas saudáveis da linhagem 

Fisher.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 

 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. Ácidos Graxos 

Os lipídeos são moléculas orgânicas essenciais, formadas a partir de ácidos graxos e 

álcool, que desempenham importantes funções no organismo dos seres vivos. Assim como os 

carboidratos e proteínas, os lipídeos são macronutrientes obtidos endogenamente, porém sua 

fonte principal são os alimentos, e encontram-se localizados principalmente nas membranas 

celulares e nas células adiposas (DEVLIN, 2006). Os ácidos graxos, por sua vez, são 

moléculas derivadas de hidrocarbonetos com um grupo carboxila em uma das extremidades e 

um grupo metil em outra (CALDER, 2008; KHAN, 2010).  

Os ácidos graxos podem ser classificados de acordo com o número de carbonos 

presentes na cadeia carbônica, de acordo com a configuração dos átomos de hidrogênio em 

torno das ligações carbono-carbono e pela presença ou não de duplas ligações na cadeia 

carbônica. Os ácidos graxos que não possuem ligações duplas na cadeia carbônica são 

chamados de ácidos graxos saturados (AGS), sendo obtidos principalmente a partir da gordura 

de origem animal (CURI e col., 2001). Os principais representantes dos AGS são o ácido 

láurico (12:0), o palmítico (16:0) e o esteárico (18:0). Os ácidos graxos que possuem uma ou 

mais insaturações na cadeia carbônica são denominados ácidos graxos insaturados (AGI) 

(VASCONCELOS COSTA; BRESSAN; SABARENSE, 2006). 

Os ácidos graxos podem ser classificados também de acordo com o número de 

átomos de carbono presentes em sua estrutura em ácidos graxos de cadeia curta, que possuem 

de 4 a 6 átomos de carbono, ácidos graxos de cadeia média, com 8 a 12 átomos de carbono, 

ácidos graxos de cadeia longa, com 14 a 18 átomos de carbono e cadeia muito longa, que 

possui 20 ou mais átomos de carbonos (SANTOS e col., 2013). Sendo que, o ácido palmítico 

é o ácido graxo de cadeia longa mais presente na alimentação humana (LOTTENBERG e 

col., 2012). 

Após serem absorvidos, os AGS podem ser transportados por diferentes formas, de 

acordo com o tamanho da cadeia carbônica. Os ácidos graxos de cadeia média são 

transportados via circulação sanguínea ligados a albumina, e alcançam o fígado por meio da 

veia porta para serem metabolizados. Assim, esses ácidos graxos não ocasionam aumento na 

concentração sérica de quilomicrons (SANTOS e col., 2013). 
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Já os ácidos graxos saturados de cadeia longa são esterificados nos enterócitos e 

formam os triglicerídeos. Os triglicerídeos são transportados via quilomícrons no sistema 

linfático e depois para a corrente sanguínea. Na corrente sanguínea, eles são hidrolisados pela 

enzima lipase lipoproteica, ocorrendo a liberação dos ácidos graxos para os tecidos. No fígado 

esses ácidos graxos podem ser re-esterificados formando novas moléculas de triglicerídeos 

que posteriormente são transportados para o tecido adiposo para serem armazenados 

(SANTOS e col., 2013). 

 

2.2. Efeitos dos ácidos graxos saturados na homeostase metabólica 

O consumo de dietas ricas em gordura saturada é comprovadamente um dos fatores 

que contribuem para o desenvolvimento da obesidade em humanos e em animais 

experimentais (FEOLI e col., 2003). Além disso, o consumo excessivo de gordura saturada 

também está associado ao aumento da concentração sérica de colesterol (LAUBER; 

SHEARD, 2001) e suas frações, especialmente as lipoproteínas de muito baixa densidade 

(VLDL-c) e baixa densidade (LDL-c) (MASON e col., 2009; JACC, 2010). Ademais, os 

ácidos graxos saturados (AGS) também estão envolvidos na ativação da resposta inflamatória, 

levando a uma alta suscetibilidade no desenvolvimento de doenças cardiovasculares (WALL-

MEDRANO e col., 2017). 

Os AGS, provenientes da dieta que possuem forte relação com o desenvolvimento de 

hipercolesterolemia são principalmente os ácidos graxos mirístico, láurico e palmítico (KRIS-

ETHERTON e col., 1997). O ácido graxo láurico, em especial, se comporta tanto como um 

ácido graxo de cadeia média, que durante o processo de absorção e transporte é direcionado 

diretamente ao fígado para produção de energia, como também se comporta como ácido graxo 

de cadeia longa, sendo, portanto, transportado por quilomícrons (DENKE e GRUNDY, 1992; 

SWIFT e col., 1990). O ácido graxo láurico possui efeito aterogênico e também possui a 

capacidade de elevar HDL-c e LDL-c (TURPEINEN e col., 1979; GARCI-FUENTES e col., 

2003; WALL-MEDRANO e col., 2017). 

Além disso, outro efeito do consumo crônico de AGS está ligado à diminuição na 

secreção de insulina, exercendo efeito negativo na homeostase da glicose (RISÉRUS; 

WILLETT, 2009). O tecido adiposo branco possui uma capacidade para absorção e 

armazenamento de lipídeos circulantes, quando essa capacidade é ultrapassada cronicamente, 
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os ácidos graxos acumulam-se em outros tecidos tais como o fígado e o músculo esquelético, 

porém esses tecidos apresentam capacidade limitada para armazenar lipídeos, e o acúmulo 

anormal nesses órgãos está relacionado com o surgimento de resistência a insulina 

(SAMUEL, 2011).  

 

2.3. Lipídeos e status redox  

O desequilíbrio redox decorre de um desequilíbrio entre a geração de compostos 

oxidantes e a atuação dos sistemas de defesas antioxidantes que existem na célula. Essas 

alterações podem causar dano por oxidação das estruturas celulares como as membranas, 

proteínas, lipídios e DNA, levando à alteração ou cessação das vias de sinalização celular e 

ativação ou inativação de enzimas metabólicas. Desse modo, o desequilíbrio redox tem 

relevantes implicações sobre o processo etiológico de numerosas enfermidades crônicas não 

transmissíveis (FARÍAS e col., 2017).  

Dentre os vários fatores que modulam o processo redox, destaca-se a dieta. O 

consumo excessivo de lipídeos, em especial os ácidos graxos saturados (AGS), está 

relacionado com a formação demasiada de espécies reativas de oxigênio (ERO) e/ou com a 

ineficácia dos mecanismos de defesa antioxidantes que impedem a neutralização das ERO, 

ocasionando o comprometimento da homeostase redox e executando importante papel na 

fisiopatologia da obesidade, esteatose hepática, aterosclerose e doenças cardiovasculares 

(PELUSO e col., 2012; ESTADELLA e col., 2003). 

As defesas antioxidantes têm o objetivo de controlar a formação das espécies reativas 

e a ocorrência dos danos às células, sendo esta defesa realizada por sistemas enzimáticos e 

não enzimáticos. Os antioxidantes não enzimáticos em sua maioria são exógenos, ou seja, 

necessitam ser absorvidos pela alimentação apropriada, e incluem a vitamina C e E, 

carotenoides e flavonoides. Os antioxidantes enzimáticos incluem as enzimas, Superóxido 

Dismutase (SOD), Catalase (CAT) e Glutationa Peroxidase (GPx) (BARBOSA e col., 2010). 

A SOD realiza esse efeito por meio da dismutação do superóxido de oxigênio (O2
-) em 

peróxido de hidrogênio (H2O2). O H2O2 formado pode ser convertido em água por ação da 

CAT ou da GPx (NAUDI e col., 2011; DASURI; ZHANG; KELLER, 2013).  

A CAT é responsável por catalisar a decomposição do peróxido de hidrogênio em 

água e oxigênio. Essa enzima utiliza o ferro ou manganês como cofator da reação, protegendo 
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assim a célula (DRÖGE; GANDHI; ABRAMOV, 2002; DASURI; ZHANG; KELLER, 

2013). E, por fim, a GPx possui a capacidade de converter o peróxido de hidrogênio em água, 

além de promover a reação da glutationa reduzida (GSH) com o peróxido de hidrogênio, 

convertendo GSH em glutationa oxidada (GSSG). É necessária a redução da GSSG em GSH 

para que o sistema continue funcionando, sendo que a enzima Glutationa Redutase (GR) é o 

catalisador da reação (LU, 2000; HAYES; FLANAGAN; JOWSEY, 2005). 

Entretanto, quando a produção de espécies reativas excede o nível basal, a 

capacidade de ação dos antioxidantes estará comprometida, ocorrendo assim o favorecimento 

da oxidação de biomoléculas, gerando metabólitos específicos, os marcadores do estresse 

oxidativo. Tais marcadores são derivados da oxidação de lipídeos, como as substâncias 

reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), proteínas e ácido desoxirribonucleico (DNA) 

(BARBOSA e col., 2010). Sendo assim, os organismos vivos possuem sistemas regulados 

para que a produção e a eliminação de ERO sejam bem equilibradas resultando em níveis 

estacionários de ERO (LUSHCHAK, 2014). 

 

2.4. Óleo de coco 

O coco (Cocos nucifera) pertence à família dos Coconut Arecaceae (Palmae), a 

subfamília Cocoideae (CHAN; ELEVITCH, 2006).  O óleo extraído do coco é composto 

pelos ácidos graxos: ácido láurico 12:0 (49%), ácido palmítico 16:0 (10%), ácido caprílico 8:0 

(8%), ácido mirístico 14:0 (8%), ácido cáprico 10:0 (7%), ácido oleico 18:1 (6%), ácido 

linoleico 18:2 (2%) e ácido esteárico 18:0 (2%). Esses ácidos graxos não participam da 

biossíntese e transporte de colesterol, pois o óleo de coco é constituído em sua maior parte por 

ácidos graxos saturados de cadeia média, que durante o processo de absorção e transporte vão 

diretamente para o fígado para produção de energia (DEBMANDAL; MANDAL, 2011). 

Apesar de ser altamente saturado, o óleo de coco é líquido à temperatura ambiente, 

devido à predominância de ácidos graxos de cadeia média (70 – 80%), sendo o ácido láurico 

(12:0) o principal representante (MARTINS; SANTOS, 2015).  

Um estudo evidenciou os efeitos benéficos do óleo de coco virgem in vitro mostrou 

que este óleo reduziu o colesterol total, triglicerídeos, fosfolipídeos, LDL-c, VLDL-c e 

aumentou os níveis de HDL-c. A fração de polifenóis do óleo de coco virgem mostrou 

atividade de prevenção da oxidação de LDL-c. Os benefícios do consumo de óleo de coco 
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virgem que incluem atividade antiulcerogênica, antinoceptiva, anti-inflamatória, antimicrobial 

e hepatoprotetora também foram evidenciados (NEVIN; RAJAMOHAN, 2004). 

Sabe-se que ácidos graxos saturados com altos níveis de ácido láurico levam a um 

perfil lipídico mais favorável do que uma gordura rica em ácidos graxos trans. Em 

contrapartida, os demais tipos de gorduras saturadas, especialmente ácido mirístico e 

palmítico, apresentam alto potencial em aumentar LDL-c e HDL-c (SANTOS e col., 2013), 

além de causarem resistência à insulina e contribuírem para o acumulo de gordura corporal 

(BENOIT e col., 2009). O AGS mirístico presente no óleo de coco, assim como outros ácidos 

graxos saturados possui efeitos negativos a saúde. Nos países industrializados, o seu consumo 

em excesso está relacionado ao aumento de colesterol plasmático e mortalidade por doenças 

cardiovasculares (RIOUX e col., 2011). 

Neste sentido, nos últimos anos aumentou-se consideravelmente o consumo do óleo 

de coco sustentado pela difusão do conhecimento de que este óleo funcionaria como um 

alimento complementar com inúmeras propriedades benéficas para a saúde, como 

fortalecimento do sistema imunológico, melhor digestão e redução da gordura abdominal. Por 

isto, recentemente, foi divulgado o posicionamento oficial da Sociedade Brasileira de 

Endocrinologia e Metabologia (SBEM) e a Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade 

e da Síndrome Metabólica (ABESO) sobre o uso de óleo de coco para perda de peso. A 

SBEM e a ABESO posicionaram-se contra a utilização terapêutica do óleo de coco para esta 

finalidade, considerando tal conduta não ter evidências científicas de eficácia e apresentar 

potenciais riscos à saúde. Também não recomendaram o uso regular deste óleo para 

cozimento de alimentos, devido ao seu alto teor de gorduras saturadas e perfil pró-

inflamatório.  

Sendo assim, mais estudos tornam-se necessários para averiguar as alterações 

metabólicas que podem ser induzidas pelo consumo crônico de óleo de coco na ausência de 

patologias pré-existentes.  
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3. JUSTIFICATIVA 

Devido às mudanças observadas quanto ao consumo de lipídeos na dieta, 

especialmente ao aumento no consumo de óleos vegetais em substituição a gordura suína, 

pesquisas que busquem elucidar os efeitos deste tipo de gordura sobre a homeostase de 

indivíduos saudáveis são importantes, uma vez que o tipo e a quantidade de gordura podem 

contribuir na prevenção ou no desenvolvimento de diversas patologias. Neste sentido, a 

pergunta central do nosso trabalho baseia-se na averiguação das possíveis alterações 

bioquímicas e do status redox em ratas sem doença pré-existente, ou seja, em ratas 

metabolicamente saudáveis. 

 

4. OBJETIVOS  

4.1. Objetivo geral 

Verificar o efeito do consumo crônico de óleo de coco na modulação de parâmetros 

metabólicos e do status redox em ratas saudáveis da linhagem Fisher. Para isso foram 

abordados os seguintes objetivos específicos. 

4.2. Objetivos específicos 

 Avaliar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre os parâmetros 

glicometabólicos (glicemia, insulina e o índice HOMA-IR) em ratas saudáveis; 

 Avaliar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre o perfil lipídico sérico 

(triglicerídeos, colesterol total, HDL-c e fração aterogênica VLDL-c + LDL-c) em 

ratas saudáveis;  

 Avaliar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre o perfil lipídico hepático 

(triglicerídeos e colesterol total) em ratas saudáveis;  

 Avaliar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre as defesas antioxidantes 

através da análise da atividade das enzimas Catalase (CAT) e Superóxido dismutase 

(SOD) e da concentração de glutationa total e suas frações, bem como a razão 

GSH:GSSG no fígado de ratas saudáveis e  
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 Verificar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre o biomarcador de 

produto de dano oxidante (TBARS) no fígado de ratas saudáveis. 

 

5. METODOLOGIA 

5.1. Delineamento Experimental 

Foram utilizadas 17 ratas albinas saudáveis da linhagem Fisher, com peso médio de 

215g, provenientes do Laboratório de Nutrição Experimental da Escola de Nutrição (ENUT) 

da Universidade Federal de Ouro Preto (UFOP). Os animais foram distribuídos em dois 

grupos experimentais, a saber: Grupo controle (C, N= 8), o qual recebeu apenas água, e 

Grupo óleo de coco (OC, N= 9). A água e o óleo de coco foram administrados por gavagem 

(1mL/250g de massa corpórea) e o delineamento experimental teve duração de 90 dias. A 

determinação do volume de 0,9 mL de óleo de coco e água foi realizada de acordo com Ortiz-

Avila e col. (2015), que propõem a administração de 1mL/ 250g de massa corpórea 

(equivalente aprox. 3,6g/kg por dia) não ultrapassando o volume máximo de 1,5mL/dia. 

Todos os animais foram acondicionados em caixas de polipropileno (41x34x16cm) 

com temperatura, luminosidade e umidade controladas. Durante todo o experimento os 

animais receberam água e ração comercial (Nuvilab CR1- Nuvital®- colombo, Brasil)  “ad 

libitum”. Todos os procedimentos adotados neste estudo foram aprovados pelo Comitê de 

Ética no Uso de Animais (CEUA) da Universidade Federal de Ouro Preto (UFOP), com 

número de protocolo 079/2016 (Anexo 1). 

Após 90 dias, os animais foram anestesiados por inalação com isoflurano seguido de 

exsanguinação dos vasos que irrigam a região do plexo braquial. O sangue foi coletado e 

posteriormente centrifugado para obtenção do plasma e soro, sendo esses usados para análise 

da concentração de glicose e perfil lipídico, respectivamente. O fígado foi extraído e pesado, e 

posteriormente utilizado para análise do perfil de lipídeos e análise do status redox. O plasma, 

o soro e o fígado foram armazenados em freezer com temperatura de -80ºC. 

 

5.2. Obtenção do óleo de coco 

O óleo de coco utilizado no experimento foi obtido através do site comercial da 

marca Relva Verde. A composição nutricional informada no rótulo está descrita na Tabela 1. 
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Tabela 1: Composição nutricional do óleo de coco informada pelo fabricante Relva Verde 

Quantidade por porção  
(porção de 13 mL - 1 colher de sopa) 

%VD* 

Valor Energético 108 kcal (= 454 KJ) 5 

Gorduras Totais, das quais: 12g 22 

Gorduras Saturadas 11g 50 

Gorduras Insaturadas, das quais: 0,9g - 

Gorduras Monoinsaturadas 0,7g - 

Gorduras Poli-insaturadas 0,2g - 

Gorduras Trans 0g - 

Não contém quantidades significativas de carboidratos, proteínas, gorduras  trans, fibra alimentar e sódio. * %: 

Valores diários com base em uma dieta de 2.000Kcal ou 8.400KJ. Seus valores diários podem ser maiores ou 

menores dependendo de suas necessidades energéticas . 

 

5.3. Avaliação dos parâmetros glicometabólicos 

5.3.1. Determinação da concentração de glicose  

A análise da concentração plasmática de glicose foi realizada por meio de kit 

comercial do laboratório LABTEST® (Lagoa Santa, Minas Gerais, Brasil), seguindo as 

recomendações do fabricante. 

 

5.3.2. Avaliação da concentração de insulina no plasma 

Foi utilizado o kit comercial ELISA Kit For Insulin (INS), Rattus norvegicus (Rat) 

Cloud-Clone Corp. (Houston, EUA), para a determinação da concentração de insulina no 

plasma pelo método imunoenzimático ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) de 

inibição competitiva, seguindo orientações do fabricante. A determinação da concentração de 

insulina no plasma foi feita em placa com poços sensibilizados, em que foram adicionados 50 

μL de um anticorpo anti-insulina e 50 μL de amostra. Após a sensibilização, a placa foi 

incubada a 37 ºC por 1 hora.  

Em seguida, foram adicionados 100 μL do anticorpo anti-insulina (ligado a 

peroxidase) seguido de incubação a 37 ºC por 30 minutos e foi feita a lavagem dos poços. 
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Posteriormente, foram adicionados 90 μL da solução de substrato (3,3’,5,5’-

tetrametilbenzidina (TMB) ) a cada poço seguido de nova incubação a 37 ºC por 20 minutos. 

A leitura das absorbâncias foi feita em leitor de ELISA a 450nm.  

A partir da equação da reta gerada, foi obtida a concentração de insulina no plasma a 

partir das diluições do padrão de insulina. 

 

5.3.3. Índice HOMA-IR 

A fim de verificar se os animais do estudo desenvolveram resistência à insulina após 

o consumo crônico do óleo de coco, foi calculado o índice HOMA (MATTHEWS e col. 

1985). Esse cálculo matemático prediz o nível de resistência à insulina de acordo com a 

concentração de glicose e insulina em jejum, de acordo com a fórmula abaixo:  

 

-  

 

Onde: 

IJ: insulinemina de jejum (mU/L)  

Gj: glicemia de jejum (mmol/L) 

 

5.4. Avaliação do perfil lipídico sérico 

Os triglicerídeos, colesterol total, HDL e fração aterogênica (VLDL-c + LDL-c) no 

soro foram realizados através de kit comercial do laboratório LABTEST (Lagoa Santa, Minas 

Gerais, Brasil), seguindo as recomendações do fabricante. 

 

5.5. Extração e dosagem de lipídeos hepáticos 

Para realizar a dosagem de lipídeos hepáticos foi necessário extrair os lipídeos totais 

do fígado, que foi feita de acordo com o método proposto por Folch e col. (1957). 
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Suscintamente, 200 mg de tecido hepático foram homogeneizados utilizando 4 mL de solução 

clorofórmio-metanol (2:1 vol/ vol). Depois, foram adicionados 400 μL de metanol ao 

homogenato e o mesmo agitado no vórtex por 3 minutos. Após agitação, o homogenato foi 

centrifugado a 3.000 × g, por 10 minutos.  

Retirou-se o sobrenadante e o transferiu para um novo tubo previamente pesado, ao 

qual foram adicionados 800 μL de clorofórmio e 320 μL de solução de NaCl 0,73%. Em 

seguida, houve nova centrifugação a 3.000 × g, por 10 minutos. Descartou-se o sobrenadante 

e o precipitado foi lavado 3× com 150 μL de solução de Folch (48% metanol + 47% água + 

3% de clorofórmio + 2% de NaCl 0,2%). O produto lipídico foi seco em estufa semiaberta a 

50°C para total evaporação do solvente.  

Após a total evaporação do solvente, os tubos foram transferidos para o dessecador e 

pesados novamente. A quantidade de lipídeos na amostra foi determinada de acordo com a 

fórmula abaixo:  

Quantidade de lipídeos (g) = Pt final − Pt inicial/peso relativo do órgão 

Onde: 

Pt final: peso final do tubo 

Pt inicial: peso inicial do tubo 

Após a extração, os lipídeos foram solubilizados em 200 μL de isopropanol. Em 

seguida, determinou-se a concentração de triglicerídeos e colesterol total hepático, utilizando-

se LABTEST®, sendo os protocolos disponibilizados pelo fabricante. 

 

5.6. Análise das defesas antioxidantes 

5.6.1. Dosagem de proteínas totais 

A concentração de proteínas totais foi determinada baseada no método de Lowry 

(Lowry e col., 1951). Este método foi utilizado para quantificar proteínas totais nos 

homogenatos que foram utilizados para a dosagem de catalase e SOD, a fim de fornecer 

informações necessárias para os cálculos subsequentes.  

Primeiramente, foi preciso preparar os reagentes de acordo com o descrito abaixo: 
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Reagente A: Acrescentou-se 0,25g de sulfato de cobre (CuSO4.5H2O) e 0,5g de 

citrato de sódio em 100 mL de água destilada;  

Reagente B: Dissolveu-se 5g de carbonato de sódio e 1g de hidróxido de sódio em 

250 mL de água destilada e depois foi armazenado em temperatura ambiente.  

Reagente C: Acrescentou-se 1 mL do reagente A em 50 mL do reagente B. Para 50 

mL de reagente B, adicionar 1 mL de reagente A (reagente este que foi preparado na hora da 

dosagem); 

Reagente D: Dissolveu-se 1 mL de Folin Ciocalteau em 1 mL de água destilada. 

Suscintamente, 100 µL de amostra foram colocados em tubos de polietileno, 

posteriormente, 1 mL do reagente C foi acrescidos em todos os tubos (amostras, padrões e 

branco) e a mistura foi incubada a temperatura ambiente por 15 minutos. Em seguida, foram 

adicionados 100 µL do reagente D em todos os tubos, e incubados no escuro a temperatura 

ambiente por 30 minutos. Para o branco, foi utilizado 100 µL de água destilada. As leituras 

das absorbâncias foram realizadas no espectrofotômetro a 660 nm. Por fim, os cálculos 

basearam-se na equação da reta obtida, em que uma solução de albumina 2 mg/ mL e as 

respectivas diluições forneceram os 5 pontos da curva. 

 

5.6.2. Atividade da catalase (CAT) 

A determinação da atividade da enzima catalase é baseada na sua capacidade de 

clivar o peróxido de hidrogênio (H2O2) em água e oxigênio molecular, conforme descrito por 

AEBI (1984).  

Resumidamente, um fragmento de 100 mg de tecido hepático foi homogeneizado em 

1 mL de tampão fosfato 0,1 M, (pH 7,2) e em seguida centrifugado a 10.000 g por 10 minutos 

à 4ºC. O sobrenadante foi retirado e utilizado como amostra biológica. Inicialmente foi 

realizado um teste para verificar a linearidade das absorbâncias e a necessidade ou não de 

diluir as amostras. Após o teste, optou-se por diluir a amostra 50 (490 μL de água destilada e 

10 μL da amostra). Desta amostra diluída foram retirados 10 µl e colocados em novo tubo. A 

reação foi iniciada pela adição de 990 μL de H2O2 (10 mM). As absorbâncias foram 

determinadas a cada minuto, durante 2 minutos, a 240 nm. O tampão fosfato 0,1M (pH 7.2) 
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foi utilizado como branco. Usualmente a atividade desta enzima é representada em Unidade 

por mg de proteína. 

 

 

 

Onde:  

: variação da absorbância 

 Coeficiente de extinção molar (0,071mM-1 x cm -1 / 1U) 

V: volume da amostra (mL) 

 

5.6.3. Atividade da Superóxido dismutase (SOD) 

Resumidamente, 100 mg de tecido hepático foram homogeneizados em 1 mL de 

tampão fosfato de potássio (0,1M, pH 7.2). O homogenato foi centrifugado a 10.000 g por 10 

minutos a 4˚C, e o sobrenadante foi retirado para ser utilizado como amostra biológica. 

Foi utilizada microplaca de Elisa de 96 poços para a dosagem. Primeiro foram 

adicionados aos poços 30 µL de amostra diluída (20) na microplaca, posteriormente 

acrescidos 99 µL de tampão fosfato de potássio (0,1M, pH 7.2), 6 µl de MTT, 15 µL de 

pirogalol. Depois, a placa foi incubada por 5 minutos na estufa a 37ºC. Após o período de 

incubação, a reação foi finalizada pela adição de 150 µL de dimetilsulfóxido (DMSO). As 

absorbâncias foram lidas no leitor de Elisa a 570 nm. Usualmente a atividade da SOD é 

representada em Unidade por mg de proteína. 

 

5.6.4. Glutationa total, reduzida (GSH), oxidada (GSSG) e razão GSH:GSSG 

A glutationa está presente nas células principalmente na sua forma reduzida (GSH) 

(90%), o restante aparece na forma de glutationa oxidada (GSSG). Esta dosagem foi adaptada 

do kit comercial Sigma #CS0260, e utiliza um método cinético para mensurar os níveis de 
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glutationa total (GSH+GSSG) em amostras biológicas, através da redução do DTNB (Ácido 

5,5´-Ditio-bis-(2-nitrobenzóico) à TNB. 

Inicialmente, 100 mg de fígado foram homogeneizados com 1 mL de ácido de 

sulfossalicílico (SSA) 5%, e em seguida centrifugado a 10.000 g por 10 minutos à 4ºC. O 

sobrenadante foi retirado e usado como amostra biológica. 

Para analisar a concentração de glutationa total foi utilizada microplaca de 96 poços 

para a dosagem, nos quais foram adicionados aos poços 10 µL de amostra diluída (2), e para 

o branco foi utilizado 10 μL de SSA 5%. Em seguida foram adicionados aos poços 150 μl da 

mistura de trabalho, composta por glutationa redutase, DTNB, e tampão fosfato de potássio 

(0,1M, pH 7,2). As amostras foram incubadas por 5 minutos e em seguida a reação foi 

iniciada com a adição de 50 μl de solução de NADPH (0,16 mg/ mL). Com o início da reação, 

a absorbância foi imediatamente medida a 405 nm utilizando um leitor de placa de ELISA 

(Biotek ELx808). Foram realizadas 5 leituras com intervalo de 1 minuto entre as leituras.  

Para análise da concentração de glutationa oxidada, o procedimento anterior foi 

realizado da mesma maneira, porém a amostra biológica passou por um processo de 

derivatização antes do início da dosagem. Para isso em tubos de polietileno foram adicionados 

100 μl de amostra e acrescentado a esse 2 μl de vinilpiridina e 5 μl de TEA. Em seguida, foi 

mensurado o pH das amostras e as mesmas apresentaram pH entre 6-7. Posteriormente os 

tubos foram incubados a temperatura ambiente por 1 hora, e após esse período 10 μl de 

amostra foi transferido dos tubos para os poços de uma microplaca de 96 poços. 

Posteriormente foi acrescido aos poços a mistura de trabalho, como descrito anteriormente. 

As concentrações da glutationa total e oxidada foram encontradas a partir da equação 

da reta gerada, onde foram utilizados padrões com concentração de 10 mM e suas diluições. 

Para encontrar a concentração de glutationa reduzida (GSH), a glutationa total foi subtraída 

do valor da concentração da glutationa oxidada.  A razão GSH/ GSSG foi obtida através da 

divisão da concentração de glutationa reduzida (GSH) pela concentração de glutationa 

oxidada (GSSG). 
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5.7. Análise dos Produtos de Dano Oxidante 

5.7.1. Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico (TBARS) 

O TBA (ácido tiobarbitúrico) possui a capacidade de se ligar a lipídeos oxidados, 

permitindo a quantificação de TBARS por espectrofotometria (BUEG e AUST, 1978).  

Resumidamente, 100 mg de tecido foram homogeneizados em 1 mL de tampão Tris 

HCl (pH 7,4). Em seguida, o homogenato foi centrifugado a 10.000 g por 10 minutos a 4°C. 

O sobrenadante foi coletado e utilizado na dosagem.  

Para realizar a dosagem de TBARS, inicialmente foram adicionados 250 μL de 

sobrenadante em tubos de polietileno e, posteriormente, adicionados 125 μL de TCA, 125 μL 

de TBA e 62,5 μL de BHT. Os tubos foram agitados e incubados por 15 minutos em 

termobloco a 95°C. Em seguida, os tubos foram colocados por 5 minutos em banho de gelo e, 

em seguida, centrifugados por 10 minutos a 13.000 g a 4°C. Após a centrifugação, foram 

retirados 200 μL do sobrenadante e colocados em placa de 96 poços. A leitura foi realizada 

em leitor de placa a 535 nm. 

 

5.8. Análises Estatísticas 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para testar a normalidade dos dados. 

Para os dados que apresentaram distribuição normal foi utilizado o teste t de student, e os 

resultados expressos como média ± desvio padrão. 

As análises estatísticas foram realizadas no software GraphPad Prism 5.0 para 

Windows e diferenças foram consideradas significativas quando p<0,05. 
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6. RESULTADOS  

6.1. Avaliação dos Parâmetros Bioquímicos 

6.1.1. Avaliação dos Parâmetros Glicometabólicos 

Com o objetivo de avaliar se o consumo crônico de óleo de coco levou a alterações 

dos parâmetros glicometabólicos de ratas saudáveis foram determinadas as concentrações de 

glicose e insulina. A partir das concentrações de glicose e insulina em jejum, foi possível 

calcular o índice HOMA-IR, de acordo com a metodologia descrita anteriormente. Os 

resultados estão apresentados na Tabela 2. 

 

Tabela 2: Avaliação dos parâmetros glicometabólicos em ratas Fisher saudáveis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foi realizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para testar a normalidade dos dados , seguido do Teste t Student. 

Os dados foram expressos como média ± SD. Diferenças significativas foram consideradas  quando p < 0,05 e 

representadas por letras diferentes. Grupo controle (C); grupo óleo de coco (OC). 

 

Em relação aos parâmetros glicometabólicos não foram observadas diferenças 

significativas em relação às concentrações de glicose e insulina em jejum entre os grupos 

experimentais. Entretanto, ao analisar o índice HOMA-IR observa-se um aumento desse 

parâmetro nos animais do grupo OC quando comparado ao controle. 

 

 
C (n=8) OC (n=9) Parâmetros 

 

 

Glicose (mmol/L) 

 

140,1 ± 38,05 a 

 

162,7 ± 33,48 a 

 

Insulina (mU/L) 

 

820,4 ± 128,4 a 

 

836,8 ± 130,1 a 

 

Índice HOMA-IR 

 

7,549 ± 2,169 a 

 

9,399 ± 1,928 b 
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6.1.2. Avaliação do Perfil Lipídico Sérico e Hepático 

A fim de avaliar possíveis alterações no metabolismo lipídico das ratas saudáveis 

submetidas à ingestão crônica de óleo de coco, foram determinadas as concentrações séricas 

de colesterol total, triglicerídeos, HDL e fração aterogênica (figura 1). Também foi 

determinada a concentração de colesterol total e triglicerídeos hepáticos (figura 2). Os 

resultados obtidos na análise do perfil lipídico sérico e hepático estão representados nas 

figuras 1 e 2, respectivamente. 
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Figura 1: Avaliação do perfil lipídico sérico de ratas Fisher saudáveis . Foi realizado o teste de Kolmogorov-

Smirnov para testar a normalidade dos dados , seguido do Teste t Student. Os dados foram expressos como média 

± SD. Diferenças significativas foram consideradas  quando p<0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001. 
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Em relação ao perfil lipídico sérico, o colesterol total (painel A) e HDL-c (painel B) 

não apresentaram diferenças significativas entre os grupos. Entretanto, observamos um 

aumento da fração aterogênica (painel C) no grupo OC em relação ao grupo C. Também foi 

verificado um aumento da concentração de triglicerídeos (painel D) no grupo OC.  
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Figura 2: Avaliação do perfil lipídico hepático de ratas Fisher saudáveis. Foi realizado o teste de 

Kolmogorov-Smirnov para testar a normalidade dos dados, seguido do Teste t Student. Os dados foram 

expressos como média ± SD. Diferenças significativas foram consideradas  quando p < 0,05; **p < 0,01. 

 

Ao analisar o perfil lipídico hepático, observa-se uma redução na concentração de 

colesterol total (painel A) no grupo OC em relação ao controle. Não foi observada diferença 

significativa entre os grupos em relação à concentração de triglicerídeos hepático (painel B).  

 

6.2. Avaliação do Status redox 

Com a finalidade de avaliar os efeitos do consumo crônico de óleo de coco sobre as 

possíveis alterações no status antioxidante no fígado de ratas saudáveis foram determinadas a 

atividade das enzimas, catalase (CAT) e superóxido dismutase (SOD), a concentração de 

glutationa total e suas frações, bem como a razão GSH:GSSG. 

Além disso, para uma melhor compreensão a respeito do balanço redox após o 

consumo crônico do óleo de coco, também foi determinada a concentração de substâncias 
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reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), um biomarcador de peroxidação lipídica. Os 

resultados obtidos estão representados na tabela 3. 

 

Tabela 3: Avaliação do status redox no fígado de ratas saudáveis. 

 

Os dados foram expressos como média ± erro padrão. Foi realizado teste de Kolmogorov-Smirnov para testar a 

normalidade dos dados. Para os dados que apresentaram distribuição normal, foi utilizado o teste t de student, 

onde diferenças significativas  foram consideradas quando p<0.05 quando comparados ao grupo controle e 

representadas por letras diferentes. Grupo controle (C); grupo óleo de coco (OC); Superóxido Dismutase (SOD); 

Catalase (CAT); Glutationa Oxidada (GSSG); Glutationa Reduzida (GSH); Substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS). 

 

Em relação às defesas antioxidantes (SOD, CAT, glutationa oxidada, glutationa 

reduzida e razão GSH/GSSG), não foi observada diferenças significativas entre os grupos. 

Porém, quando analisamos o produto de dano oxidativo, houve um aumento de TBARS no 

grupo OC em relação ao grupo controle. 

 

 

 

 

Parâmetros 

 

C (n=8) OC (n=9) 

 

SOD (U/ mg de proteína) 

 
1,808 ± 0,2617 a 

 
1,666 ± 0,2556 a 

 

CAT (U/ mg de proteína) 

 
218,9 ± 102,8 a 

 
188,7 ± 56,13 a 

 

GSSG (nmols/ mL) 

 

25,05 ± 13,88 a 

 

23,57 ± 16,08 a 

 

GSH (nmols/ mL) 

 

325,7 ± 142,5 a 

 

264,1 ± 147,8 a 

 

Razão GSH/ GSSG 

 

 
14,42 ± 3,729 a 

 
12,15 ± 3,115 a 

TBARS (nmol – mL-1/ mg de proteínas) 

 
0,202 ± 0,075 a 0,329 ± 0,105 b 
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7. DISCUSSÃO 

Em nossos resultados, observamos que o óleo de coco induziu alteração nos 

parâmetros glicometabólicos, em que houve aumento do índice HOMA-IR, alterações no 

metabolismo lipídico sérico com o aumento da fração aterogênica e um aumento da 

concentração de triglicerídeos, além de levar a alteração no perfil lipídico hepático, o que 

contribuiu para uma redução da concentração de colesterol total hepático. Em relação ao 

status redox houve aumento do dano oxidativo hepático, observado por meio do aumento nos 

níveis de TBARS. As diferenças estatísticas encontradas nesses resultados e as hipóteses 

levantadas serão discutidas no decorrer deste texto.  

Compreende-se que o consumo exagerado de lipídeos, principalmente os 

provenientes de óleos vegetais, pode ter efeitos negativos no organismo de acordo com a 

composição da gordura proveniente da dieta. Desse modo, a alta ingestão de ácidos graxos 

saturados quando associada ao sedentarismo pode levar ao desenvolvimento da obesidade e 

outras doenças crônicas não transmissíveis (LIMA e col., 2017). Sendo assim, este estudo é 

necessário para averiguar as alterações metabólicas que podem ser induzidas pelo consumo 

crônico de óleo de coco na ausência de alterações metabólicas pré-existentes. 

Em relação aos parâmetros glicometabólicos, verificamos que o grupo óleo de coco 

não apresentou diferenças significativas nas concentrações de glicose e insulina. Entretanto, 

ao calcularmos o índice HOMA-IR percebe-se que houve aumento desse parâmetro nesse 

grupo.  

O índice HOMA-IR é um Modelo de Avaliação da Homeostase que serve para 

avaliar a resistência à insulina e a atividade do pâncreas. Segundo Mcguinness e col., (2009), 

o uso desse índice em roedores pode levar a uma variação nos níveis de glicose e insulina, de 

modo que um jejum prolongado pode acarretar na ativação do sistema contra regulatório que 

é ativado quando a glicose no sangue está abaixo de 80 mg/dL, levando a falsas interpretações 

(AYALA e col., 2010).  

O aumento do índice HOMA-IR observado no grupo óleo de coco pode ter ocorrido 

em virtude da composição de ácidos graxos desse óleo, uma vez que ele é rico em ácidos 

graxos saturados. Desse modo, sugerimos que a resistência à insulina observada nos animais 

do grupo OC, pode ter ocorrido devido a um aumento de lipídeos circulantes, especialmente 

os ácidos graxos livres e seus metabólitos como o diacilglicerol, acetil-CoA e as ceramidas 

(SHULMAN, 2004; SAVAGE; PETERSEN e SHULMAN, 2007). Esses metabólitos são 
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provenientes da oxidação das gorduras, e possui a capacidade de ativar proteínas sinalizadoras 

importantes e comprometer a sinalização da insulina levando à resistência a insulina 

(SHULMAN, 2004). 

São raros os estudos que avaliam a relação entre o consumo do óleo de coco e 

parâmetros glicometabólicos. No estudo de Assunção e col., (2009), mulheres com obesidade 

abdominal que ingeriram suplementos dietéticos diários com óleo de coco exibiu maior 

liberação de insulina e, também, aumento significativo do valor do índice HOMA-IR.  

Ainda em relação aos parâmetros bioquímicos, analisamos os efeitos do óleo de coco 

sobre o perfil lipídico sérico e hepático. Nossos resultados apontam que não houve diferenças 

significativas nas concentrações de HDL-c e de colesterol total sérico. Porém, houve aumento 

das concentrações séricas de triglicerídeos e da fração aterogênica (LDL-c + VLDL-c) no 

grupo óleo de coco. Em relação aos efeitos do consumo do óleo de coco sobre o perfil lipídico 

hepático, constatamos uma redução do conteúdo de colesterol total. 

O consumo excessivo de dietas ricas em gordura saturada está associado ao aumento 

da concentração sérica de colesterol (LAUBER; SHEARD, 2001) e suas frações, 

especialmente as lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL-c) e baixa densidade (LDL-

c) (MASON e col., 2009; JACC, 2010). O óleo de coco é composto principalmente por ácidos 

graxos saturados, cerca de 80%, sendo que os principais saturados presentes são o caprílico 

(C8:0), láurico (C12:0) e mirístico (C14:0), chamados de ácidos graxos de cadeia média 

(MARTINS e col., 2015; MARIANA e col., 2009).  

Desse modo, sugerimos que os efeitos observados após a ingestão crônica de óleo de 

coco sobre as modificações do perfil lipídico sérico e hepático dos animais podem estar 

relacionado à composição de ácidos graxos presentes nesse óleo. 

O ácido graxo láurico possui efeito aterogênico e também possui a capacidade de 

elevar HDL-c e LDL-c (TURPEINEN e col., 1979; GARCI-FUENTES e col., 2003). O ácido 

graxo mirístico (C14:0) presente no óleo de coco, assim como outros ácidos graxos saturados 

possui efeitos negativos a saúde. Nos países industrializados, o seu consumo em excesso está 

relacionado ao aumento de colesterol plasmático e mortalidade por doenças cardiovasculares 

(RIOUX e col., 2011).  

Resultados semelhantes aos encontrados na análise do perfil lipídico sérico, também 

foram encontrados por Wall-Medrano e col., (2017). Eles avaliaram o efeito do consumo de 
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óleo de coco sobre o perfil lipídico em animais e encontraram um efeito aterogênico com a 

elevação de LDL-c e VLDL-c e também mostraram aumento dos níveis de triglicerídeos 

sérico. Celeski e col., (2013) também evidenciaram que a administração do óleo de coco em 

ratos mostrou-se promotora de hipertrigliceridemia significativa, porém não foi acompanhada 

de hipercolesterolemia. 

No presente estudo observamos um aumento significativo entre os grupos em relação 

à fração aterogênica sérica, porém observarmos uma diminuição do colesterol total hepático. 

Sabe-se que o consumo de gordura saturada (C12:0, C14:0 e C16:0), especialmente o ácido 

graxo mirístico, está relacionado com aumento da concentração plasmática de colesterol. 

Diversos mecanismos são propostos para justificar essa alteração, dentre eles podemos 

destacar a redução dos receptores de LDL-c hepáticos e a maior atividade da ACAT 

(acilcolesteril-aciltransferase), aumentando a esterificação do colesterol (DAUMERIE; 

WOOLLETT e DIETSCHY, 1992; LEE e CARR, 2004). Esses mecanismos, analisados em 

conjunto, poderiam justificar a redução de colesterol hepático observada em nossos 

resultados, pois o aumento na taxa de esterificação do colesterol leva a uma diminuição nos 

níveis de colesterol hepático livre. Além disto, o aumento da fração aterogênica sérica pode 

ser justificado pela redução dos receptores de LDL-c hepático e, consequentemente, aumento 

nos níveis de LDL-c sérico representado, parcialmente neste estudo, pela fração aterogênica 

(LDL-c + VLDL-c). 

Ademais os resultados observados neste estudo estão de acordo com os observados 

por Lecker e col., (2010) que relataram que o grupo de hamsters tratado com óleo de coco 

apresentou um aumento significativo da fração não HDL-c (neste estudo denominada fração 

aterogênica) e triglicerídeos séricos. Os resultados encontrados também estão de acordo com 

Lee e Carr (2004), eles evidenciaram que hamsters alimentados com dieta rica em ácido graxo 

palmítico e ácidos graxos trans apresentaram concentrações de colesterol não-HDL no plasma 

mais altas comparadas com aquelas alimentadas com ácido oleico e ácido linoléico, além de 

encontrarem resultados com redução de colesterol total hepático nesses animais. 

Em relação aos biomarcadores do status redox nossos resultados evidenciaram que 

houve um aumento na produção de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) no 

grupo óleo de coco, mas sem alteração no status antioxidante.  

Os marcadores do estresse oxidativo são derivados da oxidação de lipídeos e são 

constituídos por TBARS, proteínas e ácido desoxirribonucleico. A oxidação de biomoléculas 
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lipídicas ocorre quando a produção de espécies reativas excede o nível basal e a capacidade de 

ação dos antioxidantes está de algum modo comprometida, gerando assim, esses metabólitos 

específicos (BARBOSA e col., 2010; LUSHCHAK, 2014). Desse modo, o consumo crônico 

de óleo de coco aumentou a peroxidação lipídica, porém não houve alterações na atividade 

das enzimas antioxidantes. Resultados semelhantes foram encontrados em estudos prévios por 

Paula (2017) e Olivero e col., (2003), no qual a suplementação com óleo de coco aumentou as 

concentrações de TBARS. 
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8. CONCLUSÃO 

O crescente aumento no consumo de óleo de coco pela população tornam necessários 

estudos que busquem elucidar o impacto do seu consumo na saúde dos indivíduos. Os 

resultados obtidos neste estudo sugerem que o consumo de óleo de coco, rico em ácidos 

graxos saturados, deve ser realizado com moderação, uma vez que o seu consumo causou 

alterações na homeostase metabólica e redox em animais saudáveis submetidos à ingestão 

crônica do óleo de coco. Desta forma, mais estudos são necessários para verificar o seu efeito 

na saúde dos indivíduos, bem como estabelecer valores seguros para o seu consumo pela 

população. 
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