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RESUMO 

A obesidade é caracterizada pelo acúmulo de gordura corporal associada a uma 
inflamação crônica de baixo grau, sendo relacionada ao aumento do risco para o 
desenvolvimento de perda óssea, e consequentemente osteoporose. A perda óssea 
acontece devido a diversos fatores, dentre eles a presença de resposta inflamatória. 
As doenças crônicas como a obesidade apresentam aumento na síntese e secreção 
de mediadores inflamatórios que poderiam favorecer a perda óssea. Apesar de 
abordagens dietéticas serem propostas para tratar a perda óssea, elas ainda são 
pouco exploradas. O óleo de coco virgem (OCV) é um alimento funcional devido à sua 
quantidade significativa de ácidos graxos de cadeia média. Nos últimos anos, o OCV 
tem sido amplamente utilizado como possível tratamento de diversas doenças 
incluindo Alzheimer, doenças cardíacas, obesidade, entre outras. Contudo, 
conhecimentos a respeito da suplementação com OCV no tratamento da perda óssea 
ainda é incipiente. Esse estudo objetivou avaliar o efeito da suplementação dietética 
com OCV no tratamento na perda óssea de camundongos alimentados com dieta rica 
em gordura 45% (HF). Camundongos machos C57BL/6 foram inicialmente divididos 
em dois grupos e alimentados com dieta controle AIN-93M (C) ou dieta HF por oito 
semanas. Na 9ª semana, os camundongos alimentados com dieta HF foram 
reagrupados em quatro grupos até a 12ª semana: (i) dieta HF; ou dieta HF 
suplementada com diferentes doses de OCV, (iii) 1000 mg/kg, (iv) 3000 mg/kg ou (v) 
9000 mg/kg. Apesar do ganho de peso não apresentar diferença estatística entre os 
grupos, o peso corporal final foi maior no grupo HF em relação ao grupo controle, mas 
sem alteração naqueles tratados com OCV em relação ao controle. Não houve 
diferença significativa na ingestão alimentar entre os grupos avaliados. Ao serem 
avaliados parâmetros ósseos, as concentrações séricas de RANKL, um marcador de 
perda óssea, e OPG, opositora a essa sinalização, não se alteraram entre os grupos. 
Contudo, somente os animais que receberam a dose média de OCV apresentaram 
tendência para menor relação RANKL/OPG, sendo essa a dose escolhida para a 
avaliação da microarquitetura óssea. No geral, o grupo HF apresentou menor 
densidade mineral óssea e volume ósseo, trabéculas de menor espessura com maior 
espaço entre elas, caracterizando aumento da reabsorção óssea na estrutura óssea 
do fêmur e maxila. Quando tratados com a dose média de OCV ocorreu uma piora da 
densidade mineral óssea e da separação trabéculas na maxila, sem alteração nos 
outros parâmetros quando comparados com o grupo HF. Contudo, a perda óssea 
presente no fêmur não foi alterada. Como esperado, a adiposidade, área de adipócitos 
e concentrações séricas de leptina foram maiores no grupo alimentado com dieta HF 
em relação ao controle. No grupo tratado com a dose alta de OCV foi observado um 
aumento da área dos adipócitos, mas nos demais parâmetros não foram observadas 
alterações após os diferentes tratamentos com o OCV. A intolerância à glicose 
observada no grupo HF não foi alterada com a adição do OCV à dieta HF, e ainda se 
mostraram hiperglicêmicos. Apesar de alteradas no grupo HF, as concentrações 
séricas de colesterol total e triglicérides não se modificaram com os tratamentos. 
Portanto, o uso da suplementação com OCV em camundongos alimentados com a 
dieta HF parece não ser benéfico para tratar perda óssea, a obesidade e ainda as 
disfunções metabólicas associadas.  
 

Palavras-Chave: óleo de coco virgem, obesidade, perda óssea, dieta rica em 

gordura, metabolismo 

 



ABSTRACT 

Obesity is characterized by the accumulation of body fat associated with low-grade 

chronic inflammation, which is related to an increased risk of developing bone loss, 

and consequently, osteoporosis. Bone loss occurs due to several factors, including the 

presence of an inflammatory response. Chronic diseases such as obesity show an 

increase in the synthesis and secretion of inflammatory mediators that could favor 

bone loss. Although dietary approaches are proposed to treat bone loss, they are still 

poorly explored. Virgin coconut oil (VCO) is a functional food due to its significant 

amount of medium-chain fatty acids. In recent years, VCO has been widely used to 

treat several diseases, including Alzheimer’s, heart disease, obesity, among others. 

However, knowledge about VCO supplementation in the treatment of bone loss is still 

incipient. This study aimed to evaluate the effect of dietary supplementation with VCO 

in the treatment of bone loss in mice fed a 45% high-fat (HF) diet. Male C57BL / 6 mice 

were initially divided into two groups and fed either the AIN-93M (C) control diet or the 

HF diet for eight weeks. At the 9th week, the mice fed the HF diet were regrouped in 

four groups until the 12th week: (i) HF diet; or HF diet supplemented with different 

doses of VCO, (iii) 1000 mg / kg, (iv) 3000 mg / kg or (v) 9000 mg / kg. Although the 

weight gain does not present a statistical difference between the groups, the final body 

weight was higher in the HF group than the control group, but without changes in those 

treated with VCO in relation to the control. There was no significant difference in food 

intake between the groups evaluated. When bone parameters were evaluated, the 

serum concentrations of RANKL, a bone loss marker, and OPG, opposed to this 

signaling, did not change between the groups. However, only animals that received 

the medium dose of VCO showed a tendency towards a lower RANKL / OPG ratio, 

which was the dose chosen for bone microarchitecture evaluation. In general, the HF 

group showed lower bone mineral density and bone volume, thinner trabeculae with 

greater space between them, characterizing increased bone resorption in the femur 

and maxilla’s bone structure. When treated with the medium dose of VCO, there was 

a worsening of bone mineral density and trabecular separation in the maxilla, with no 

change in other parameters when compared with the HF group. However, the bone 

loss present in the femur was not altered. As expected, adiposity, area of adipocytes 

and serum leptin concentrations were higher in the group fed with HF compared to the 

control group. In the group treated with the high dose of VCO an increase in the area 

of adipocytes was observed, but in the other parameters, no changes were observed 

after the different treatments with the VCO. The glucose intolerance observed in the 

HF group was not altered with the addition of VCO to the HF diet, and they were also 

shown to be hyperglycemic. Despite being changed in the HF group, serum 

concentrations of total cholesterol and triglycerides did not change with treatments. 

Therefore, the use of VCO supplementation in mice fed the HF diet does not seem to 

be beneficial for treating bone loss, obesity, and even the associated metabolic 

disorders. 

 

Keywords: virgin coconut oil, obesity, bone loss, high fat diet, metabolism 
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1. INTRODUÇÃO 

O nosso organismo é formado pelo esqueleto humano que contém peças 

ósseas costituido por um tecido dinâmico, que exerce funções básicas, como 

mecânica, protetora e metabólica (JUNQUEIRA et al., 2007). O osso é formado por 

tecidos conjuntivos e pela matriz óssea (TRZECIAKIEWICZ et al., 2009). Além de sua 

constituição estrutural, dentre as células que participam de seu processo de constante 

remodelamento tecidual, pode-se citar os osteoblastos, osteócitos e os osteoclastos. 

Essas células atuam na síntese e manutenção da matriz óssea e na reabsorção 

respectivamente, contribuindo para manter a homeostase do tecido (BAUM et al., 

2014). Diversos fatores influenciam de forma positiva ou negativa na regulação, 

síntrese e reabsorção óssea, como por exemplo, hormônios, nutrientes, alguns 

medicamentos, fatores de crescimento e moléculas inflamatórias. Nesse contexto, 

doenças inflamatórias crônicas podem contribuir com a perda óssea, assim como 

ocorre na  obesidade. 

A prevalência da obesidade aumentou nos últimos anos, e isso está associado 

ao atual padrão de consumo alimentar da população composto por alimentos 

calóricos, ricos em carboidrato refinado e gordura saturada (FEHRENDT et al., 2014). 

Essa doença é caracterizada pela expansão do tecido adiposo associada à inflamação 

crônica de baixo grau (EDWARDS et al., 1993). Nesse sentido, respostas 

inflamatórias podem influenciar o processo de remodelamento ósseo, contribuindo 

para o desenvolvimento de doenças ósseas, como a osteopenia (KANIS et al., 2012) 

e, consequentemente, a osteoporose (CLARKE e SUNDEEP, 2010), tornando o osso 

frágil e susceptível a fraturas. Assim, estudos em modelos animais mostraram que o 

consumo de dieta rica em carboidratos refinados (HC) (MONTALVANY-ANTONUCCI 

et al., 2017) ou dieta rica em gordura saturada (HF) (STRÖHER et al., 2019; HALADE 

et al., 2010; CAO et al., 2017; MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2018) reduz a 

densidade mineral óssea.  A partir dessa associação, duas hipóteses são descritas 

por correlacionar a influência da obesidade sobre o processo de remodelamento 

ósseo. A primeira hipótese é que pelas células adiposas e as células osteoblásticas 

derivarem de uma mesma célula progenitora, resulta na propensão da formação de 

adipócitos na medula óssea, advindos de estímulos causados pelo desenvolvimento 

da obesidade e menor formação de osteoblastos. A segunda hipótese é que por ser 

uma doença inflamatória crônica de baixo grau, as citocinas pró-inflamatórias 
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aumentadas na obesidade estimulariam o processo de desmineralização óssea (CAO 

et al., 2011). Portanto, a expansão dos adipócitos e a inflamação presentes na 

obesidade contribuem para maior risco de reabosrção óssea, refletindo a necessidade 

da investigação de intervenções que revertam essa perda óssea. 

Diversos estudos têm buscado tratamentos diversos a fim de evitar a 

progressão da perda óssea e melhorar a obesidade, principalmente, advindos de 

compostos dietéticos (NEVIN e RAJAMOHAN, 2006). À exemplo, o óleo de coco 

virgem (OCV) vem sendo estudado devido às suas propriedades funcionais em 

diversas doenças (NEVIN, K.G.; RAJAMOHAN T. 2006). O OCV é composto por 

ácidos graxos de cadeia média (AGCM), sendo o ácido láurico (C12:0) o mais 

abundante, além de alguns nutrientes e compostos bioativos, à exemplo, vitamina E, 

e os polifenóis, sendo considerados responsáveis por proporcionarem efeitos 

benéficos ao organismo (DEBMANDAL M.; MANDAL, S. 2011; WALLACE et al.,2018). 

Na literatura, foi demonstrado que a suplementação com OCV levou a diminuição da 

circunferência abdominal em mulheres obesas (ASSUNÇÃO et al., 2009), e que 

camundongos alimentados com dieta HC e tratados com o OCV apresentaram 

melhora dos parâmetros de obesidade, como análise da adiposidade, entre outros 

(ZICKER et al., 2018). Porém, estudos abordando o impacto da suplementação de 

OCV em animais alimentados com dieta HF não demonstraram alteração na 

adiposidade ou até mesmo pioraram esse parâmetro associada a um acúmulo de 

gordura hepática (STRÖHER et al., 2019; LAU et al., 2010; DIAS et al., 2010).  

Apesar de nos últimos anos os estudos do efeito do consumo de óleo de coco 

em diferentes doenças terem aumentado, o seu impacto nos diferentes contextos de 

dietas obesogênicas ainda se apresentam contraditórios (STRÖHER et al., 2019). 

Além disso, são escassos os estudos que objetivam realizar o tratamento da perda 

óssea presente na obesidade por meio de alimentos ou compostos presentes em 

alimentos. Neste contexto, o presente trabalho propõe uma intervenção por meio da 

administração oral de diferentes concentrações de OCV em camundongos 

alimentados em uma dieta rica em gordura saturada, a fim de investigar a sua 

influência nos parâmetros ósseos.   
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Tecido Ósseo 

O esqueleto humano é formado pelos ossos e cartilagens unidos por 

ligamentos e tendões. Dentre suas funções básicas pode-se citar: mecânica, protetora 

e metabólica. As peças ósseas apresentam diferentes dimensões e funções 

dependendo da localização em que elas se encontram, e sua classificação leva em 

consideração a forma dos ossos (JUNQUEIRA et al., 2007). À exemplo, o fêmur é 

considerado um osso longo por possuir comprimento maior do que a largura e 

espessura, sua função consiste em fornecer suporte ao esqueleto, sendo diretamente 

influenciado pela carga mecânica sobre ele e mais susceptível a fraturas (LOCKE M. 

2004). Outro exemplo é a maxila que é classificada como um osso plano, pois suas 

dimensões são similares e apresentam função protetora, possuindo participação 

direta no ato de se alimentar (BURGOS-FLÓREZ et al., 2016).  

O osso é formado pelo endósteo e periósteo e pela matriz óssea. Essa matriz 

possui importante papel nesse tecido por ser o local de maior atividade ao exercer 

suas funções fisiológicas, sendo ela constituída pela parte orgânica (colágeno tipo I, 

proteoglicanos e glicoproteínas), e pela matriz inorgânica (cristais de hidroxiapatita) 

composta de fosfato de cálcio e íons associados (TRZECIAKIEWICZ et al., 2009). A 

partir de sua funcionalidade e características estruturais, o osso pode ser dividido em 

dois tipos, compacto ou cortical, e esponjoso ou trabecular. O cortical representa cerca 

de 80% da massa óssea total, sendo responsável por fornecer suporte e proteção. 

Por outro lado, o trabecular compõe ao redor de 20% dela por ser mais poroso, menos 

denso, e possuir a capacidade de se adaptar mais facilmente quando exercidas 

cargas mecânicas. No osso tem-se também a medula óssea que se subdivide em 

medula óssea vermelha, onde ocorre a produção de células sanguíneas, e medula 

óssea amarela, onde há presença de adipócitos (KIERSZENBAUM et al., 2008).  

Apesar de sua composição estrutural rígida, o tecido ósseo é considerado 

dinâmico, e esse dinamismo acontece principalmente pelo fato da matriz óssea ser 

composta por diferentes células que participam do processo de formação, reabsorção 

óssea, reparação e manutenção, denominado remodelamento ósseo (OFTADEH et 

al., 2015). Dentro desse processo se destacam as células especializadas, como os 

osteoblastos, osteócitos e osteoclastos. Os osteoblastos são derivados de células 
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tronco mesenquimais e são responsáveis pela síntese e mineralização do osso. Já os 

os osteócitos correspondem ao estágio final de diferenciação dos osteoblastos, e se 

formam a partir do aprisionamento dos osteoblastos dentro da matriz óssea. Por fim, 

os osteoclastos participam do processo de desmineralização do tecido. Eles são 

derivados de monócitos ou macrófagos, os quais precisam se diferenciar em células 

maduras e serem ativadas para exercer sua função de reabsorção óssea (BAUM et 

al., 2014). Eles possuem a função de regular o processo de remodelação. Estima-se 

que os adultos remodelem de 10-30% do osso por ano (HALADE et al., 2011; 

TRZECIAKIEWICZ et al., 2009).  

A manutenção da homeostase durante o processo de remodelamento ósseo é 

realizada principalmente pelo sistema RANK/RANKL/OPG. O ligante do receptor do 

ativador do fator nuclear Kappa B (RANKL), Proteína Transmembranosa tipo II, 

membro da família do fator de necrose tumoral (TNF), está presente principalmente 

na superfície dos osteoblastos, é considerado um marcador de desmineralização, e a 

osteoprotegerina (OPG) membro atípico da família TNF, uma vez que funciona como 

um receptor chamariz solúvel sem um domínio transmembrana – possui alta afinidade 

com o RANKL – Bloqueia  a diferenciação.Para iniciar esse processo é necessário a 

presença de uma célula pré-osteoclástica, a qual expressa em sua superfície o 

receptor do ativador do fator nuclear kappa B (RANK) e o receptor para o fator 

estimulador de colônias de macrófagos (M-CSF). Essa diferenciação é realizada por 

meio da ativação de uma cascata de sinalização que induzirá o fator nuclear de células 

T ativadas (NFATc1) nessas células para que ocorra a sua maturação em osteoclastos 

(KOBAYASHI, 2009). Por outro lado, os osteoblastos sintetizam a OPG que poderá 

inibir essa diferenciação por possuir alta afinidade ao RANKL, impedindo assim sua 

ligação ao RANK (TAKEGAMI et al., 2017) (Figura 1). Além desse sistema, o 

hormônio da paratireoide (PTH) e a vitamina D são moléculas essenciais na regulação 

e manutenção do remodelamento ósseo. Para contribuir com a homeostase da 

calcemia, o PTH estimula a atividade dos osteoclastos e a reabsorção óssea, esse se 

liga em seu receptor presente no osteoblasto, o que estimula a secreção do RANKL 

e, consequentemente, libera cálcio à circulação em um estado de hipocalcemia (PIRI 

et al., 2016). Por outro lado, a vitamina D estimula a mineralização óssea, onde 

disponibiliza o principal substrato para esse processo, o cálcio, por meio do aumento 

de sua absorção no intestino (HALL J. E. 2017).  
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Figura 1: Sistema RANK/RANKL/OPG. A osteoclastogênese é regulada pelo sistema 

RANK/RANKL/OPG, o ligante do receptor ativador Kappa B (RANKL) liberado pelo osteoblasto, se liga 

ao receptor do ativador do fator nuclear kappa B (RANK) presente na superfície da célula pré-

osteoclástica, ocorrendo a diferenciação de osteoclastos. Esse sistema é bloqueado pela 

osteoprotegerina (OPG) que se liga ao RANKL secretado pelo osteoblasto, regulando a diferenciação 

dos osteoclastos.   

Doenças autoimunes e inflamatórias, podem interferir no processo de 

remodelamento levando ao desenvolvimento de doenças ósseas. A osteopenia 

consiste na diminuição da massa óssea, ocorrendo uma desmineralização e, sua 

progressão leva a osteoporose. A característica dessa condição é a presença de 

deterioração da microarquitetura do tecido ósseo, o que aumenta o risco de fraturas 

devido a fragilidade óssea, principalmente no quadril, fêmur, coluna vertebral, 

antebraço distal e úmero proximal (KANIS et al., 2012). Um dos fatores envolvidos 

para sua progressão é a menopausa, pois a falta de estrógeno é responsável pela 

aumento da reabsorção óssea, com elevação do fator de necrose tumoral (TNF) e da 

proporção do RANKL/OPG. Então, a diminuição hormonal presente nesse período da 

vida eleva a desmineralização e prejudica a mineralização, interferindo diretamente 

na homeostase do tecido (ALMEIDA et al., 2017). Essa condição também pode ser 

evidenciada em modelos animais, os quais animais fêmeas são ovariectomizados, 

com o intuito de induzir a pós-menopausa, e apresentam uma diminuição da 

densidade mineral óssea, característica da osteoporose (HAYATULLINA et al., 2012). 

Outro fator envolvido além da menopausa, é o envelhecimento, em que há um 

aumento da secreção de PTH e citocinas pró-inflamatórias, como a interleucina-6 (IL-

6), que favorecem a depleção óssea, além do aumento de gordura medular 

estimulando hiperplasia e diminuição da osteoblastogênese (CLARKE e SUNDEEP, 
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2010). Ademais, osteoblastos e adipócitos compartilham um progenitor em comum, 

as células tronco mesenquimais, então o estímulo para o aumento de uma linhagem 

pode reduzir a outra, o que infere no metabolismo ósseo (CAO J. J. 2010).  

As doenças inflamatórias também ocasionam uma piora nos parâmetros 

ósseos, pois a inflamação gera um aumento na síntese de mediadores pró- 

inflamatórios, e estes por sua vez estimulam a ação de células ósseas que realizam a 

reabsorção óssea, os osteoclastos. O aumento da expressão de citocinas pró-

inflamatórias, como o TNF, interleucina-1 (IL-1) e a IL-6, regulam a osteoclastogênese, 

gerando um aumento da expressão de RANKL. Como dito anteriormente, essa 

sinalização ocasiona maior produção de osteoclastos maduros, e consequentemente 

maior reabsorção óssea, levando a maior perda óssea (HALADE et al., 2011). Além 

das citocinas inflamatórias, durante o processo de reabsorção óssea é liberada 

elevadas quantidades de espécies reativas de oxigênio (ERO), sendo essas 

moléculas também responsáveis por afetar negativamente o remodelamento ósseo 

(WAUQUIER et al., 2009).  Assim, doenças crônicas, como a obesidade, apresentam 

produção anormal de mediadores pró-inflamatórias, o que pode contribuir diretamente 

para o desequilíbrio da homeostase óssea (CAO et al., 2009), sendo importante 

aprofundar o conhecimento a respeito de seu impacto na saúde óssea. 

 

2.3 Obesidade  

A obesidade é uma doença de alta prevalência global. Em 2016, 

aproximadamente 2,1 bilhões de pessoas foram classificadas como obesas ou 

sobrepeso, representando por volta de 30% da população mundial (COSTA et al., 

2016). No mesmo ano, mais de 50% da população apresentava excesso de peso no 

Brasil. Em 2025, estima-se que cerca de 2,5 bilhões de adultos estejam com excesso 

de peso, e mais de 700 milhões com obesidade (FAO 2020). Essa doença complexa 

pode ser resultante de diversos fatores, como psicológicos, comportamentais, 

fisiológicos, genético e por alteração do padrão alimentar (COSTA et al., 2016). O 

atual perfil dietético é caracterizado por um aumento do consumo de produtos 

industrializados, processados e ultraprocessados. Nesses produtos pode-se destacar 

alta quantidade de carboidratos refinados, gorduras saturadas e trans, sódio, e pobre 

em micronutrientes, pode ocasionar também carências nutricionais. Diversos estudos 

têm demostrado que o elevado consumo desses alimentos pode aumentar o risco do 
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desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis, incluindo doenças 

cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, entre outros, além dessas doenças pode 

ocorrer também o desenvolvimento da síndrome metabólica, o que pode aumentar o 

risco de mortalidade (FEHRENDT et al., 2014). Além disso, o excesso de peso 

desenvolve-se quando a energia ingerida é maior que energia gasta, gerando um 

balanço energético positivo, com consequente aumento na adiposidade (LERNARD 

et al., 2008; GHABEN; SCHERER, 2019). 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), obesidade é definida como 

um acúmulo anormal ou excessivo de gordura que apresenta algum risco à saúde 

(WHO, 2016). Sua classificação ocorre por meio do índice de massa corporal (IMC), 

sendo que, quando o IMC é ≥ 25 kg / m2 é considerado sobrepeso, enquanto para a 

obesidade é um IMC ≥ 30 kg / m2 (OMS, 1998). O maior estoque de gordura do corpo 

se encontra no tecido adiposo branco, sendo definido como visceral aquele 

concentrado ao redor dos órgãos da cavidade abdominal, e subcutâneo aquele 

localizado principalmente abaixo da derme (FRIGOLET et al., 2020). As células mais 

abundantes no tecido adiposo são os adipócitos, porém contém também pré-

adipócitos, células endoteliais, fibroblastos e células imunológicas (FREITAS et al., 

2014).  

A expansão dos adipócitos na obesidade pode ocorrer por meio da hipertrofia, 

que consiste no aumento do volume celular, e/ou hiperplasia, por um aumento do 

número de células (EDWARDS et al., 1993). A expansão pela hipertrofia é mais 

prejudicial, pois gera uma diminuição da vascularização do tecido, podendo causar 

hipóxia celular, e aumento da secreção de mediadores pró-inflamatórios, o que leva a 

uma inflamação crônica de baixa intensidade (ENGIN, 2017). A produção anormal de 

citocinas, como o TNF, IL-6 e interleucina- 1β (IL-1β), ocorre principalmente pelos 

macrófagos (M2) (TILG; MOSCHEN, 2006). Embora os macrófagos do tecido adiposo 

serem a principal fonte de TNF, os adipócitos contribuem com quase um terço da 

concentração de IL-6 na circulação de pacientes obesos (SUN et al. 2011). Além 

disso, a quimiocina CCL2, produzida por adipócitos, contribui para a infiltração de 

macrófagos no tecido adiposo (ENGIN, 2017). Outras citocinas, como a leptina, é uma 

das mais abundantes produzidas por adipócitos, que além de pró-inflamatória, reflete 

diretamente o conteúdo de massa adiposa, estando aumentada na obesidade (TILG 

et al., 2006). De forma concomitante, há uma redução na produção de citocinas anti-
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inflamatórias, como adiponectina, que também é sensibilizadora de insulina, 

ocasionando uma menor captação de glicose nos adipócitos, com consequente 

desenvolvimento da resistência à insulina (SUN et al., 2011) (Figura 2).  

 

 

 

 

 

 

A resistência à insulina pode ser desencadeada a partir do aumento de 

citocinas pró-inflamatórias, como TNF e a IL-6, por estimular lipólise nos adipócitos, 

favorecendo a liberação de ácidos graxos livres (SUN et al., 2011). Além disso, a 

fosforilação errônea do substrato do receptor de insulina (IRS), em serina ao invés de 

tirosina, prejudica a funcionalidade do receptor de insulina e, consequentemente, a 

sinalização da insulina, levando a hiperglicemia e hiperinsulinemia (SANTOLERI D.; 

TICHENELL P.M. 2019). Outro fator contribuidor é o balanço energético positivo 

gerado pelo consumo excessivo de alimentos, que estimula a secreção contínua de 

insulina no período pós-prandial, levando a uma endocitose dos receptores proteicos 

tirosina quinase, resultando em hiperinsulinemia (GORDEN et al., 1989). Estudos com 

camundongos que receberam dieta HC (OLIVEIRA et al., 2013; OLIVEIRA et al., 

2015) ou dieta HF (PORET et al., 2018) demonstraram que esses animais 

desenvolveram resistência à insulina e um aumento da secreção de citocinas pró-

inflamatórias decorrente do aumento da adiposidade visceral, com consequente 
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Figura 2: Hipertrofia do tecido adiposo e produção das citocinas pró-inflamatórias. A 

expansão do tecido adiposo durante o ganho de peso na obesidade leva a uma diminuição de 

sua vascularização, podendo ocasionar a hipóxia tecidual. Além disso, ocorre o recrutamento de 

macrófagos por meio da produção da quimiocina CCL2. Citocinas pró-inflamatórias aumentam, 

como o fator de necrose tumoral (TNF), interleucina-6 (IL-6), IL-1 e leptina, enquanto a adipocina 

anti-inflamatória se reduz como, a adiponectina. A alteração no perfil de secreção de moléculas 

inflamatórias decorrente da obesidade pode contribuir com o desenvolvimento da resistência à 

insulina. 
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esteatose hepática. Assim, é descrito que a resistência à insulina causada pelo 

consumo desse tipo de dieta favorece não somente o acúmulo de gordura no tecido 

adiposo, mas também em órgãos periféricos, como o fígado, associado as 

dislipidemias (TILG; MOSCHEN, 2008). Apesar de órgãos como o tecido adiposo e 

outros órgãos metabólicos, como o fígado e músculo, serem bastante associados com 

a obesidade (PERDERSEN et al., 2012; CHEPO M.P. 2017), outros tecidos podem 

também ser influenciados por essa doença, à exemplo os ossos, e seu efeito está 

principalmente correlacionado ao desenvolvimento e/ou progressão de doenças 

ósseas (SHAPSES et al., 2012). 

 

2.4 Obesidade e perda óssea 

A relação entre obesidade e a perda óssea vem sendo estudada nos últimos 

anos, porém ela ainda não é totalmente elucidada. Antigamente a obesidade era vista 

como benéfica para o osso, pois o aumento da carga mecânica estimularia a formação 

óssea diminuindo a apoptose e aumentando a proliferação e diferenciação dos 

osteoblastos e dos osteócitos. Assim, impediria a perda óssea, protegendo o osso 

contra fraturas e consequentemente, reduzindo a evolução dos quadros de 

osteoporose (ROBLING et al., 2006). Porém, estudos recentes demostraram que o 

aumento da massa gorda não é benéfico para o osso (HSU et al., 2006; LAU et al., 

2010; FERESIN et al., 2014), sendo que duas hipóteses principais propõem 

mecanismos para explicar a complexa relação entre gordura e massa óssea. A 

primeira hipótese é que a obesidade diminui a osteoblastogênese enquanto aumenta 

a adipogênese, pois os adipócitos e os osteoblastos derivam de uma mesma célula 

progenitora, a célula tronco mesenquimal. Assim, com o aumento da massa gorda 

ocorre maior diferenciação em adipócitos, estes por sua vez estimulam a ativação 

positiva do receptor ativado por proliferador de peroxissomo gama (PPARγ), que 

quando em excesso diminuiu a diferenciação dos osteoblastos, gerando uma 

diminuição da formação óssea com consequente redução da densidade mineral óssea 

(CAO J.J. 2011) (Figura 3). A segunda hipótese, como já foi descrito, é pelo fato de a 

obesidade por ser uma doença inflamatória crônica de baixa intensidade, onde 

citocinas pró-inflamatórias estão aumentadas. Essas citocinas são capazes de 

estimular a atividade dos osteoclastos através da regulação do sistema RANK / 

RANKL / OPG, o que induz maior desmineralização, torna os ossos mais fracos e 
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susceptíveis a fraturas (LÓPEZ-GÓMEZ et al., 2016). Esses mecanismos contribuem 

para reforçar o que tem sido demonstrado nos últimos anos em que obesidade 

também é responsável por aumentar o risco de doenças ósseas devido a maior perda 

óssea e isso é demostrado em estudos observacionais, clínicos e experimentais. 

 

Figura 3: Diferenciação celular de osteoblastos e adipócitos. O acúmulo de gordura está 

intimamente relacionado à formação óssea. Os osteoblastos e os adipócitos são derivados da célula 

tronco mesenquimal multipotente. Assim, com o aumento do ganho de peso na obesidade ocorre uma 

diferenciação maior dessas células em adipócitos, estes aumentam a expressão de PPARγ, que inibe 

a diferenciação dos osteoblastos. 

 

Estudo de coorte avaliou fraturas ósseas em mulheres obesas na pós-

menopausa. Foi observada uma correlação positiva entre o IMC e fraturas ósseas, em 

que a maior parte das pacientes apresentaram osteoporose ao longo do estudo 

(PREMAOR et al., 2010). Um estudo experimental investigou o efeito do consumo de 

dieta HC no osso alveolar e fêmur de camundongos. Foi encontrado aumento da 

adiposidade e inflamação no tecido adiposo associada a perda óssea e aumento da 

relação RANKL/OPG (MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2017). Estudos com dieta 

HF também mostram prejuízos na densidade mineral óssea (BMD) e qualidade do 

osso. Camundongos alimentados com dieta HF por 14 semanas apresentaram maior 

concentração sérica de fosfatase ácida resistente ao tartarato (TRAP) e leptina, mas 

menores de osteocalcina, indicando maior diferenciação dos osteoclastos e 

reabsorção óssea, com consequente impacto negativo na estrutura óssea (CAO et al., 

2010). Outro estudo com camundongos em crescimento, alimentados com dieta HF 

durante 13 semanas, foi encontrado aumento do TRAP, com maior diferenciação de 

osteoclastos e aumento da reabsorção óssea relacionada a maior expressão de 

citocinas pró-inflamatórias no tecido adiposo (CAO et al., 2017). Ainda, o aumento da 
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expressão dos genes inflamatórios foi associado a menor BMD, percentual volume 

ósseo / volume de tecido (BV/TV), espessura das trabéculas (Tb.Th), número de 

trabéculas (Tb.N) e maior separação das trabéculas (Tb.Sp) na maxila, e menor BMD 

e maior Tb.Sp no fêmur de camundongos alimentados com dieta HF por 12 semanas 

(MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2018). Devido esses dados, torna-se 

interessante buscar tratamentos alternativos que visem tratar a perda óssea 

proveniente da obesidade, sendo que nos últimos anos os alimentos funcionais vêm 

ganhando destaque nesses tratamentos, devido as propriedades benéficas que 

proporcionam ao organismo. 

 

2.5 Óleo de Coco: relação com a obesidade e o tecido ósseo 

O óleo de coco é um óleo comestível tradicional que é extraído do endosperma 

branco (carroço) de cocos maduros colhidos do coqueiro (Cocos nucifera L) (CHEN 

E.; ELEVITCH C. R. 2006). Existem dois principais tipos de óleo de coco, o óleo de 

copra (OC) e óleo de coco virgem (OCV). Eles possuem perfis semelhantes em 

relação aos ácidos graxos, o que os difere é no modo de extração. O OC é produzido 

pela trituração dos carroços do cocos secos para extrair o óleo, que normalmente é 

refinado, branqueado e desodorizado. Já o OCV é feito pressionando o caroço de 

coco úmido ralado para obter o óleo e o leite de coco, que formam uma emulsão que 

será separada, porém não é utilizado calor nem processo de refino (MARINA et al., 

2009). Além disso, o OCV contém quantidades mais elevadas de alguns nutrientes, 

como a vitamina E, e compostos bioativos da dieta, como os polifenóis (WALLACE, 

2018). Por causa de sua composição, o OCV é considerado um alimento funcional, 

pois é rico em ácidos graxos de cadeia média (AGCM), principalmente o ácido láurico 

(C12:0), o que lhe confere boa digestibilidade (MARINA et al., 2009). Os AGCM são 

absorvidos diretamente para a circulação portal, sendo ligados a albumina em direção 

ao fígado ou, em menor quantidade, transportados via quilomícrons para o sistema 

linfático, permitindo sua absorção por tecidos extra-hepáticos, como o tecido adiposo 

(ST-ONGE et al. 2002). Ademais, eles possuem uma alta taxa de oxidação, e uma 

rápida metabolização, contribuindo com o aumento do gasto energético, maior 

saciedade e menor deposição de gordura no tecido adiposo, o que facilita o controle 

do peso corporal (BABA et al., 1982).  
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A maior saciedade provinda pelo óleo de coco está correlacionada com a 

estimulação dos hormônios colecitocinina, peptídeo YY, peptídeo inibidor gástrico, 

neurotensina e polipeptídeo pancreático, porém os mecanismos exatos ainda não 

foram estabelecidos (ST-ONGE et al., 2002). Estudo realizado em homens com 

sobrepeso avaliou o impacto do consumo dos AGCM no apetite. Ao final do estudo 

constatou-se uma redução do apetite com aumento do peptídeo YY e de leptina, e 

menores concentrações de triglicerídeos e glicose no sangue (ST-ONGE et al., 2014). 

Outro estudo com camundongos alimentados com uma dieta HF, enriquecida com 

AGCM, demonstrou que a suplementação com AGCM aumentou a taxa metabólica 

de repouso e termogênese, resultando em menor peso corporal (BABA et al., 1982). 

O fato de o óleo de coco também ser composto por vitaminas e compostos bioativos 

o descreve por ter ação antioxidante, propriedades antimutagênicas, antiproliferativas, 

anticarcinogênicas, e contribuir para menor peroxidação lipídica (ZAKARIA et al., 

2010). Estudo realizado com ratos machos suplementados com OCV por 45 dias 

mostrou aumento nas concentrações de enzimas antioxidantes, e prevenção da 

peroxidação de lipídios, o que comprova seus efeitos antioxidantes (NEVIN K. G.; 

RAJAMOHAN T. 2006). Outro estudo realizado com ratos fêmeas ovariectomizados 

avaliou o efeito do OCV na peroxidação lipídica no osso, sendo ele que evitou a 

peroxidação lipídica e aumentou as enzimas antioxidantes nos ratos com osteoporose 

(ABUJAZIA et al., 2012). No geral, evidências científicas relatam os efeitos benéficos 

do óleo de coco na prevenção e no tratamento do Alzheimer (FERNANDO et al., 

2015), na modulação do sistema imunológico (EYRES et al., 2016), na redução de 

fatores de risco de doenças cardiovasculares (HILMA et al., 2019), nas cáries 

dentárias (PEEDIKAYIL et al., 2015), no controle glicêmico e diabetes tipo 2 

(DJURASEVIC et al., 2018), na saúde da pele, auxiliando na dermatite atópica 

(VERALLO-ROWELL et al., 2008), na obesidade (ZICKER et al., 2018) e na perda 

óssea (HAYATULLINA et al., 2012). 

O efeito do OCV na obesidade tem sido amplamente estudado nos últimos 

anos. Estudo realizado em mulheres obesas consumindo óleo de soja ou OCV 

mostrou redução no IMC em ambos os grupos, mas apenas o grupo OCV apresentou 

redução na circunferência da cintura. Além disso, somente o grupo que recebeu óleo 

de soja apresentou dislipidemia (ASSUNÇÃO et al., 2009). Por outro lado, estudo 

realizado em mulheres obesas consumiram de forma aguda o OCV não mostraram 
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melhorias metabólicas, porém houve aumento da resposta de saciedade (VALENTE 

et al., 2018). Ademais, em modelo experimental, nosso grupo de pesquisa avaliou o 

efeito do OCV na adiposidade, disfunções metabólicas e inflamatórias induzidas por 

uma dieta HC em camundongos. Os animais tratados com OCV apresentaram 

diminuição da área de adipócitos, melhoria nas alterações metabólicas, e resposta 

inflamatória no tecido adiposo (ZICKER et al., 2018). De forma bem contrastante, um 

estudo com ratos alimentados com dieta HF e tratados com OCV, durante 12 

semanas demonstrou que a suplementação de OCV por mais 30 dias piorou as 

alterações metabólicas, com um aumento da hipertrofia dos adipócitos e um acúmulo 

de lipídios hepáticos quando comparados com o grupo que recebeu apenas a dieta 

HF (STRÖHER et al., 2019). Dessa forma, mais estudos ainda são necessários para 

determinar o efeito do óleo de coco em diferentes condições de desenvolvimento da 

obesidade, principalmente aquelas advindas de dietas, por ser uma das causas mais 

comuns para o seu agravamento.  

A avaliação do efeito do óleo de coco nas doenças ósseas ainda é bastante 

escassa na literatura. Até o momento, somente um estudo avaliou os efeitos do OCV 

na microarquitetura óssea em modelo de ratos ovariectomizados, ou seja, com 

osteoporose. De forma interessante, foi observada uma melhora nos parâmetros 

ósseos, como fração do volume ósseo e número de trabéculas no grupo 

ovarectomizado tratado com o óleo de coco (HAYATULLINA et al., 2012). Apesar 

dessa evidência de possível benefício do tratamento do OCV no tecido ósseo, ainda 

são necessários mais estudos a respeito para determinar de forma mais concreta seus 

efeitos em diferentes contextos de perda óssea.  
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Geral  

Avaliar o efeito da suplementação dietética com óleo de coco como tratamento 

na perda óssea induzida por dieta rica em gordura em camundongos. 

3.2 Objetivos Específicos 

- Avaliar o efeito do tratamento com óleo de coco no remodelamento ósseo de 

camundongos obesos; 

- Verificar se o tratamento com óleo de coco reverte a perda óssea dos animais 

obesos; 

- Avaliar se a adiposidade é alterada pelo tratamento com óleo de coco; 

- Determinar se as alterações metabólicas, presente em animais obesos, é 

alterada pelo tratamento com óleo de coco. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27 
 

4. MÉTODOS 

4.1  Delineamento Experimental 

Este projeto foi aprovado pelo Comissão de Ética no uso de Animais da 

Universidade Federal de Minas Gerais (CEUA/UFMG) com o número de protocolo 

305/2017. Foram utilizados camundongos C57BL/6 machos com 8 semanas de idade 

(n=38). Os animais foram divididos inicialmente em dois grupos experimentais, (i) 

camundongos alimentados com dieta AIN-93M (controle) e (ii) camundongos 

alimentados com dieta rica em gordura 45% (HF). A composição de macronutrientes 

da dieta controle AIN-93M (3,80 kcal/g) apresentava 76% de carboidratos, 9% de 

gordura e 15% de proteína; e HF (4,81 kcal/g) com 36% de carboidratos, ± 44% de 

gordura e 20% de proteína. Os ingredientes dessas dietas podem ser observados na 

Tabela 1. Após 8 semanas, os camundongos foram tratados com óleo de coco, 

durante 4 semanas. Para isso, o grupo HF foi redistribuído em quatro grupos, sendo 

três tratados com (iii) dose baixa (DBOC) (1000mg/kg), (iv) média (DMOC) 

(3000mg/kg) ou (v) alta (DAOC) (9000mg/kg) de óleo de coco, conforme delineamento 

experimental (Figura 4).  

Tabela 1: Ingredientes da dieta AIN-93M e dieta rica em gordura saturada 45% (HF).  

Composição                                                    g/Kg 

 Dieta AIN-93M Dieta HF 45% 

Amido de milho  465,69 253,00 

Caseína 140,00 241,00 

Maltodextrina 155,00 - 

Sacarose 100,00 - 

Óleo de soja 40,00 60,00 

Fibra (celulose microfina) 50,00 60,00 

Mistura de minerais 35,00 42,00 

Mistura de vitaminas 10,00 12,00 

Bitartarato de colina 2,50 2,00 

Tetrabutil-hidroquinona 0,008 0,04 

Groselha - 181,00 

Banha - 145,00 
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Uma amostra de OCV orgânico do município de Conde, Bahia (Brasil), foi 

identificada e devidamente armazenada sob refrigeração (4-10°C) e protegida da luz. 

O perfil de ácidos graxos do OCV  foi: 6,01% de ácido caprílico, 6,48% de ácido 

cáprico, 48,08% de ácido láurico, 17,72% de ácido mirístico, 7,97% de ácido palmítico, 

6,94% de ácido esteárico, 0,85% de ácido oleico e 1,16% de ácido linoleico.  

Os camundongos foram mantidos no Biotério da Faculdade de Farmácia 

(UFMG) sob o ciclo de claro e escuro 12h/12h. Todos os animais receberam a dieta 

respectiva e água ad libitum. Durante todo o período experimental os animais foram 

pesados uma vez por semana e o consumo da dieta mensurado duas vezes por 

semana. Na décima primeira semana os animais foram submetidos ao teste de 

tolerância oral a glicose (TTOG). Na décima segunda semana ocorreu a eutanásia por 

meio de sangria após anestesia geral com uma solução de quetamina (10mg/kg) e 

xilasina (80mg/kg), sendo que previamente os animais ficaram sobre um período de 

jejum de 6 horas. Foram coletados o sangue para a obtenção do soro; fêmur e maxila, 

e os tecidos adiposos, epididimal (TAE), mesentérico (TAM), retroperitonial (TAR) e 

inguinal (TAI), que foram pesados. Amostras foram armazenadas em freezer -80ºC, 

porções do TAE foram armazenadas em solução de formol 4% para análises 

histológicas, e as amostras do fêmur e maxila foram armazenadas em formol 4% para 

análise de microtomografia computadorizada.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Delineamento Experimental. 
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4.2  Avaliações sorológicas  

No soro foram quantificados colesterol total, triglicérides e glicose jejum por kit 

enzimático (Bioclin, Belo Horizonte, MG). A quantificação de adipocina sérica, por sua 

vez, foi determinada pelo ensaio imunoenzimático ELISA (Enzyme Linked 

ImmuneSorbent Assay) para a leptina, assim como  as concentrações do ligante do 

receptor ativador kappa-B (RANKL) e osteoprotegerina (OPG), segundo as instruções 

do fabricante (R&D System, Inc., Minneapolis, USA). 

  

4.3  Microtomografia computadorizada (Micro-Ct)  

As amostras de fêmur e maxila fixadas em formalina tamponada (4%) foram 

escaniadas utilizando um Micro-CT, alinhadas com o eixo vertical do scanner 

(Microtomografia Skyscan 1172 X-Ray; Skyscan, Aartselaar, Bélgica). A calibração foi 

realizada com phantoms de hidroxiapatita de cálcio de densidade conhecida 

específicas para camundongos.   

Para o alinhamento do fêmur e da maxila foi utilizado o software Datawier 

(Bruker, Kontich, Belgium) e para as análises morfológicas do osso trabecular e 

cortical o programa utilizado foi o software CTAnalyzer (Bruker, Kontich, Belgium). As 

maxilas foram alinhadas seguindo a linha média do palato, observando o plano 

oclusal, de forma que o último molar fosse visto. Para as análises foram padronizados 

como área de interesse a área da furca, que compreende a área entre as três raízes 

do último molar, a partir de 20 cortes.  Para o fêmur, o alinhamento foi realizado de 

forma longitudinal, na região proximal do fêmur, sendo considerados 150 cortes a 

partir do disco epifisário. O tecido foi analisado para determinar a densidade mineral 

óssea (BMD), percentual volume ósseo / volume de tecido (BV/TV), espessura 

trabecular (Tb.Th), número de trabéculas (Tb.N), separação trabecular (Tb.Sp) e 

índice de modelo de estrutura (SMI). Também foi analisada a região cortical, em que 

foi avaliado o volume ósseo / volume do tecido (BV/TV) e a espessura transversal 

(Ct.Th), sendo considerados 280 cortes abaixo do disco epifisário e depois mais 100 

cortes. 
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4.4  Teste de tolerância oral à glicose (TTOG)  

O TTOG foi realizado na décima primeira semana. Para tal, os animais foram 

submetidos ao jejum de 6 horas e receberam, por gavagem, D-glicose na dose de 

0,2g/100g de peso corporal.  

A concentração de glicose foi mensurada nos tempos 0, 15, 30, 60 e 90 minutos 

após gavagem. O sangue foi obtido por meio de um corte na cauda dos animais e 

avaliado pelo glicosímetro Accue-Check (Roche Diagnostics Corp., Indianapolis, 

Indiana, USA). 

 

4.5  Análise histológica do tecido adiposo epididimal  

O tecido adiposo epididimal foi fixado em formaldeído 4% em tampão fosfato 

0,1M, pH 7,4, por um período de 24 horas. Em seguida, procederam-se etapas de 

desidratação em série crescente de álcoois (70º, 85º, 90º, 95º, 100º), diafanização 

com xilol, e a inclusão em parafina. Foram obtidas, no micrótomo, secções histológicas 

de 5μm de espessura. As secções foram colocadas em lâminas e coradas com 

hematoxilina, contrastada com eosina, para serem avaliadas por microscopia de luz.  

As lâminas foram fotografadas em microscópio com auxílio de câmera Zeiss® 

(Carl Zeiss GmbH, Jena, Alemanha) e software Zeiss Zen (Carl Zeiss GmbH, Jena, 

Alemanha). Para determinação da área de adipócitos foi utilizado o programa ImageJ 

(National Institutes of Health, Bethesca, Maryland, USA) no qual foram determinadas 

a área de todos os adipócitos presentes em 5 imagens (100x) para cada animal. 

 

4.6  Análise estatística  

Após ser realizado o teste de normalidade, Kolmogorof-Smirnoff e verificado 

que as amostras apresentam distribuição Gaussiana, as comparações estatísticas 

entre os vários grupos foram realizadas por one-way ANOVA seguido de pós-teste 

Newman- Keuls (5 grupos) ou Dunnett (3 grupos). Para o ganho de peso e TTOG foi 

utilizado two-way ANOVA, seguido de pós-teste Bonferroni. Os resultados foram 

apresentados como média ± erro padrão da média. O nível de significância adotado 

foi de P<0,05. Para a realização de todas as análises foi utilizado o software GraphPad 

PRISM, (GraphPad software Inc., San Diego, CA, USA). 
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5. RESULTADOS  

5.1  Consumo alimentar e ganho de peso 

O consumo dietético durante o período avaliado não alterou entre os grupos 

(Figura 5A). Apesar do ganho de peso ao longo do período experimental não 

demonstrar diferenças significativas entre os grupos (Figura 5B), o peso final do grupo 

que recebeu a dieta HF foi maior quando comparado com o grupo controle, mas sem 

diferença para aqueles tratados com as DBOC, DMOC e DAOC em relação ao grupo 

HF (Figura 5C). 
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Figura 5. Consumo alimentar e evolução do ganho de peso. (A) Consumo dietético, (B) ganho de 
peso e (C) peso final de camundongos alimentados com dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) 
por 12 semanas e tratados com doses baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) de óleo de coco 
nas últimas 4 semanas. As barras representam os valores médios ± erro padrão da média (n=7-8). 
*diferença estatística HF vs. Controle, one-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls, P<0,05. 
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5.2  Regulação do remodelamento ósseo por RANKL e OPG  

Para os marcadores de remodelamento ósseo, não houve alteração 

significativa nas concentrações de RANKL e OPG entre os grupos (Figura 6A e 6B). 

Porém, ao analisar a relação do RANKL / OPG, apesar de não ser observada 

diferença entre o grupo controle e o HF, pode-se observar que a DMOC apresentou 

maior potencial para inibir a desmineralização óssea (P = 0,077), ao ser comparada 

com os animais alimentados com dieta HF não tratados (Figura 6C). Por esse motivo, 

o grupo que recebeu a dose média foi definido para serem feitas as avaliações ósseas 

por micro-Ct. 
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Figura 6. Análises de remodelamento ósseo. Avaliação sorológica de (A) RANKL, (B) OPG e (C) 

relação RANKL/OPG de camundongos alimentados com dieta controle ou rica em gordura (HF) por 12 

semanas, e alimentados com dieta HF tratados com dose baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) 

de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras representam valores médios ± erro padrão da média 

(n=7-8). One-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls, P<0,05. 
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5.3  Microtomografia computadorizada (Micro-Ct) 

Nas imagens tridimensionais da maxila é possível observar que o grupo que 

recebeu dieta HF apresentou maior perda óssea quando comparado com o grupo 

controle. O grupo tratado com a DMOC não reverteu a perda óssea induzida pela dieta 

HF (Figura 7A). Para os dados quantitativos, o grupo HF apresentou redução na BMD 

(Figura 7B), no BV/TV (Figura 7C), no SMI (FIGURA 7D e na Tb.Th (FIGURA 7E). Por 

outro lado, ocorreu aumento do número Tb.N (FIGURA 7F) e da Tb.Sp (FIGURA 7G). 

Porém, o tratamento com DMOC não modificou o perfil de alterações e ainda  mostrou-

se pior por ter diminuído a BV/TV (FIGURA 7C) e aumentado a Tb.Sp (FIGURA 7G). 

  

                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Análise de microtomografia computadorizada da maxila. (A) Imagens representativas da 

maxila e análise da (B) densidade mineral óssea (BMD), (C) percentual volume ósseo/volume do tecido 
(BV/TV), (D) índice de modelo da estrutura (SMI), (E) espessura de trabéculas (Tb.Th), (F) número  de 
trabéculas (Tb.N) e (G) separação entre as trabéculas (Tb.Sp) de camundongos alimentados com dieta 
controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com dose média (DMOC) de óleo de 
coco nas últimas 4 semanas. As barras representam valores médios ± erro padrão da média (n=7-8). 
Diferença estatística representada por *HF vs. Controle e #HF vs. DMOC, one-way ANOVA, pós teste 
Dunnett, P<0,05. 
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As imagens representativas do fêmur demonstra um menor número de 

trabéculas nos camundongos alimentados com dieta HF, não sendo alterado após o 

tratamento com o óleo de coco (Figura 8A). Os animais alimentados com dieta HF 

apresentaram menor BMD (Figura 8B), BV/TV (Figura 8C), Tb.Th (Figura 8D), e Tb.N 

(Figura 8E), e um aumento do SMI (Figura 8D) quando comparado com o grupo 

controle. Contudo, os animais tratados com a DMOC não demonstraram diferença em 

relação ao grupo HF em nenhuma das análises realizadas (Figura 8 A-F). Não houve 

diferença no parâmetro Th.Sp entre os grupos avaliados (Figura 8G). Na região 

cortical do fêmur foram encontrados menor BV/TV e Ct.Th e quando tratados com a 

DMOC, não foi observado melhora desses parâmetros (Figura 8H-I). 
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Figura 8. Análise de microtomografia computadorizada do fêmur. (A) Imagens representativas do 

fêmur e análise da (B) densidade mineral óssea (BMD), (C) percentual volume ósseo/volume do tecido 
(BV/TV), (D) índice de modelo da estrutura (SMI), (E) espessura de trabéculas (Tb.Th), (F) número de 
trabéculas (Tb.N), e (G) separação entre as trabéculas (Tb.Sp). Na região cortical, (H) percentual 
volume ósseo/volume do tecido (BV/TV) e (I) espessura transversal. Camundongos alimentados com 
dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com dose média (DMOC) do 
óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras representam valores médios ± erro padrão da média 
(n=7-8). Diferença estatística representada por *HF vs. Controle, one-way ANOVA, pós teste Dunnett, 
P<0,05. 

C HF DMOCA 
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5.4  Análise da adiposidade  

O animais alimentados com dieta  HF apresentaram aumento de adiposidade 

em relação ao grupo controle, representado pelo aumento do peso dos  tecidos 

adiposos epididimal (Figura 9A), retroperitoneal (Figura 9B), mesentérico (Figura 9C) 

e inguinal (Figura 9D). Não foi observada diferença na massa desses tecidos adiposos 

nos grupos tratados com as doses de OCV em relação aos animais alimentados 

somente com dieta HF (Figura 9A-D). 
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Figura 9. Análise da adiposidade. Peso dos tecidos adiposos (A) epididimal (TAE), (B) retroperitoneal 

(TAR), (C) mesentérico (TAM) e (D) inguinal (TAI) de camundongos alimentados com dieta controle ou 

dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com dose baixa (DBOC), média (DMOC) e alta 

(DAOC) de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras representam os valores médios ± erro 

padrão da média (n=7-8). *diferença estatística HF vs. Controle, one-way ANOVA, pós teste Newman-

Keuls, P<0,05. 
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5.5  Área de adipócitos  

Foi observado aumento da área de adipócitos nos animais do grupo HF em 

relação ao grupo controle, indicativo de hipertrofia, no tecido adiposo epididimal 

(Figura 10A). Apesar das doses baixa e média não apresentarem diferença na área 

de adipócitos em relação ao grupo HF, o tratamento com dose alta demonstrou maior 

hipertrofia dos adipócitos em relação aos camundongos alimentados com dieta HF 

não tratado (Figura 10B). 
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Figura 10. Análise da área de adipócitos do tecido adiposo epididimal. (A) Fotos representativas 

da morfologia do tecido adiposo epididimal e (B) área de adipócitos nesse tecido de camundongos 

alimentados com dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com doses 

baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras 

representam os valores médios ± erro padrão da média (N=7-8). *diferença estatística HF vs. controle 

ou #HF vs. DAOC, one-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls, P<0,05. 
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5.6 Leptina 

A concentração da leptina é descrita por estar diretamente associada com a 

quantidade de massa adiposa. O grupo HF apresentou aumento nas concentrações 

séricas de leptina quando comparado com o grupo controle. Contudo, os animais 

tratados com diferentes doses de OCV não mostraram diferença significativa em 

relação ao grupo HF (Figura 11). 

                                 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Concentrações séricas de leptina. Dosagem sorológica de leptina de camundongos 

alimentados com dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com doses 

baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras 

representam valores médios ± erro padrão da média (n= 7-8). Diferença estatística representada por 

*HF vs. Controle, one-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls, P<0,05. 
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5.7  Teste oral de tolerância à glicose (TTOG) e sua área sob a curva 

No TTOG,  o grupo HF apresentou intolerância a glicose em relação ao grupo 

controle, porém não foram observadas diferenças entre o grupo HF e os tratados com 

OCV (Figura 12A). Esse mesmo resultado pode ser evidenciado pelo gráfico da área 

sob a curva em o grupo HF apresentou aumento em relação ao grupo controle, mas 

sem diferença nos grupos tratados com as diferentes doses de OCV quando 

comparados com o grupo HF (Figura12B). 
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Figura 12. (A) Teste de tolerância oral a glicose e (B) sua área sob a curva de camundongos 

alimentados com dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com doses 

baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras 

representam os valores médios ± erro padrão da média (n=7-8). *diferença estatística HF vs. Controle, 

two-way ANOVA, pós teste Bonferroni para o TTOG, e one-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls para 

a área sob a curva, P<0,05. 
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5.8  Avaliações sorológicas  

Para avaliar possíveis alterações metabólicas sistêmicas decorrentes do 

consumo de dieta HF e dos tratamentos com OCV, alguns metabólitos foram 

avaliados no soro dos animais. Os camundongos alimentados com dieta HF não 

tratados apresentaram hiperglicemia de jejum em comparação ao grupo controle, e 

não foram observadas diferenças significativas nos grupos tratados com as doses 

graduais de OCV em comparação ao grupo HF (Figura 13A).  

Em relação ao perfil lipídico, os camundongos alimentados com dieta HF sem 

tratamento apresentaram menor valor de triglicerídeos (Figura 13B) e um aumento do 

colesterol total (Figura 13C) em comparação ao grupo controle. Os animais tratados 

com as doses de OCV não exibiram alterações significativas nas concentrações de 

triglicerídeos (Figura 13B) e de colesterol total (Figura 13C) comparados ao grupo HF 

não tratado. 
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Figura 13. Dosagens sorológicas de (A) glicose, (B) triglicérides e (C) colesterol total de camundongos 
alimentados com dieta controle ou dieta rica em gordura (HF) por 12 semanas e tratados com doses 
baixa (DBOC), média (DMOC) e alta (DAOC) de óleo de coco nas últimas 4 semanas. As barras 
representam valores médios ± erro padrão da média (n=7-8). Diferença estatística representada por 
*HF vs. Controle, one-way ANOVA, pós teste Newman-Keuls, P<0,05. 
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6. DISCUSSÃO 

A perda óssea pode ser decorrente de diferentes etiologias, dentre elas a 

obesidade. Estudos com humanos obesos e animais pós indução de obesidade por 

dietas, demostraram que o desenvolvimento dessa doença contribui para maior risco 

de perda óssea (CAO et al., 2009; CAO et al., 2010; LAU et al., 2010; CAO J. J. 2011; 

HEIJDEN et al., 2015; MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2017; MONTALVANY-

ANTONUCCI et al., 2018; TENCEROVA et al., 2018; ZICKER et al., 2018; MCCABE 

et al., 2019). A investigação de tratamentos alternativos, principalmente provindos de 

alimentos, se torna interessante a fim de tentar reverter alterações na perda óssea e 

da obesidade Nesse estudo foi avaliado o efeito do tratamento dietético com OCV na 

obesidade induzida por dieta HF em camundongos. Conforme esperado, ocorreu uma 

expansão do tecido adiposo associada a alterações metabólicas, como intolerância a 

glicose, dislipidemia e hiperglicemia nos animais alimentados com dieta HF. Como 

consequência, nesses animais obesos ocorreu prejuízo no tecido ósseo do fêmur e 

maxila, com perda de volume e densidade mineral óssea. O tratamento com a DMOC 

não reverteu a depleção óssea. Além disso, foi observado no grupo tratado com 

DMOC uma piora nos parâmetros ósseos da maxila porém no fêmur as alterações 

foram iguais ao HF, sem melhora quando tratado. 

O consumo de dieta HF por animais de forma crônica é considerado como um 

modelo clássico de obesidade na literatura (FUJITA et al., 2016). No geral, o consumo 

dietético não demonstrou diferença significativa no grupo HF em relação ao grupo 

controle, mas apresentou maior peso final com consequente aumento de adiposidade, 

conforme evidenciado em estudos na literatura (CAO et al., 2011;HEIJDEN et al., 

2017; DIAS et al., 2018; PORET et al., 2018). Além disso, esse modelo foi eficaz para 

indução da perda óssea, como já descrito em outros estudos de obesidade induzida 

por dieta (LAU et al., 2010;  DONG et al., 2016; CAO et al., 2017; MONTALVANY-

ANTONUCCI  et al., 2018). A perda óssea pode ser evidenciada pela análises de duas 

moléculas importantes na regulação celular do remodelamento ósseo, o RANKL e a 

OPG, também através da microarquietura óssea, realizada pela micro-Ct. Os animais 

alimentados com dieta HF não apresentaram alteração nas concentrações séricas de 

RANKL, um importante ativador de osteoclastos, nem de OPG, seu antagonista, 

comparado ao grupo controle, o que contribuiu para a não alteração significativa da 

relação RANKL/OPG. Da mesma forma, estudo de CAO et al. (2010) não demonstrou 
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alteração desses parâmetros sistêmicos em animais alimentados com dieta HF, mas 

ainda sim observou perda óssea significativa ao ser analisada a microarquitetura do 

fêmur. Neste estudo, o grupo tratado com a DMOC não apresentou diferença 

significativa, porém foi observada uma propensão para menor relação RANKL/OPG, 

nos servindo de escolha para a análise por micro-Ct, pois parece ser a dose com maior 

potencial de influenciar a alteração da microarquitetura óssea. A menor relação 

RANKL/OPG, é indicativo de redução no processo de reabsorção óssea, com 

consequente melhora na homeostase do remodelamento (BONET et al., 2019), sendo 

que, em modelos de obesidade induzida por dieta há um aumento na relação 

RANKL/OPG (IYER et al., 2017 WANG et al., 2018; MONTALVANY-ANTONUCCI et 

al., 2018). Contudo, é demonstrado que quando esses animais são tratados, ocorre 

melhoria dessa relação, podendo ser observada menor desmineralização (JING et al., 

2013). Assim, um tratamento que reverta essa relação, RANKL/OPG pode ser 

importante, visto que estaria auxiliando na melhoria de doenças ósseas.  

Como já mencionado a perda óssea é um quadro frequente na obesidade, e 

atinge mulheres e homens em diferentes faixas etárias (LEEUWEN et al., 2017; 

SCOOTE et al., 2017; PREMAOR et al., 2020). A análise da microarquitetura óssea 

reflete a sua estrutura em relação a densidade e morfologia  (BOUXSEIN et al., 2010). 

A perda óssea é melhor identificada no osso alveolar entre as raízes alveolares da 

maxila, e no fêmur a área de maior impacto da perda óssea é a área da metáfise para 

análise trabecular e diáfise para análise cortical (POOLE et al., 2015; LOMBARDI et 

al., 2018). No presente estudo, o grupo HF, como esperado, apresentou perda óssea, 

a partir dos parâmetros ósseos trabeculares e corticais avaliados, confirmando que a 

dieta experimental ocasionou piora na morfologia óssea tanto do fêmur quanto maxila. 

Observado também em outros modelos experimentais de obesidade induzida por 

dieta HC ou HF, apresentaram redução da BMD, do BV/TV, do Tb.N, e aumento 

daTb.Sp, características de perda óssea (CAO et al., 2017; MONTALVANY-

ANTONUCCI et al., 2018). Contudo, a maxila do grupo tratado com DMOC apresentou 

uma piora nos parâmetros ósseos para BV/TV e aumento da Tb.Sp quando 

comparados ao grupo HF, mas no fêmur não foram encontradas diferenças 

significativas entre esses grupos. De outra forma, estudo realizado com ratos fêmeas 

ovariectomizados quando tratados com o OCV durante 6 semanas melhorou a perda 

óssea, sendo este efeito sugerido  devido a sua propriedade antioxidante 
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(HAYATULLINA et al., 2012). Portanto, a partir dessa e outras evidências na literatura 

sobre os benefícios do OCV, esperávamos uma melhora na perda óssea. Então, nós 

hipotetizamos que alguns fatores poderiam ter contribuído para esse desfecho, como 

a  dieta utilizada no delineamento experimental, uma vez que a composição da mesma 

é rica em gordura, as doses de óleo de coco não foram suficientes pois, a não ocorreu 

a melhoria dos parâmetros relacionados ao desenvolvimento da obesidade, e a 

influencia da dieta HF em alterar a microbiota intestinal. 

A gordura saturada é capaz de promover, de forma mais pronunciada a 

obesidade por contribuir com maior deposição de gordura e dislipidemia. Neste 

trabalho, foi utilizada a banha de porco, que apesar de conter majoritariamente ácidos 

graxos monoinsaturados,  possui uma quantidade expressiva dos saturados (WHITE 

et al., 2013). Em contraste, o OCV é composto principalmente pelo ácido láurico, um 

AGCM saturado, mas que ainda sim, em conjunto com seus outros componentes, tem 

benefícios na modulação do sistema imunológico (EYRES et al., 2016), no controle 

glicêmico (DJURASEVIC et al., 2018) e tem potencial antioxidante (NEVIN K.G.; 

RAJAMOHAN T. R., 2006). O efeito benéfico do AGCM pode ser evidenciado em  um 

estudo com camundongos alimentados com uma dieta HF ou enriquecida com AGCM, 

o qual mostrou que os camundongos que receberam dieta com AGCM apresentaram 

aumento da taxa metabólica e termogênese da dieta, resultando em menor peso 

corporal quando comparado com o grupo que recebeu dieta HF (BABA et al., 1982). 

Esses dados indicam que apesar dos ácidos graxos presentes na banha de porco 

ocasionar aumento da adiposidade (SUN et al., 2011) relacionada com a perda óssea 

(CAO et al., 2017), o potencial do ácido graxo presente no OCV poderia ter um outro 

resultado como, a diminuição da adiposidade, sendo que esse resultado pode ser 

observado em camundongos alimentados com dieta HC. Estudo anterior de nosso 

grupo de pesquisa realizou o mesmo protocolo experimental, assim como utilizou as 

mesmas concentrações das doses de OCV do presente estudo, mas com dieta HC e 

apresentou melhorias significativas dos parâmetros relacionados a obesidade 

(ZICKER et al., 2018). Além disso, ao avaliar a influência do OCV na perda óssea 

induzida por essa dieta, o seu uso foi associado a uma melhora significativa em todos 

os parâmetros ósseos avaliados (dados não publicados). Acredita-se que isso se deva 

por três motivos (i) as doses suplementadas de OCV podem não ter sido eficientes, 

por ter algum prejuízo em sua digestão, absorção ou metabolização ocasionado pela 
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dieta HF, ou (ii) por ser necessária uma concentração maior para tratar a obesidade 

desses camundongos que receberam a dieta HF, e obter o mesmo efeito observado 

anteriormente com dieta HC (ZICKER et al., 2018) ou (iii) o óleo de coco pode ser 

maléfico quando associado a dieta HF. Portanto, mais estudos nessa direção ainda 

são necessários, pois o perfil de consumo de dietas de pacientes obesos é variável, e 

pelo que parece, poderia influenciar na resposta ao tratamento com OCV.  

A obesidade é evidenciada pela análise da adiposidade em tecidos viscerais e 

subcutâneos (ASSUNÇÃO et al., 2009). Nesse estudo pôde ser observado no grupo 

HF aumento de adiposidade quando comparado com o grupo controle, porém sem 

melhora quando tratados com as diferentes doses de OCV. Esse mesmo perfil de 

resultado pode ser evidenciado na literatura em camundongos alimentados também 

com dieta HF (HEIJDEN et al., 2015), contudo, quando os camundongos que 

receberam a dieta HF foram tratamento com OCV ocorreu uma piorou na adiposidade 

(STRÖHER et al., 2019). Em contrapartida, camundongos alimentados com dieta HC 

tratados com OCV apresentaram melhora significativa na adiposidade com redução 

da hipertrofia de adipócitos (ZICKER et al., 2018). O consumo da dieta HF, ocasionou 

hipertrofia dos adipócitos do tecido adiposo epididimal, e quando tratados com a dose 

baixa e média do OCV não apresentaram diferença significativa, porém, o tratamento 

com a dose alta aumentou a hipertrofia dos adipócitos, assim este dado junto com a 

piora de BV/TV e Tb.Sp da maxila, pode-se observar  que oleo de coco associado a 

dieta HF são maléficos ao osso. Além disso, o tecido adiposo por ser metabolicamente 

ativo, secreta adipocinas, que são citocinas que exercem funções autócrinas ou 

endócrinas (RENDINA-RUEDY e ROSEN, 2017). Dentre elas podemos destacar a 

leptina, a qual seu aumento presente em modelos de obesidade induzida por dieta 

(CAO et al., 2017; PORET et al., 2018), está associado a maior ativação da 

adipogênese, e como consequência há menor osteoblastogênese em animais (YUE 

et al., 2016). Nesse estudo, o grupo HF apresentou aumento das concentrações de 

leptina em relação ao controle, sem alteração com as diferentes doses de OCV, 

indicando um potencial para contribuir com a perda óssea, o que pode ser confirmado 

por meio dos parâmetros ósseos analisados pelo micro-Ct. De forma similar, o mesmo 

resultado foi evidenciado em ratos com dieta HF e tratados com o OCV, onde 

apresentaram um aumento da produção de leptina (STRÖHER et al., 2019). Além 

disso, a obesidade é uma doença cuja síntese de mediadores inflamatórios está 
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aumentada (MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2018; ENGIN, 2017). Essas citocinas 

pró-inflamatórias induzem atividade de osteoclastos por meio da maior diferenciação 

de pré-osteoclastos em células maduras via RANKL (FENG et al., 2017). Assim, a 

depleção óssea confirmada pela avaliação da microarquitetura do fêmur e maxila em 

animais obesos pode ser decorrente da inflamação no presente estudo, apesar de não 

verificada. Como o OCV não contribuiu para efeitos benéficos na obesidade e osso, 

acredita-se que não houve redução da inflamação que se encontra presente nesse 

modelo (MONTALVANY-ANTONUCCI et al., 2018). Então, ainda é interessante 

realizar uma avaliação do efeito da inflamação nesse estudo para determinar a sua 

relação existente entre obesidade e perda óssea. 

A expansão da massa adiposa leva a uma alteração do metabolismo de glicose 

que pode ser evidenciado pelo TTOG e hiperglicemia no grupo HF. Esse mesmo 

resultado pode ser evidenciado em estudo com camundongos alimentados com dieta 

HF que apresentaram insensibilidade a insulina, hiperglicemia, além de maior acúmulo 

de gordura no fígado (AVTANSKI et al., 2019). Porém, nos grupos tratados não 

apresentaram nem melhora e nem piora do quadro clínico. Em um estudo com 

camundongos que receberam dieta HC e tratados com o OCV, os grupos que 

receberam o tratamento apresentaram melhora do perfil metabólico alterado (ZICKER 

et al., 2018). Outro estudo desenvolvido com mulheres obesas suplementadas com 

OCV no café da manhã, ou seja, de forma aguda, não foram observadas alterações 

metabólicas deletérias, somente supressão do apetite (VALENTE et al., 2018). Então, 

por esses e outros dados, acredita-se que o OCV seja benéfico para a obesidade e 

complicações associadas, pois parece ser menos propenso a promover resistência à 

insulina, inflamação e armazenamento de gordura (DINICOLANTONIO J. J.; O’KEEFE 

J.H. 2017). Em contraste em um estudo com ratos que receberam dieta HF e tratados 

com o OCV, o grupo que recebeu a dose de OCV, apresentou aumento da glicose, 

triglicerídeos e colesterol total, quando comparados com o grupo HF (STRÖHER et 

al., 2019). Ainda se encontra contraditório na literatura uma associação entre 

síndrome metabólica e osteoporose, pois diferentes fatores, como sexo, idade, raça, 

hábitos alimentares, podem influenciar os resultados dos estudos. Contudo, é 

sugerido que a síndrome metabólica deva ser algo a se considerar de tratar para 

prevenção da osteoporose (WONG et al., 2016). Sugerimos que as alterações 
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metabólicas, ainda presente nos animais tratados com OCV, podem ter contribuído 

com o impedimento da melhoria de sua perda óssea.  

A dieta HF influencia também a permeabilidade intestinal (KIM et al., 2012), 

gerando um aumento das bactérias inflamatórias (GHOSH et al., 2013), o que 

contribui com alterações metabólicas, bem como a inflamação no tecido adiposo 

(LECOMTE et al., 2015). Assim, a alteração da microbiota intestinal é considerada um 

fator para o desenvolvimento da obesidade. Na literatura, camundongos alimentados 

com dieta HF, a base de banha de porco, desenvolveram inflamação no tecido adiposo 

relacionada à obesidade, enquanto aqueles animais alimentados com óleo de peixe 

não apresentaram doença metabólica e aumento da inflamação, sendo atribuída 

essas diferenças a composição da microbiota. Além disso, os camundongos 

alimentados com dieta HF demonstraram aumento da permeabilidade intestinal, o que 

resultou em concentrações mais elevadas de endotoxinas no intestino e no plasma, 

exacerbando assim a obesidade (CAESAR et al., 2015). Outro estudo que avaliou o 

efeito de dieta rica em óleo de coco em contraste com óleo de soja observou-se o 

mesmo ganho de peso em ambas as dietas. Porém, em relação a composição da 

microbiota intestinal, o grupo que recebeu o óleo de coco apresentou aumento de 

bactérias benéficas e uma diminuição das prejudiciais, e o inverso ocorreu no grupo 

que recebeu o óleo de soja (PATRONE et al., 2018). Por outro lado, RODRÍGUEZ-

GARCÍA et al. (2020) avaliaram o impacto da suplementação do óleo de coco, de soja 

ou do azeite extravirgem em camundongos alimentados com dieta HF. Foi observado 

que os grupos que receberam a dieta enriquecida com o óleo de coco ou óleo de soja 

apresentaram aumento de bactérias inflamatórias no intestino, e somente o grupo que 

recebeu o azeite extravirgem apresentou um microambiente anti-inflamatório 

(RODRÍGUEZ-GARCÍA et al., 2020). Esses dados demonstram como a microbiota 

intestinal de animais alimentados com dieta HF pode ser influenciada para um perfil 

mais deletério do que o consumo de óleo de coco por si, mesmo que ambas as dietas 

sejam provindas de gordura saturada, sendo, então, essa predominância da dieta HF, 

um dos possíveis motivos para que o efeito do tratamento com o OCV não fosse tão 

eficaz nesses animais. 
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7. CONCLUSÃO 

Os resultados apresentados nesse trabalho mostraram que uma dieta HF 

promoveu expansão do tecido adiposo associada a uma perda óssea na maxila e no 

fêmur. Porém, esses animais não demonstraram reversão nessas alterações, e ainda 

na maxila houve piora da perda óssea quando tratados com a DMOC. Dessa forma, 

a suplementação dietética com OCV em camundongos alimentados com a dieta HF 

parece não ser benéfico para tratar a perda óssea e a obesidade. Sugere-se que o 

consumo de dieta HF possa implicar na perda de efetividade do OCV antes observada 

em animais também obesos alimentados com dieta HC. Assim, uma avaliação mais 

detalhada sobre efeito do tratamento com OCV na perda óssea deve ser realizada, 

tendo em vista os dados ainda iniciais na literatura sobre o seu efeito. 
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