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RESUMO 

Alguns estudos experimentais têm sugerido um importante papel do baço no 

metabolismo lipídico. Poucas análises, entretanto, avaliam o impacto que diferentes 

fontes de gordura possam exercer sobre os níveis de lipídios plasmáticos. O objetivo 

deste trabalho foi analisar o efeito de uma dieta nutricionalmente equilibrada (NE) e 

de uma dieta com gordura suína (GS) como fonte lipídica nos níveis de lipídios 

plasmáticos em ratos submetidos a esplenectomia total (ET) isolada ou combinada 

com implante esplênico autógeno (IEA). Foram utilizados 60 ratos Wistar machos 

adultos, distribuídos em seis grupos, cada um com dez animais: 1 – controle – 

operação simulada, com oferta de ração NE; 2 – controle – operação simulada, com 

oferta de ração GS; 3 – submetidos a ET, com oferta de ração NE; 4 – submetidos a 

ET, com oferta de ração GS; 5 – submetidos a ET combinada com IEA e com oferta 

de ração NE; e 6 – submetidos a ET combinada com IEA e com oferta de ração GS. 

Foram coletadas amostras sangüíneas imediatamente antes da operação (D0), e 

após 12 semanas de experimento (D+12), para verificação do perfil lipídico, quando 

os animais foram mortos, com retirada dos implantes esplênicos nos grupos 5 e 6. 

Houve regeneração morfológica de todos os tecidos esplênicos implantados, não se 

observando diferença no percentual de regeneração entre os grupos 5 e 6. Não 

houve diferença no ganho de peso e no consumo de ração entre os grupos de 

animais, assim como no lipidograma dos animais alimentados com dieta NE quando 

comparados os níveis plasmáticos em D0 e em D+12, enquanto nos grupos com 

modificação da fonte lipídica houve elevação das concentrações de colesterol total 

(CT), lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de muito baixa densidade 

(VLDL), triglicerídeos (TGL) e diminuição da concentração de lipoproteína de alta 

densidade (HDL). Quando comparados os seis grupos de animais, em D+12, apenas 
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os níveis plasmáticos de HDL dos animais dos grupos 2, 4 e 6 apresentaram-se 

significativamente menores que os do grupo 3. Nossos resultados permitem concluir 

que a dieta nutricionalmente equilibrada mantém os níveis de lipídios plasmáticos, 

enquanto a dieta à base de gordura suína provoca alterações no perfil lipídico de 

ratos alimentados com este tipo de ração, independentemente do procedimento 

cirúrgico realizado sobre o baço. 
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ABSTRACT 

An important role of the spleen in lipid metabolism has been suggested by clinical 

and experimental studies. Few studies, however, have evaluated the impact of 

different sources of fat in plasma lipid levels. The purpose of the present investigation 

was to analyze the effect of a nutritionally balanced (NB) diet and a diet containing 

pork fat (PF) as sources of lipids on the lipid profile of rats submitted to total 

splenectomy (TS) alone or combined with splenic autotransplantation (SA). Sixty 

adult male Wistar rats were divided into six groups of 10 animals each: 1 – sham-

operated, fed the NB diet; 2 – sham-operated, fed the PF diet; 3 – TS, fed the NB 

diet; 4 – TS, fed the  PF diet; 5 – SA, fed the NB diet; and 6 – SA, fed the PF diet. 

Blood samples were collected immediately before the operation (D0) and 12 weeks 

after the beginning of the experiment (D+12) for plasma lipid determination. On 

D+12, the animals were killed and the splenic implants of groups 5 and 6 were 

removed. Morphologic regeneration of splenic tissues was observed, with no 

difference in percent regeneration between these two groups. Weight gain and chow 

intake were similar among all groups of animals. When D+12 plasma lipid levels were 

compared to D0, there were no differences in groups 1, 3, and 5, while in groups 2, 

4, and 6 total cholesterol (TC), low density lipoprotein (LDL), very low density 

lipoprotein (VLDL), and triglycerides (TGL) levels had increased and high density 

lipoprotein (HDL) levels had decreased. At the end of the experiment, only the HDL 

levels of groups 2, 4, and 6 were lower than group 3 levels. Our results lead us to 

conclude that, regardless of the surgical spleen procedure to which the rats were 

submitted, a nutritionally balanced diet maintained plasma lipid levels, while a diet 

containing pork fat as a source of lipids led to alterations in lipid profile. 
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1 – INTRODUÇÃO 

Durante muitos séculos, o baço foi considerado desnecessário à vida, não se 

atribuindo qualquer importante função ao órgão. Com a sua remoção cirúrgica, por 

trauma, enfermidades intrínsecas ou hematológicas, negligenciavam-se quaisquer 

conseqüências dela advindas.1,2 No entanto, desde que foi demonstrada uma 

associação entre a remoção do baço e a ocorrência de meningite com sepse em 

crianças3, em 1952, um risco aumentado de infecções graves relacionadas à 

esplenectomia total (ET) vem sendo bem definido na literatura.1,4 

Atualmente, sabe-se que o baço é responsável, primordialmente, pela 

produção de monócitos e linfócitos e pela fagocitose de partículas estranhas, 

bactérias, vírus e leucócitos, além de produzir fatores séricos, como as opsoninas, 

com grande capacidade de estimular a fagocitose.5,6 Além disso, exerce um papel 

primário na filtração sangüínea, sendo capaz de remover e destruir bactérias, 

complexos imunes e substâncias coloidais, além de eritrócitos alterados e outras 

células sanguíneas.7  

Já está bem documentado que a ET pode resultar em sérias complicações 

imunológicas, hematológicas e relativas à homeostase.8 Infecções graves resultam 

primariamente de função fagocitária insuficiente após ET, notadamente por bactérias 

encapsuladas da corrente sangüínea, como S. pneumoniae, H. influenzae e N. 

meningitidis.1 Além disso, ocorre diminuição significativa na resposta imunológica 

humoral devido à perda da capacidade de produção de anticorpos específicos. A 

ausência da função de filtro sangüíneo pode resultar em aumento no número de 

eritrócitos alterados na corrente sangüínea, levando, eventualmente, a distúrbios de 

coagulação durante processos infecciosos e aumentando o risco de complicações 

tromboembólicas.9 
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Inúmeras estratégias vêm sendo desenvolvidas visando maximizar a 

possibilidade de preservação esplênica. Assim, com a utilização de melhores 

métodos propedêuticos de imagem e de formas alternativas para tratamento de 

inúmeras enfermidades hematológicas e malignas, a atitude referente à realização 

de ET tem sofrido mudanças nos últimos anos.10 Neste sentido, em muitos casos 

têm sido preconizadas as ressecções esplênicas parciais e subtotais.11-13 Todavia, 

tem-se demonstrado que, nestes dois procedimentos, pode ocorrer crescimento do 

tecido esplênico residual até o seu tamanho original,12 determinando a necessidade 

de reoperação em indivíduos portadores de doenças hematológicas em que se 

realizou a esplenectomia parcial ou subtotal.14 

Fundamentado na correlação entre ET e sepse e em achados de implantes 

esplênicos espontâneos, o auto-implante esplênico heterotópico tem sido 

considerado a única opção na tentativa de preservar as funções do baço, nos casos 

em que seja inevitável a sua retirada.15-17 Inúmeros estudos têm mostrado que, em 

local adequado, após um período de necrose, o implante esplênico autógeno (IEA) é 

capaz de regenerar-se, readquirindo aspecto macro e microscópico similar ao baço 

normal, contendo polpas vermelha e branca e folículos linfóides16,18,19 e 

possibilitando a recuperação de inúmeras de suas funções.8,20 

Pesquisas clínicas têm mostrado o restabelecimento de algumas funções do 

baço com o IEA, por técnicas cintilográficas e métodos laboratoriais indiretos, como 

ausência de eritrócitos alterados na corrente sangüínea e níveis de complemento e 

imunoglobulinas séricas dentro do limite de normalidade.21,22 Também em 

experimentos com animais, inúmeros estudos vêm mostrando a recuperação  da 

capacidade de depuração sangüínea de substâncias coloidais e bactérias, após 

regeneração do tecido esplênico auto-implantado.5,20,23,24 
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Em estudo recente, com o objetivo de determinar a função fagocitária 

bacteriana de macrófagos de tecido esplênico auto-implantado, Marques et al. 

(2003) mostraram que o auto-implante esplênico no omento de ratos readquire a 

arquitetura de um baço normal e confere proteção contra infecção por Escherichia 

coli inoculada na corrente sangüínea, preservando, portanto, a função fagocitária.25 

Algumas pesquisas clínicas têm sugerido um importante papel do baço no 

metabolismo das gorduras. Foi demonstrado que pacientes portadores de doenças 

mieloproliferativas e esplenomegalia cursam com níveis plasmáticos diminuídos de 

lipídios quando comparados à população em geral, sendo a esplenectomia capaz de 

normalizar esses valores.26-30 As alterações no metabolismo lipídico, em decorrência 

da ET por trauma, poderiam também, eventualmente, explicar a alta incidência de 

infarto agudo do miocárdio relatada em veteranos da Segunda Guerra Mundial.31  

Gilbert et al. (1981) mostraram, em pacientes com doenças 

mieloproliferativas, que a atividade da doença foi acompanhada por um declínio dos 

níveis plasmáticos de lipoproteína de baixa densidade (LDL) e a ET ou o controle da 

proliferação celular por meio da quimioterapia ou irradiação esplênica reverteu tal 

declínio. O tamanho do baço se configurou na variável mais significativa na tentativa 

de explicar a alteração nos níveis de colesterol total (CT), LDL e de lipoproteína de 

alta densidade (HDL).26 

Estudos experimentais têm demonstrado que a ET é acompanhada de 

elevação nos níveis de CT e triglicerídeos (TGL),2,28,32 e que procedimentos 

conservadores do baço, como por exemplo a esplenectomia subtotal, a ligadura 

simultânea dos vasos esplênicos e o auto-implante esplênico seriam capazes de 

prevenir alterações nos níveis de lipídios plasmáticos.33-36 Estes resultados mostram 
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que a presença de tecido esplênico é capaz de manter a função do órgão no que se 

refere à regulação do metabolismo lipídico.  

Asai et al. (1988) observaram que coelhos submetidos a ET e que receberam 

dieta rica em colesterol apresentaram, após quatro meses, placas ateroescleróticas 

na aorta, atribuídas à hiperlipidemia, evidenciando que esse procedimento cirúrgico 

poderia resultar em maior incidência de distúrbios ateroscleróticos.29 Além disso, 

embora a hipercolesterolemia se constitua em um pré-requisito para a iniciação da 

aterogênese, a lesão aterosclerótica, uma vez iniciada, possui inúmeras 

características de um processo inflamatório crônico, existindo crescente evidência 

de que o sistema imunológico seja especificamente ativado pela aterosclerose e que 

a resposta imune possa modular o desenvolvimento da lesão.7,37,38 Caligiuri et al. 

(2002) mostraram que a remoção do baço aumenta a extensão e a gravidade das 

lesões ateroscleróticas de ratos e que a imunidade, notadamente aquela mediada 

por linfócitos B, exerce um efeito protetor na progressão da doença.39  

O consumo mundial de gordura tem aumentado substancialmente durante as 

últimas décadas e as suas implicações na etiologia de doenças crônicas, como 

doenças cardiovasculares, têm sido extensivamente estudadas, situando-se no 

centro de estratégias para a redução do risco em indivíduos e populações. O 

aumento do consumo de gordura associa-se à elevação da concentração plasmática 

de colesterol e à maior incidência de aterosclerose coronária e aórtica.40,41 

Estudos experimentais em animais têm demonstrado que um aumento na 

ingestão de colesterol resulta na elevação dos níveis plasmáticos de CT, 

considerando-se o aumento nos valores da razão LDL/HDL um importante fator de 

risco para o desenvolvimento de aterosclerose.41,42 No entanto, evidências apontam 

que, mais do que a sua quantidade total, a maior relevância encontra-se no tipo de 
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gordura consumida.43-45 A concentração plasmática de LDL é primariamente 

determinada pela taxa de produção e pela taxa de atividade dos seus receptores, 

por meio dos quais estas partículas entram no fígado. O acúmulo hepático de ácidos 

graxos dietéticos específicos é capaz de alterar estas variáveis, dependendo do 

perfil de ácido graxo da dieta.46  

A ingestão dietética de gordura saturada parece apresentar um efeito 

hiperlipidêmico muito maior que o próprio consumo de colesterol dietético.44 Os 

ácidos graxos saturados, presentes principalmente em alimentos de fonte animal, 

inibem a atividade dos receptores de LDL e aumentam a sua produção, elevando a 

sua concentração plasmática com uma magnitude quantitativamente muito maior do 

que aquela observada quando grandes quantidades de colesterol dietético são 

adicionadas à dieta.47,48 

Existe forte evidência, portanto, da relação entre o alto consumo de gordura 

saturada e um perfil lipídico aterogênico, constituindo-se a redução na ingestão de 

gordura saturada em uma das estratégias capazes de diminuir a morbimortalidade 

por doenças cardiovasculares, e, conseqüentemente, o risco de aterosclerose.45,49  

Apesar de inúmeros autores virem atribuindo ao baço uma importante função 

no metabolismo lipídico, com efeitos deletérios nos níveis de lipídios plasmáticos 

após ET e, conseqüentemente, na aterogênese, faltam estudos que levem em 

consideração a qualidade da dieta oferecida, no que se refere ao tipo de gordura 

utilizada, nos níveis lipídicos pós-esplenectomia. 

Considerando o papel primordial da alimentação na prevenção e no 

tratamento de doenças cardiovasculares, torna-se relevante a realização de estudo 

experimental com o intuito de se verificar o impacto de uma dieta com alto teor de 

gordura saturada, que se assemelhe às dietas consumidas atualmente pela 
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população, nos níveis plasmáticos de lipídios de animais submetidos a 

esplenectomia total isolada ou combinada com implante esplênico autógeno. 
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2 – OBJETIVOS 

2.1 – Objetivo geral 

Analisar o efeito da utilização de dieta nutricionalmente equilibrada (padrão) e 

à base de gordura suína como fonte lipídica nos níveis de lipídios plasmáticos em 

ratos submetidos a esplenectomia total isolada ou combinada com implante 

esplênico autógeno. 

 

2.2 – Objetivos específicos 

Avaliar se existe alteração nos níveis de lipídios plasmáticos após a 

realização de esplenectomia total isolada ou combinada com implante esplênico 

autógeno em ratos. 

Comparar os níveis de lipídios plasmáticos com o uso de dieta à base de 

gordura saturada de origem suína em relação ao uso de dieta nutricionalmente 

equilibrada. 
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3 – MÉTODO 

Utilizou-se um modelo experimental com ratos alimentados com dieta 

nutricionalmente equilibrada (à base de óleo de soja) ou rica em gordura saturada (à 

base de gordura suína) e submetidos a esplenectomia total isolada ou combinada 

com implante esplênico autógeno. Os animais tiveram amostras de sangue 

coletadas imediatamente antes da operação (DO) e 12 semanas após o início do 

experimento (D + 12) para dosagem dos níveis lipídicos plasmáticos.  

O experimento cirúrgico e o acompanhamento de animais foram realizados no 

Laboratório de Cirurgia Experimental da Faculdade de Ciências Médicas (FCM) da 

Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ); a manipulação da ração foi 

realizada no Laboratório de Fisiologia Clínica e Experimental do Instituto de Biologia 

Roberto Alcântara Gomes (UERJ); as dosagens sangüíneas foram realizadas no 

Laboratório de Lípides (LabLip) da FCM (UERJ); e a análise histopatológica foi 

realizada na Disciplina de Anatomia Patológica da FCM (UERJ). 

 

3.1 – Animais e grupos 

Foram utilizados 60 ratos Wistar machos adultos (Rattus norvegicus), com 

peso inicial entre 240 e 270 gramas. Esses animais foram distribuídos, 

aleatoriamente, em seis grupos de estudo, cada um com dez animais: 

 Grupo 1 – Controle – operação simulada; submetidos somente a 

manipulação cirúrgica do baço, com oferta de ração nutricionalmente 

equilibrada (padrão);  

 Grupo 2 – Controle – operação simulada; submetidos somente a 

manipulação cirúrgica do baço, com oferta de ração à base de gordura 

suína;  
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 Grupo 3 – submetidos a esplenectomia total, com oferta de ração 

padrão;  

 Grupo 4 – submetidos a esplenectomia total, com oferta de ração à 

base de gordura suína;  

 Grupo 5 – submetidos a esplenectomia total combinada com implante 

esplênico autógeno, com oferta de ração padrão; 

 Grupo 6 – submetidos a esplenectomia total combinada com implante 

esplênico autógeno, com oferta de ração à base de gordura suína. 

 

Todos os animais foram provenientes do Biotério do Laboratório de Cirurgia 

Experimental da FCM (UERJ) e receberam ração apropriada para ratos (Focus 1722 

Roedores® – Agroceres Nutrição Animal Ltda – Rio Claro, SP, Brasil) e água ad 

libitum, até atingirem o peso ideal para o início do experimento. Os ratos foram 

alojados em gaiolas individuais, em biotério climatizado, com foto-períodos diários 

de 12 horas. 

 

3.2 – Procedimentos operatórios 

 O dia do procedimento operatório foi considerado como o primeiro dia de 

experimento (D0).  

Após jejum de 12 horas, os ratos foram submetidos a anestesia geral com 

associação de cloridrato de cetamina a 10% (50 mg/Kg) (Ketamina Agener® – 

Agener União Saúde Animal) e xilazina a 2% (5 mg/kg) (Calmiun® – Agener União 

Saúde Animal), por via intraperitoneal, e, então, fixados à mesa operatória, seguido 

de tricotomia abdominal, anti-sepsia com iodopovidine (Povidet®, Tecnofarma 
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Indústria e Comércio Ltda. – Campinas, SP, Brasil) e colocação de campos 

operatórios.  

 A operação foi realizada por meio de laparotomia mediana supra-umbilical. Os 

ratos dos grupos 1 e 2 foram submetidos apenas a manipulação cirúrgica do baço 

em D0. Os ratos dos grupos 3 e 4 foram submetidos a esplenectomia total isolada e 

os ratos dos grupos 5 e 6 a esplenectomia total combinada com implante esplênico 

autógeno. 

 

3.2.1 – Esplenectomia total isolada 

O baço foi mobilizado para o campo operatório e realizada a ligadura dos 

vasos esplênicos e esplenogástricos com fio de linho 3-0 (Linho®, Ethicon – Johnson 

& Johnson – São José dos Campos, SP, Brasil). Após a sua retirada, o órgão foi 

pesado em balança de precisão (modelo BEL® – Engineering). A parede abdominal 

foi fechada com sutura contínua em dois planos (planos peritonioaponeurótico e 

pele), com fio de ácido poliglicólico 3-0 (Dexon II®, Brasmédica S/A – São Paulo, SP, 

Brasil).  

 

3.2.2 – Esplenectomia total combinada com implante esplênico autógeno 

Após a retirada e pesagem do baço, ele foi seccionado transversalmente, em 

cinco fatias, cada uma com cerca de 2 mm de espessura. As secções esplênicas 

foram implantadas no omento maior, com sutura contínua, utilizando fio de ácido 

poliglicólico 4-0 (Dexon II®, Brasmédica S/A – São Paulo, SP, Brasil). Os pontos 

foram dados alternadamente, no omento e no tecido esplênico, para que houvesse 

interposição de tecido omental entre as fatias esplênicas. A parede abdominal foi 

fechada com sutura contínua em dois planos (planos peritonioaponeurótico e pele), 
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com fio de ácido poliglicólico 3-0 (Dexon II®, Brasmédica S/A – São Paulo, SP, 

Brasil). 

 

3.3 – Controle pós-operatório 

Os animais foram observados no período pós-operatório imediato até a 

recuperação de sua atividade física, quando foram recolocados nas gaiolas, 

passando a ser oferecida a dieta específica a cada grupo de ratos.  

A mesma quantidade de ração foi oferecida a todos os grupos de animais. Os 

ratos foram acompanhados durante 12 semanas, quando, então, foram submetidos 

a nova coleta sangüínea. Os animais dos grupos 5 e 6 foram submetidos a nova 

laparotomia, sob anestesia com cloridrato de cetamina e xilazina, por via 

intraperitoneal, para observação, retirada e pesagem do auto-implante esplênico e, 

posteriormente, mortos por sobredose anestésica, com o mesmo agente anestésico.  

 

3.4 – Alimentação dos animais 

Até obterem o peso ideal para o início do experimento, todos os animais 

receberam a ração Focus 1722 Roedores® (Agroceres Nutrição Animal Ltda – Rio 

Claro, SP, Brasil). (Tabela 1) Esta ração é composta por cloreto de sódio (sal 

comum), milho integral moído, farelo de soja, farelo de trigo, fosfato bicálcico, 

carbonato de cálcio, DL-metionina, L-lisina, HCL, aditivo antioxidante e premix 

mineral vitamínico (vitamina A, vitamina E, vitamina K, vitamina B1, vitamina B2, 

vitamina B6, vitamina B12, niacina, ácido pantotênico, ácido fólico, biotina, colina, 

ferro, zinco, cobre, iodo, manganês, selênio e cobalto). A quantidade exata utilizada 

dos ingredientes não é fornecida pelo fabricante, somente os seus percentuais 

máximo ou mínimo. 
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Tab. 1. Composição da ração comercial oferecida aos animais no período pré-

operatório. 

Umidade (máx) 13 % 

Proteína bruta (mín) 22,0 % 

Extrato etéreo (mín) 4,0 % 

Matéria mineral (máx) 9,0 % 

Matéria fibrosa (máx) 8,0 % 

Cálcio (máx) 1,4 % 

Fósforo (mín) 0,8 % 

                         * máx – máximo; mín – mínimo 

 

A partir de D0, os ratos receberam dietas específicas, conforme distribuição 

nos grupos, durante as 12 semanas. O consumo da ração foi avaliado pela aferição 

do seu peso, diariamente na primeira semana e, após, uma vez por semana. A 

quantidade de ração aferida foi subtraída da previamente oferecida, resultando no 

valor de dieta consumida. Os animais também foram pesados com a mesma 

freqüência. O peso dos animais, bem como da ração, foi aferido sempre no mesmo 

horário, em balança de precisão (modelo AdventureTM® – Ohaus).  

A ração foi manipulada segundo a fórmula estabelecida pelo American 

Institute of Nutrition (AIN-93M),50 apropriada para estudos com Nutrição 

Experimental. A ração foi preparada com modificações na fonte de gordura e, então, 

acondicionada e mantida sob refrigeração a 4 ºC. 

Os animais dos grupos 1, 3 e 5 receberam ração manipulada padrão, sendo 

esta uma dieta nutricionalmente equilibrada, contendo 4% de teor lipídico, pelo uso 

do óleo de soja como fonte, como preconizado pela AIN-93M. 
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As rações dos animais dos grupos 2, 4 e 6 foram manipuladas de forma que, 

após o uso predominante de gordura suína (82% do teor total de lipídio) como fonte 

lipídica no lugar do óleo de soja utilizado na ração padrão, contivesse alto teor de 

gordura saturada. Do total da oferta lipídica (4%), 18% eram provenientes do óleo de 

soja, visando garantir a oferta mínima de ácidos graxos essenciais.51 (Tabela 2) 

 

Tab. 2. Ingredientes da ração manipulada oferecida aos animais no período 

pós-operatório de acordo com os grupos de estudo (g/kg de ração). 

Ingredientes Grupos 1, 3 e 5 Grupos 2, 4 e 6 

Amido de milho 621 621 

Sacarose 100 100 

Caseína 140 140 

Óleo de soja 40 7,2 

Gordura suína - - - 32,8 

Fibra (celulose) 50 50 

Vitaminas 10 10 

Minerais 35 35 

L-Cistina 1,8 1,8 

Colina 2,5 2,5 

 

 
Os ingredientes amido de milho dextrinizado e o antioxidante 

butilhidroquinona terciária (TBHQ) não foram utilizados na manipulação das rações. 

A quantidade necessária de amido de milho dextrinizado foi substituída pelo amido 

de milho. 
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3.5 – Estudo histopatológico 

 Ao final do experimento, após morte dos animais por sobredose anestésica, os 

ratos dos grupos 5 e 6 foram submetidos a nova laparotomia para retirada dos 

implantes esplênicos. Estes foram dissecados, com remoção do omento, e pesados 

em balança de precisão. 

Os implantes esplênicos foram colocados em frascos contendo solução de 

formalina tamponada a 10%. Processou-se o tecido em soluções crescentes de 

álcool e xilol, que, em seguida, foi incluído em blocos de parafina (Parafina para 

Histologia®, Isofar, Indústria e Comércio de Produtos Químicos – Rio de Janeiro, 

Brasil) e cortado, com o auxílio de um micrótomo (Leica RM20225®, Leica 

Instruments – China), em fatias de 4 µm de espessura.  

As lâminas, preparadas a partir dessas fatias, foram submetidas a coloração 

de hematoxilina e eosina, que permitiu a verificação da arquitetura histológica 

esplênica. Após a coloração, as lâminas foram analisadas em microscópio óptico 

(Labophot®, Nikon – Tokyo, Japan) e fotografadas com câmera digital (Canon 

PowerShot A640®, Canon Inc. – Tokyo, Japan), com objetiva de 10x e ampliação de 

4.0x. 

 

3.6 – Dosagem de lipídios plasmáticos 

Todos os animais tiveram amostras sangüíneas coletadas imediatamente 

antes do procedimento cirúrgico (D0) e ao final de 12 semanas do experimento 

(D+12), por punção cardíaca, sob anestesia com cloridrato de cetamina e xilazina. 

Os tubos com as amostras de sangue coletadas foram imediatamente levados ao 

laboratório para análise. 
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Em todas as amostras sanguíneas foram dosados os níveis séricos de 

colesterol total (CT), triglicerídeos (TGL), lipoproteína de alta densidade (HDL), 

lipoproteína de baixa densidade (LDL) e lipoproteína de muito baixa densidade 

(VLDL). 

As dosagens de CT, HDL e de TGL foram quantificadas por meio do método 

enzimático colorimétrico, após centrifugação, utilizando um analisador automático 

A15 (BioSystems®).  

As frações LDL e VLDL foram determinadas pela aplicação da equação de 

Friedwald: 

VLDL (mg/dL) = triglicerídeos / 5 

LDL (mg/dL) = colesterol total – VLDL – HDL  

 

3.7 – Análise estatística 

As análises estatísticas realizadas visaram a comparação dos níveis de CT, 

LDL, HDL, VLDL e TGL nos diferentes momentos do experimento e entre os 

diferentes grupos de estudo. 

 Para comparação dos dados encontrados em D0 e D+12, foi utilizado o teste 

de Wilcoxon. A comparação dos dados entre os grupos foi realizada pelo teste de 

Kruskal-Wallis e pelo pós-teste de Dunn (usado para comparação dos grupos, dois a 

dois).  

A comparação dos grupos, considerando a variação do peso e a ingestão de 

ração, também foi realizada pelo teste de Kruskal-Wallis e pelo pós-teste de Dunn. A 

comparação da massa esplênica entre os grupos 5 e 6 foi realizada por meio do 

teste t de student. 
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As análises foram realizadas com a utilização do programa GraphPad Prism 

4® – 2003 e do pacote estatístico SAS® – 2007.  

Em todas as análises, um valor de p≤0,05 foi estabelecido para a rejeição da 

hipótese nula de similaridade entre os grupos. 

 

3.8 – Aspectos éticos nos cuidados com os animais 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Animal do 

Instituto de Biologia Roberto Alcântara Gomes da Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro.  

Todos os procedimentos seguiram, rigorosamente, a regulamentação 

existente sobre experimentação com animais.52,53  
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4 – RESULTADOS 

4.1 – Evolução dos animais 

Durante o período pós-operatório imediato, todos os animais recuperaram-se 

rapidamente do procedimento realizado, não se observando qualquer complicação. 

Apenas um rato (grupo 4) evoluiu para o óbito durante a 6ª semana de 

experimento, sendo excluído das análises. Embora submetido a necropsia, não foi 

possível a identificação da causa do óbito. 

 

4.2 – Regeneração do tecido esplênico implantado 

Ocorreu regeneração do implante esplênico autógeno em todos os animais 

dos grupos 5 e 6 (submetidos a ET combinada com IAE). (Figura 1) 

Em dez dos 20 ratos, foram encontradas as cinco fatias esplênicas 

implantadas; em seis animais, foram encontradas quatro fatias esplênicas; e em 

quatro, três fatias. Foram encontradas, em alguns casos, fatias esplênicas unidas, 

aparentemente não mostrando tecido omental entre si, assemelhando-se, 

macroscopicamente, a um baço de aspecto normal.   

Não houve diferença significativa nas médias de massa esplênica implantada 

e de massa esplênica regenerada entre os grupos 5 e 6, assim como o percentual 

de regeneração e o número de fatias esplênicas recuperadas também foram 

similares. (Tabela 3)  
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Fig. 1. Tecido esplênico regenerado no omento maior de rato, após 12 

semanas do auto-implante. 

 

Tab. 3. Análise comparativa da massa esplênica nos grupos de animais 

submetidos a esplenectomia total combinada com implante esplênico 

autógeno. 

Grupos Massa 

implantada  

(g)  

Massa 

regenerada 

(g) 

Número de 

fatias 

recuperadas 

% recuperado 

/ massa total 

5 0,87504±0,169 0,18321±0,089 4,500±0,7071 0,21378±0,109

6 0,93088±0,136 0,22069±0,139 4,100±0,8759 0,22911±0,123

Valor de p 0,4284 0,4844 0,2758 0,7716 

Valores expressos como média ± desvio-padrão  

 

4.3 – Análise morfológica dos implantes esplênicos 

À microscopia óptica, a análise das lâminas coradas com hematoxilina-eosina 

permitiu a observação de aspectos morfológicos similares em ambos os grupos de 

animais que foram submetidos a esplenectomia total combinada com implante 

esplênico.  
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Havia a presença de polpa branca, constituída por vários folículos linfóides, 

por vezes com limites pouco precisos, além de polpa vermelha, com sinusóides 

dilatados e grande quantidade de macrófagos fagocitando pigmentos de 

hemossiderina. A Figura 2 mostra a morfologia microscópica de um auto-implante 

esplênico regenerado, sob aumento de 40 x.  

 

 

                           

 

 

 

 

 

 

 

                           Polpa branca      Folículo linfóide         Polpa vermelha 

Fig. 2. Microfotografia de implante esplênico regenerado. (HE, 40x) 

 

4. 4 – Evolução do peso corporal e do consumo de ração 

Não houve diferença significativa nos pesos iniciais, finais, assim como no 

ganho de peso e no consumo de ração durante todo o experimento, entre os seis 

grupos de animais. (Tabela 4 e Figura 3) 
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Tab. 4. Análise comparativa do peso corporal dos animais no início do 

experimento e após 12 semanas. 

 Grupo n Peso inicial* Peso final** Ganho de peso***

1 10 255,93 ± 10,51 428,50 ± 65,28 172,58±58,41 

2 10 253,58 ± 8,28 444,90 ± 46,26 191,31±47,53 

3 10 250,38 ± 7,81 412,97 ± 34,34 162,58±35,24 

4 09 256,06 ± 4,42 444,27 ± 73,92 188,21±71,10 

5 10 252,32 ± 5,99 414,16 ± 43,61 161,84±44,33 

6 10 255,64 ± 8,58 442,05 ± 61,47 186,41±57,20 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; 
*p = 0, 3399 **p = 0, 8146 ***p = 0,8542 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3. Comparação do consumo total de ração (g) durante o experimento, 

entre os diferentes grupos de estudo. 
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4.5 – Análises sanguíneas 

Não houve diferença significativa em nenhum dos parâmetros estudados (CT, 

HDL, LDL, VLDL e TGL) nos animais dos grupos 1, 3 e 5 (ratos alimentados com 

ração padrão) quando comparados os valores de pré e pós-operatório, dentro do 

mesmo grupo. 

Em contraposição, houve aumento significativo nos níveis plasmáticos de CT, 

LDL, VLDL e TGL, além de uma diminuição nos níveis de HDL, dentro de cada um 

dos grupos 2, 4 e 6 (ratos alimentados com ração modificada). (Tabelas 5 a 9)  

 

 

Tab. 5. Análise comparativa dos valores de colesterol total (mg/dL), no início e 

ao final do experimento (12 semanas), nos diferentes grupos de estudo. 

Grupo n Início Final Valor de p 

1 10 67,5 ± 13,664 73,1 ± 28,345 0,8457 

2 10 61,8 ± 10, 942 70,5 ± 6,060 0,0273* 

3 10 68,1 ± 14,372 82,8 ± 36,874 0,1934 

4 09 62,111 ± 10,635 69,333 ± 11,011 0,0234* 

5 10 68,2 ± 7,997 62,9 ± 9,826 0,1289 

6 10 63,1 ± 8,089 74,2 ± 9,508 0,0039* 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; 
* diferença significativa 
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Tab. 6. Análise comparativa dos valores de HDL (mg/dL), no início e ao final do 

experimento (12 semanas), nos diferentes grupos de estudo. 

Grupo n Início Final Valor de p 

1 10 22 ± 1,633 25,3 ± 10,350 0,6406 

2 10 23,6 ± 4,835  16,8 ± 3,011 0,0039* 

3 10 22,4 ± 1,350 28,4 ± 13,040 0,2031 

4 09 20,778 ± 3,700 17,889 ± 4,649 0,0234* 

5 10 22,1 ± 1,197 22,2 ± 4,417 0,9219 

6 10 21,1 ± 4,533 17,1 ± 3,213 0,0039* 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; * diferença significativa 
 

 

 

Tab. 7. Análise comparativa dos valores de LDL (mg/dL), no início e ao final do 

experimento (12 semanas), nos diferentes grupos de estudo. 

Grupo n Início Final Valor de p 

1 10 34,0 ± 13,952 32,2 ± 14,172 0,4316 

2 10 30,0 ± 9,498 38,4 ± 9,823 0,0391* 

3 10 36,0 ± 13,474 36,7 ± 16,282 0,8457 

4 09 33,555 ± 9,825 38 ± 7,842 0,0234* 

5 10 36,1 ± 9,527 31,0 ± 7,468 0,3750 

6 10 33,1 ± 6,226 38,8 ± 7,510 0,0039* 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; * diferença significativa 
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Tab. 8. Análise comparativa dos valores de VLDL (mg/dL), no início e ao final 

do experimento (12 semanas), nos diferentes grupos de estudo. 

Grupo n Início Final Valor de p 

1 10 11,5 ± 2,718 15,6 ± 7,834 0,2969 

2 10 8,2 ± 4,022 15,3 ± 9,238  0,0020* 

3 10 9,7 ± 2,908 17,7 ± 11,898 0,0840 

4 09 7,778 ± 2,224 13,444 ± 5,703 0,0156* 

5 10 10,0 ± 3,887 9,8 ± 3,584 1,0 

6 10 8,9 ± 2,378  18,3 ± 7,573  0,0039* 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; * diferença significativa 
 

Tab. 9. Análise comparativa dos valores de triglicerídeos (mg/dL), no início e 

ao final do experimento (12 semanas), nos diferentes grupos de estudo. 

Grupo n Início Final Valor de p 

1 10 57,1 ± 13,127 77,8 ± 39,347 0,4961 

2 10 40,7 ± 19,928 77,1 ± 45,329 0,0020* 

3 10 48,9 ± 14,372 88,0 ± 59,388 0,0645 

4 09 38,111 ± 11,152 67,222 ± 28,252 0,0039* 

5 10 46,8 ± 21,175 49,1 ± 18,441 0,1309 

6 10 44,6 ± 12,616 91,4 ± 38,021 0,0039* 

n – tamanho da amostra; valores expressos como média ± desvio-padrão; * diferença significativa 
  

No início do experimento, quando comparados os animais de todos os grupos 

de estudo, não houve diferença no que se refere aos níveis plasmáticos de CT, HDL, 

LDL, VLDL ou TGL (p>0,05 para todos os grupos). Esta situação se manteve ao final 

do experimento (após 12 semanas), exceto no tocante aos níveis plasmáticos de 
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HDL, significantemente menores nos animais do grupo 3, em comparação aos 

animais dos grupos 2, 4 e 6. (Figura 4)  

Adicionalmente, quando se comparou, separadamente, os níveis plasmáticos 

de lipídios dos grupos 1 vs 3 vs 5,  assim como dos grupos 2 vs 4 vs  6, em D + 12, 

no intuito de se determinar o efeito do procedimento cirúrgico realizado, observou-se 

que não houve diferença significativa em nenhum dos parâmetros analisados (p> 

0,05).  

      

 

 

Fig. 4. Comparação dos níveis séricos de colesterol total, das frações HDL, 

LDL, VLDL e de triglicerídeos entre os grupos de animais, após 12 semanas de 

experimento. 
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5 – DISCUSSÃO 

O conhecimento acerca das atribuições do baço na resposta imunológica do 

organismo e, conseqüentemente, das sérias complicações decorrentes de sua 

ausência, levaram ao desenvolvimento de novas abordagens para o tratamento de 

afecções esplênicas. A esplenectomia total, comumente realizada no passado, seja 

por enfermidades hematológicas e malignas ou por trauma, tem sido 

progressivamente substituída por procedimentos conservadores.54,55  

Adicionalmente, o progressivo conhecimento sobre as funções do baço, como um 

possível papel na regulação do metabolismo lipídico, tem sido demonstrado em 

estudos clínicos e experimentais, em duas situações antagônicas: no 

hiperesplenismo e na asplenia.30,56,57 

Já está bem documentado que o implante esplênico autógeno (IEA) 

apresenta capacidade de regeneração, e é considerado como a única opção para a 

manutenção da função do órgão após a realização de esplenectomia total (ET).16,58  

O implante esplênico no omento maior, haja vista o seu abundante suprimento 

sangüíneo e a drenagem venosa para a veia porta, em similaridade ao baço in situ, 

parece apresentar os melhores resultados.59,60 Apesar da seqüência da regeneração 

iniciar-se algumas horas após o implante e a neovascularização poucos dias após o 

procedimento,18,61,62 parecem ser necessárias entre oito a 12 semanas para a sua 

regeneração morfológica e funcional.63,64  

Neste estudo, optou-se por submeter o rato à condição de asplenia para 

verificar possíveis alterações nos níveis de lipídios plasmáticos, além de observar se 

o IAB seria eficaz em proteger os animais destas alterações.  
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A regeneração da função do baço parece ter uma relação direta com a massa 

esplênica implantada,60 sendo estabelecido por diversos autores o percentual 

mínimo de 25% da massa esplênica total – massa crítica – para a manutenção de 

suas funções imunológicas.19,65,66 Independentemente disso, no presente estudo foi 

realizado o implante da massa esplênica total, com o intuito de se observar a 

recuperação funcional do tecido esplênico implantado nos níveis de lipídios 

plasmáticos.  

Em concordância com achados anteriores,18,25,67,68 a análise histopatológica 

do tecido esplênico implantado ao final do experimento evidenciou arquitetura 

característica de um baço normal, observando-se regeneração morfológica em todos 

os animais submetidos ao implante esplênico, sem diferença entre os grupos de 

animais alimentados com dieta nutricionalmente equilibrada (grupo 5) ou com alto 

teor de gordura saturada (grupo 6). 

 Robinette e Fraumeni Jr (1977) foram pioneiros em apontar a participação do 

baço na regulação dos lipídios plasmáticos, atribuindo à asplenia possíveis 

distúrbios que provocariam a alta incidência de infarto agudo do miocárdio em 

veteranos esplenectomizados durante a Segunda Guerra Mundial.31 Em inúmeros 

estudos realizados em pacientes com doenças mieloproliferativas associadas à 

esplenomegalia, foram encontrados níveis de lipídios plasmáticos diminuídos.26,27,69 

Estudos experimentais têm avaliado o impacto da ET nos níveis de lipídios 

plasmáticos, com resultados conflitantes. Foi demonstrado aumento significativo dos 

níveis plasmáticos de TGL e diminuição de HDL após a realização de ET em ratos 

alimentados com dieta normal, e com alteração mais pronunciada com o uso de 

dieta com teor aumentado de gordura;32 em contraposição, os resultados de outros 

estudos mostraram elevação nos níveis plasmáticos de CT e de LDL, e diminuição 
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dos níveis de HDL, com ausência de alterações nos níveis de TGL ou de VLDL,35 ou 

elevação de todos estes parâmetros,34 em ratos submetidos ao mesmo 

procedimento.  

 A grande maioria dos estudos existentes que avaliam os níveis de lipídios 

plasmáticos após procedimentos cirúrgicos sobre o baço não levam em 

consideração o ganho de peso dos animais durante o experimento, assim como o 

seu consumo de ração. Cabe ressaltar que o excesso de adiposidade corpórea pode 

levar a uma piora em diversos fatores de risco para doenças cardiovasculares, 

incluindo a dislipidemia.70,71 Desta maneira, um maior ganho de peso ou um maior 

consumo de ração de determinado grupo, por exemplo, poderia resultar num 

aumento dos níveis de lipídios plasmáticos e, conseqüentemente, na interpretação 

errônea dos resultados obtidos. É incontestável, portanto, a importância do controle 

destas variáveis para a identificação de possível heterogeneidade entre os diversos 

grupos de animais e influência nos resultados. No presente estudo, o ganho de 

peso, assim como o consumo de ração foi acompanhado durante todo o 

experimento, tendo sido observado um ganho de peso similar entre todos os grupos 

de animais, assim como o consumo de ração durante as 12 semanas de 

experimento.  

Além disso, grande parte dos estudos utiliza a ração comercial para 

alimentação dos animais durante o experimento, acrescida ou não de colesterol. 

Sabe-se que, neste tipo de ração, a quantidade exata utilizada dos ingredientes e, 

portanto, a sua composição, inclusive no que se refere à quantidade de gordura, não 

é fornecida pelo fabricante, somente os seus percentuais máximo ou mínimo. Não 

se pode assegurar, por conseguinte, a composição nutricional idêntica entre todos 

os lotes de ração.  



28 

 

O exato conhecimento da composição da dieta do modelo animal a ser 

utilizado é um dos fatores de maior importância, haja vista que determinado nutriente 

pode exercer grande influência no desfecho observado. A ração nutricionalmente 

equilibrada, fundamentada nas recomendações da AIN-93, utilizada em nosso 

estudo, é apropriada para estudos com nutrição experimental. Essa ração é 

adequada em micro e macro-nutrientes para roedores adultos que não estejam em 

fase de reprodução (fase de manutenção), visando garantir a composição da dieta 

oferecida.50 

Em alguns trabalhos, dietas enriquecidas com colesterol foram utilizadas com 

o objetivo de induzir hiperlipidemia e enfatizar as possíveis alterações no 

lipidograma, observando-se aumento ainda mais significativo no perfil lipídico de 

ratos esplenectomizados que tiveram colesterol adicionado à sua ração, quando 

comparado aos animais alimentados com ração controle.29,34,57 Já é esperado, 

contudo, que a adição de colesterol, por si, seja capaz de alterar os níveis 

plasmáticos de lipídios. Neste estudo, optou-se por modificar a fonte lipídica com o 

intuito de se observar o efeito do tipo de gordura nos níveis plasmáticos de lipídios, 

sem alterar a quantidade de gordura oferecida.  

De acordo com as estimativas da Organização Mundial de Saúde (OMS) 

(2003), aproximadamente 16,7 milhões de pessoas morrem anualmente por 

doenças cardiovasculares, sendo considerada, atualmente, como a maior causa de 

morbimortalidade no mundo ocidental. Dentre os principais fatores de risco 

contribuintes, os níveis plasmáticos elevados de CT exercem um papel primordial na 

iniciação e progressão da aterosclerose. Estudos experimentais, clínicos, 

epidemiológicos e formas genéticas de hipercolesterolemia apontam o LDL 

aumentado como a maior causa de doenças cardiovasculares.72,73   
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A melhora dos fatores de risco associados ao estilo de vida permanece como 

um dos meios mais eficazes para redução do risco de doenças coronarianas. 

Pesquisas realizadas em animais e em humanos mostraram associação importante 

de intervenções dietéticas para redução dos níveis plasmáticos de LDL e a 

estabilização e regressão da aterosclerose, proporcional à redução alcançada.74-76  

Durante a década de 80, as recomendações dietéticas para a redução do 

risco de doenças coronarianas tinham como ênfase a redução na quantidade total 

de gordura ingerida, com pouca distinção em relação ao seu tipo.77 No entanto, 

evidências recentes sugerem reduções consistentes no risco de doenças 

cardiovasculares alcançadas com alterações no perfil de lipoproteínas plasmáticas, 

por meio de mudanças na qualidade da gordura consumida. A substituição da 

gordura saturada e da gordura trans por gordura mono e poliinsaturada é capaz de 

trazer benefícios, alterando favoravelmente o perfil lipídico, observando-se pouco 

efeito quando se reduz a quantidade total de gordura ingerida.78,79  

A escolha da gordura suína como fonte lipídica utilizada para alimentação dos 

animais dos grupos 2, 4 e 6 se deveu ao seu elevado teor de gordura saturada. Pelo 

fato das principais fontes de gordura saturada consumidas pela população, 

alimentos de origem animal, serem também fontes de colesterol, deve-se levar em 

consideração também o teor de colesterol presente na dieta nos resultados 

observados nestes grupos. Diversos estudos demonstraram que o colesterol 

dietético é um regulador do colesterol plasmático menos potente que os ácidos 

graxos dietéticos, mas, todavia, pode exercer um efeito importante quando ambos 

agem sinergicamente.80-82  

Ao contrário do que tem sido demonstrado na literatura em estudos 

experimentais, não foram observadas alterações nos níveis de lipídios plasmáticos 
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após os procedimentos cirúrgicos realizados neste estudo, quando os animais foram 

alimentados com a ração controle. Deste modo, o trauma cirúrgico e a ET, 

associada ou não ao IEA, não interferiram no lipidograma dos animais estudados. 

Similarmente, Rezende et al. (2007), utilizando uma ração semelhante à que 

foi usada neste estudo, em camundongos, encontraram níveis plasmáticos 

semelhantes de  colesterol e de suas frações entre os grupos submetidos a 

intervenção cirúrgica, independentemente do procedimento realizado ter sido a 

operação simulada, a esplenectomia total, seguida ou não de transplante autógeno 

esplênico.83 Resultados semelhantes foram obtidos por Caligiuri et al. (2002), que 

também não encontraram alterações nos níveis de CT em camundongos 

esplenectomizados, embora a ET tenha agravado drasticamente a aterosclerose em 

relação ao grupo controle (operação simulada).39 

Quando os animais foram alimentados com ração com modificação na fonte 

lipídica, observou-se aumento significativo nos níveis plasmáticos de CT, LDL, VLDL 

e TGL, e diminuição do HDL, quando comparados o início e o final do experimento, 

dentro de cada grupo. Estas alterações foram observadas em todos os grupos de 

animais alimentados com ração à base de gordura suína, independentemente do 

animal ter sido submetido a operação simulada e a esplenectomia total, isolada ou 

combinada com implante esplênico. 

É importante ressaltar que, embora na comparação entre os grupos de 

animais estudados ao final do experimento, tenha sido observada diferença apenas 

nos níveis plasmáticos de HDL (grupo 3 vs 2, 4 e 6), as alterações encontradas 

dentro de cada um dos seis grupos de estudo são de grande relevância, haja vista 

que ocorreu uma piora significativa nos níveis de CT e de suas frações, bem como 
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de TGL, na 12ª semana, em relação ao início do experimento, quando os ratos 

foram alimentados com a dieta modificada. 

Nossos resultados corroboram achados relatados na literatura de que dietas 

ricas em gordura saturada e colesterol aumentam os níveis de colesterol total e de 

LDL, resultando em um perfil lipídico mais aterogênico.84-86 Efeitos observados nos 

níveis plasmáticos de TGL, HDL e VLDL podem resultar de mudanças na 

quantidade de gordura ou no perfil de ácidos graxos da gordura utilizada na ração do 

período do pós-operatório em relação à ração utilizada no pré-operatório (comercial).  

Sabe-se que, quanto maiores os níveis de LDL, maior é o risco de surgimento 

de doenças cardiovasculares.87 Além disso, os níveis plasmáticos de TGL estão 

fortemente relacionados a uma série de fatores aterogênicos, como o predomínio de 

partículas de LDL pequenas e densas e diminuição de partículas grandes de HDL. 

As subclasses maiores de HDL são as que estão mais relacionadas ao efeito 

cardioprotetor desta classe de lipoproteínas e seus níveis são inversamente 

correlacionados aos níveis plasmáticos de TGL.88,89  

Apesar de serem considerados hipo-responsivos ao colesterol dietético, da 

dificuldade em produzir hipercolesterolemia e aterosclerose em ratos e do 

questionamento existente acerca do melhor modelo animal para estudo do 

metabolismo lipídico,90,91 a dieta utilizada, à base de gordura suína, sem aumento no 

teor lipídico e apenas com modificação na sua fonte, foi eficaz em provocar a 

hiperlipidemia nos animais. 

Algumas teorias foram propostas na tentativa de explicar os mecanismos 

implicados na regulação dos níveis sangüíneos de lipídios pelo baço nas doenças 

mieloproliferativas. Schmidt et al. (1997) compararam o baço a um reservatório 

lipídico em situações de hiperesplenismo, onde macrófagos acumulariam grande 
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quantidade de gordura, mediante o processo de fagocitose, com conseqüente 

hipolipidemia.92 Foram descritas ainda, em pacientes com beta-talassemia, 

anormalidades na estrutura e na composição das lipoproteínas, que seriam 

rapidamente removidas do plasma pela atividade de macrófagos.93  

Alguns estudos sugerem, ainda, que a esplenomegalia presente nestes 

pacientes resulta em hipocolesterolemia por meio de um mecanismo de varredura, 

onde macrófagos ativados aumentam o catabolismo da LDL, propiciando a sua 

depuração plasmática.94,95 Também foi descrito um aumento na taxa de captação de 

LDL, via receptor, e a sua degradação em células mononucleares (linfócitos 

maduros e monócitos) de pacientes com leucemia mielóide aguda (LMA), quando 

comparados a indivíduos saudáveis, sendo o baço um dos órgãos que apresentaram 

taxa aumentada de captação dessa fração lipídica, configurando-se num dos locais 

de sua degradação.96,97 Vallabhajosula et al. (1989) estudaram a distribuição de LDL 

marcada em pacientes com desordens mieloproliferativas e encontraram o baço 

como um dos maiores sítios de catabolismo da LDL,98 corroborando os achados 

anteriores.  

Outro mecanismo proposto para a participação do baço no metabolismo 

lipídico é a produção de anticorpos anti-LDL oxidada.39 O baço exerce um 

importante papel na maturação de linfócitos B e no desenvolvimento da imunidade 

humoral para antígenos circulantes, como lipoproteínas modificadas, podendo estar 

envolvido, portanto, na proteção contra a aterosclerose, e na modulação do 

desenvolvimento da lesão. O complexo antígeno-anticorpo seria retirado da 

circulação por macrófagos teciduais, incluindo os esplênicos. 

A LDL é a maior lipoproteína carreadora de colesterol do plasma humano, 

representando aproximadamente 70% do CT. Em diversos tecidos, as partículas de 
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LDL entram nas células predominantemente via ligação com receptores específicos 

de membrana celular, com posterior degradação nos lisossomos e liberação do 

colesterol livre para ser utilizado na síntese de membranas ou na produção de 

hormônios esteróides e ácidos biliares.99   

Alguns autores sugeriram que o baço, fígado e linfonodos podem exercer uma 

forte contribuição no catabolismo da LDL pela via independente de receptor, por 

meio da atividade do seu sistema mononuclear fagocitário (SMF).100,101 Estudo 

realizado em coelhos mostrou diminuição do clearance plasmático de LDL após a 

supressão da atividade do seu SMF, concomitantemente ao bloqueio da via 

dependente de receptor, mediante a sua modificação química.100 No entanto, em 

uma situação normal, é possível que a remoção do baço não influencie os níveis 

LDL, devido a uma compensação pela presença da via receptor-dependente ou 

ainda pela presença de outros órgãos também responsáveis pelo clearance de LDL, 

via receptor não-dependente. 

  Com isso, apesar do provável papel do baço nas doenças mieloproliferativas 

e da imunidade esplênica no desenvolvimento da aterosclerose, não foi 

demonstrada influência de procedimentos cirúrgicos sobre o baço nos níveis de 

lipídios plasmáticos de ratos, sugerindo que, na ausência de enfermidades, o baço 

não exerça um papel relevante na regulação dos lipídios plasmáticos. A qualidade 

da gordura consumida, por meio do uso de dieta rica em gordura saturada de origem 

suína, determinou alteração significativa do lipidograma dos animais, ao contrário da 

dieta nutricionalmente equilibrada. É fundamental ressaltar a necessidade de novas 

pesquisas, com a utilização de outros modelos animais, além de diferentes fontes e 

quantidades de gordura na dieta, utilizadas tanto no pré quanto no pós-operatório, 

para melhor elucidar o papel do baço no metabolismo lipídico. 
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6 – CONCLUSÃO  

 Nossos resultados demonstram que: 

 A esplenectomia total, associada ou não ao implante esplênico 

autógeno, não provoca alterações nos níveis de lipídios plasmáticos de 

ratos.  

 Ratos submetidos a uma dieta nutricionalmente equilibrada mantêm os 

níveis plasmáticos de lipídios, enquanto ratos submetidos a uma dieta 

com gordura suína como fonte lipídica apresentam uma piora no perfil 

desses mesmos parâmetros.  
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ANEXO 
 

Tab. A1. Peso inicial e final (g) de cada animal, por grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
F  

253,17 
 

339,62 

249,39 
 

464,1 

266,32 
 

411,12 

252,85 
 

442,05 

266,25 
 

393,02 

256,33 
 

540,09 

2         I 
F  

240,05 
 

405,55 

253,36 
 

430,03 

240,97 
 

422,58 

264,33 
 

630,02 

251,65 
 

425,14 

262,24 
 

508,11 

3         I 
F  

269,41 
 

426,92 

266,79 
 

530,06 

255,04 
 

337,86 

óbito 246,65 
 

415,13 

263,92 
 

530,13 

4         I 
F  

248,87 
 

383,14 

247,98 
 

447,79 

240,22 
 

390,13 

251,38 
 

435,88 

253,52 
 

442,23 

241,67 
 

398,51 

5         I 
F  

261,61 
 

444,13 

245,27 
 

485,21 

249,92 
 

403,38 

259,4 
 

428,55 

254,19 
 

480,91 

250,55 
 

402,08 

6         I 
F  

255,01 
 

426,25 

246,51 
 

488,01 

254,49 
 

458,4 

252,92 
 

414 

256,7 
 

412,74 

256,82 
 

392,02 

7         I 
F  

241,86 
 

371,23 

251,36 
 

398,12 

254,48 
 

448,9 

251,29 
 

386,1 

249,39 
 

403,18 

256,21 
 

434,06 

8         I 
F  

264,81 
 

484,2 

254,32 
 

394,01 

246,46 
 

400,7 

256,47 
 

406 

250,12 
 

397,41 

242,47 
 

368 

9         I 
F  

254,69 
 

429,8 

269,81 
 

398,2 

244,67 
 

440,32 

259,5 
 

392,07 

249,71 
 

317,73 

258,54 
 

432,23 

10       I 
F  

269,82 
 

574,23 

251,08 
 

414 

251,31 
 

416,34 

256,41 
 

464,09 

245,06 
 

454,2 

267,73 
 

416,10 

I – peso inicial; F – peso final 
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Tab. A2. Ingestão total de ração de cada animal (g), por grupo, durante as 12 
semanas de experimento. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1 1035,76 1686,6 1334,36 1697,86 1379,9 1943,68 

2 1470,57 1634,46 1516,91 2282,08 1565,13 1827,29 

3 1417,92 1951,98 1322,39 óbito 1501,51 2004,32 

4 1332,23 1555,22 1433,61 1667,28 1502,07 1391,36 

5 1520,62 1770,7 1363,96 1556,96 1538,65 1568,14 

6 1358,67 1756,82 1606,46 1414,42 1343,31 1342,47 

7 1397,46 1312,71 1470,05 1393,13 1283,38 1531,91 

8 1542,28 1315,7 1165,28 1290,86 1314 1195,68 

9 1370,14 1440,29 1331,21 1250,48 1008,86 1559,13 

10 1819,84 1465,93 1467,5 1675,93 1580,08 1521,38 
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Tab. A3. Massa esplênica implantada e regenerada (g) de cada animal dos 
grupos 5 e 6. 

Animal Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
           R 

0,76 
 

0,0864 

1,0331 
 

0,5061 

2         I 
R

0,9988 
 

0,1929 

1,0647 
 

0,4328 

3         I 
R

1,2537 
 

0,3056 

1,0254 
 

0,1803 

4         I 
R

0,8927 
 

0,2876 

0,8854 
 

0,1547 

5         I 
R

0,7465 
 

0,281 

0,9452 
 

0,2436 

6         I 
R

0,8445 
 

0,1376 

0,871 
 

0,1769 

7         I 
R

0,981 
 

0,0659 

0,7184 
 

0,1146 

8         I 
R

0,6508 
 

0,2397 

0,9083 
 

0,0983 

9         I 
R

0,8144 
 

0,1168 

0,7295 
 

0,1033 

10       I 
R

0,808 
 

0,1186 

1,1278 
 

0,1963 

I – massa esplênica implantada; R – massa 
esplênica regenerada 
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Tab. A4. Níveis plasmáticos inicial e final de colesterol total (mg/dl) de cada 
animal, por grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
F  

62 
 

67 

58 
 

68 

53 
 

68 

49 

65 

62 
 

61 

59 
 

83 

2         I 
F  

71 
 

56 

67 
 

70 

62 
 

45 

58 

58 

70 
 

65 

66 
 

82 

3         I 
F  

64 
 

61 

79 
 

78 

42 
 

39 

óbito 57 
 

49 

70 
 

90 

4         I 
F  

59 
 

53 

66 
 

73 

77 
 

68 

52 

67 

79 
 

79 

81 
 

81 

5         I 
F  

57 
 

61 

67 
 

65 

61 
 

63 

55 

61 

60 
 

69 

55 
 

63 

6         I 
F  

65 
 

76 

57 
 

67 

89 
 

104 

66 

80 

70 
 

67 

67 
 

77 

7         I 
F  

45 
 

35 

76 
 

74 

77 
 

156 

71 

77 

79 
 

45 

56 
 

68 

8         I 
F  

83 
 

118 

48 
 

79 

82 
 

129 

57 

60 

72 
 

68 

57 
 

65 

9         I 
F  

92 
 

79 

51 
 

72 

75 
 

84 

69 

65 

73 
 

65 

62 
 

68 

10       I 
F  

77 
 

125 

49 
 

59 

63 
 

72 

82 

91 

60 
 

61 

58 
 

65 

I – valor inicial; F – valor final 
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Tab. A5. Níveis plasmáticos inicial e final de HDL (mg/dl) de cada animal, por 
grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
F  

21 
 

29 

24 
 

20 

20 
 

20 

20 24 
 

18 

25 
 

19 

2         I 
F  

23 
 

21 

28 
 

14 

21 
 

15 

20 21 
 

20 

20 
 

18 

3         I 
F  

24 
 

24 

29 
 

19 

23 
 

17 

óbito 22 
 

19 

27 
 

25 

4         I 
F  

21 
 

21 

29 
 

15 

23 
 

28 

17 
 

17 

23 
 

18 

27 
 

15 

5         I 
F  

25 
 

16 

28 
 

16 

22 
 

12 

25 
 

16 

21 
 

23 

15 
 

16 

6         I 
F  

22 
 

14 

24 
 

20 

23 
 

40 

25 
 

24 

22 
 

25 

18 
 

15 

7         I 
F  

20 
 

17 

20 
 

20 

23 
 

53 

16 
 

15 

23 
 

20 

25 
 

18 

8         I 
F  

22 
 

42 

19 
 

16 

24 
 

40 

20 
 

17 

23 
 

21 

20 
 

15 

9         I 
F  

22 
 

25 

19 
 

17 

21 
 

28 

18 
 

14 

22 
 

32 

18 
 

16 

10       I 
F  

20 
 

44 

16 
 

11 

24 
 

31 

26 
 

27 

20 
 

26 

16 
 

14 

I – valor inicial; F – valor final 
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Tab. A6. Níveis plasmáticos inicial e final de LDL (mg/dl) de cada animal, por 
grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
F  

27 
 

24 

25 
 

33 

23 
 

36 

22 

34 

24 
 

30 

24 
 

38 

2         I 
F  

38 
 

17 

34 
 

43 

31 
 

22 

33 

34 

40 
 

36 

35 
 

39 

3         I 
F  

26 
 

25 

41 
 

41 

11 
 

16 

óbito 

 

23 
 

24 

33 
 

35 

4         I 
F  

27 
 

22 

20 
 

19 

44 
 

28 

28 
 

43 

40 
 

46 

43 
 

49 

5         I 
F  

17 
 

34 

26 
 

29 

29 
 

43 

21 
 

25 

30 
 

32 

32 
 

35 

6         I 
F  

30 
 

49 

28 
 

38 

52 
 

48 

31 
 

36 

41 
 

34 

41 
 

51 

7         I 
F  

19 
 

12 

51 
 

42 

45 
 

63 

49 
 

52 

51 
 

19 

24 
 

24 

8         I 
F  

52 
 

50 

22 
 

55 

54 
 

60 

31 
 

33 

37 
 

35 

33 
 

37 

9         I 
F  

58 
 

40 

27 
 

46 

40 
 

23 

43 
 

43 

47 
 

27 

36 
 

40 

10       I 
F  

46 
 

49 

26 
 

38 

31 
 

28 

44 
 

42 

28 
 

27 

30 
 

40 

I – valor inicial; F – valor final 
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Tab. A7. Níveis plasmáticos inicial e final de VLDL (mg/dl) de cada animal, por 
grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6 

1         I 
F  

14 
 

14 

9 
 

15 

10 
 

12 

7 

13 

14 
 

13 

10 
 

26 

2         I 
F  

10 
 

18 

5 
 

13 

10 
 
8 

5 

11 

9 
 
9 

11 
 

25 

3         I 
F  

14 
 

12 

9 
 

18 

8 
 
6 

óbito 

 

12 
 
6 

10 
 

30 

4         I 
F  

11 
 

10 

17 
 

39 

10 
 

12 

7 

7 

16 
 

15 

11 
 

17 

5         I 
F  

15 
 

11 

13 
 

20 

10 
 
8 

9 

20 

9 
 

14 

8 
 

12 

6         I 
F  

13 
 

13 

5 
 
9 

14 
 

16 

10 

20 

7 
 
8 

8 
 

11 

7         I 
F  

6 
 

6 

5 
 

12 

9 
 

20 

6 

10 

5 
 
6 

7 
 

26 

8         I 
F  

9 
 

26 

7 
 
8 

4 
 

29 

6 

10 

12 
 

13 

4 
 

13 

9         I 
F  

12 
 

14 

5 
 
9 

14 
 

33 

8 

8 

4 
 
6 

8 
 

12 

10       I 
F  

11 
 

32 

7 
 

10 

8 
 

13 

12 

22 

12 
 
8 

12 
 

11 

I – valor inicial; F – valor final 
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Tab. A8. Níveis plasmáticos inicial e final de triglicerídeos (mg/dl) de cada 
animal, por grupo. 

Animal Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 Grupo 6

1         I 
F 

70 
 

68 

47 
 

75 

49 
 

59 

34 

67 

69 
 

65 

52 
 

129 

2         I 
F 

49 
 

89 

27 
 

65 

48 
 

39 

27 

54 

47 
 

45 

57 
 

126 

3         I 
F 

69 
 

59 

43 
 

92 

41 
 

32 

óbito 

 

28 
 

31 

50 
 

149 

4         I 
F 

55 
 

52 

84 
 

193 

50 
 

61 

33 
 

36 

80 
 

77 

54 
 

87 

5         I 
F 

73 
 

55 

65 
 

100 

52 
 

38 

46 
 

99 

69 
 

70 

39 
 

59 

6         I 
F 

65 
 

65 

24 
 

44 

70 
 

81 

51 
 

102 

35 
 

38 

39 
 

54 

7         I 
F 

31 
 

30 

25 
 

62 

43 
 

201 

28 
 

48 

25 
 

32 

35 
 

131 

8         I 
F 

44 
 

130 

33 
 

41 

22 
 

142 

28 
 

50 

60 
 

66 

20 
 

63 

9         I 
F 

59 
 

69 

25 
 

47 

72 
 

164 

38 
 

41 

22 
 

28 

38 
 

60 

10       I 
F 

56 
 

161 

34 
 

52 

42 
 

63 

58 
 

108 

33 
 

39 

62 
 

56 

I – valor inicial; F – valor final 
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