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sem que ninguém possa compreender a obra divina de um 

extremo ao outro.” 
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RESUMO 

 

A dislipidemia, associada ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares, vem sendo 

considerada um importante problema de saúde pública nos últimos anos. O uso do cártamo 

(Carthamus tinctorius L.) como fitoterápico no tratamento dessas doenças tem sido 

largamente estudado. No presente estudo, foi avaliada a influência do óleo de cártamo sobre a 

dislipidemia e resistência à insulina e sua influência na hipertrofia ventricular esquerda (HVE) 

em camundongos com ausência para o gene que expressa o receptor de Lipoproteína de Baixa 

Densidade LDL (LDL r-/-). Machos com três meses de vida foram distribuídos em quatro 

grupos: grupo controle (C), animais que receberam dieta padrão; grupo CCA, animais que 

receberam dieta padrão e óleo de cártamo; grupo HL, animais que receberam dieta 

hiperlipídica e grupo HLCA, animais que receberam dieta hiperlipídica e óleo de cártamo. 

Depois de 15 dias, o óleo de cártamo preveniu a dislipidemia e diminuiu o progresso da HVE 

nos camundongos LDL r-/-. O tratamento com óleo de cártamo foi associado com a redução 

dos níveis séricos de triglicerídeos (TG) e Lipoproteína de Densidade Muito Baixa (VLDL) e, 

por outro lado, houve aumento de Lipoproteína de Alta Densidade (HDL). Os níveis de 

insulina, proteína C-reativa (PCR) e Índice de Homa (HOMA-IR) dos grupos tratados com 

dieta hiperlipídica mais óleo de cártamo foram reduzidos quando comparados com os animais 

que receberam dieta hiperlipídica, porém, os níveis de glicose não se alteraram. Portanto, 

conclui-se que o óleo de cártamo associado à dieta hiperlipídica atua na prevenção da 

dislipidemia e como consequência impede a resistência à insulina e desenvolvimento de HVE. 

 

Palavras-chave: Colesterol. Doenças Cardiovasculares. Fitoterápico. Glicose.  

 



ABSTRACT  

 

Dyslipidemia associated with the development of cardiovascular diseases has been considered 

a major public health issue in recent years. The use of safflower (Carthamus tinctorius L.) as 

an herbal medication for treating these diseases has been widely studied. In this study, the 

influence of safflower oil on dyslipidemia and resistance to insulin, as well as on left 

ventricular hypertrophy (LVH) was evaluated in mice with the absence of the Low-Density 

Lipoprotein receptor (LDL r-/-) gene. Three-month-old male mice were distributed into four 

groups: control group (C), in which the animals received standard diet; group CCA, in which 

the animals received standard diet and safflower oil; group HL, in which the animals received 

high-fat diet; and group HLCA, in which the animals received high-fat diet and safflower oil. 

After 15 days of treatment, the safflower oil prevented dyslipidemia and decreased the 

progression of LVH in LDL r-/- mice. The treatment with the safflower oil was associated 

with a decrease in the serum levels of triglycerides (TG) and Very Low-Density Lipoprotein 

(VLDL), and an increase in High-Density Lipoprotein (HDL). The levels of insulin, C-

reactive protein (CRP), and Homa's Index (HOMA-IR) of the groups treated with a high-fat 

diet and safflower oil decreased when compared to the animals that received high-fat diet. 

However, glucose levels remained the same. Therefore, the safflower oil associated with the 

high-fat diet acts on the prevention of dyslipidemia, consequently hindering the resistance to 

insulin and development of LVH. 

 

Keywords: Cholesterol. Cardiovascular diseases. Herbal medication. Glucose. 
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CAPÍTULO 1 

1 INTRODUÇÃO 

A principal causa de morte no mundo, nos últimos anos, tem sido as doenças 

cardiovasculares (DCV). Pesquisas mostram que 17,7 milhões de pessoas morreram por essas 

doenças no ano de 2015, o que representa cerca de 31% de todas as mortes no mundo 

(ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE, 2017). A dislipidemia caracterizada pelas 

alterações no metabolismo de gorduras e, consequentemente, das lipoproteínas tem 

contribuído significativamente na elevação desses dados.  Quando os níveis de lipoproteínas 

estão altos, tem-se um quadro de hiperlipidemia, porém, se esses níveis diminuem, tem-se, 

então, hipolipidemia. Ambas podem ter causas primárias, nas quais o desequilíbrio no perfil 

lipídico é de origem genética ou ser decorrente do estilo de vida inadequado como a má 

alimentação, ausência de exercício físico, tabagismo, etilismo e consumo de medicamentos 

(FALUDI et al., 2017).          

 A dislipidemia associada ao aumento de radicais livres e sua relação com a hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) está relacionada diretamente com os níveis plasmáticos de LDL 

(Lipoproteína de Baixa Densidade) e inversamente com a concentração de HDL (Lipoproteína 

de Alta Densidade) (MAHAN; ESCOTT-STUMP; RAYMOND, 2002). Além disso, com a 

produção elevada de ácidos graxos livres (AGL), há uma redução da sensibilidade à insulina 

no tecido muscular, havendo produção de interleucinas, fatores de crescimento e outras 

citocinas e, com isso, culminando na hipersinsulinemia (SANTOS, 2001), que são fatores 

hipertróficos cardíacos.          

 O consumo alimentar e a prática de exercício físico devem ser estratégias adotadas não 

somente como prevenção, mas também como tratamento nas dislipidemias e DCV. Ao serem 

contempladas ambas as formas de tratamento, caso o resultado ainda não seja favorável o 

suficiente, e dependendo do grau e classificação das dislipidemias, pode-se acrescentar o 

tratamento medicamentoso. Porém, o uso de estatinas pode causar efeitos colaterais como 

queixas musculoesqueléticas (BRUCKERT et al., 2005; COHEN et al., 2012) caracterizada 

por mialgia, miopatia, rabdomiólise e miosite necrotizante autoimune (ALFIREVIC et al., 

2014). Além disso, em decorrência do uso prolongado acaba por tornar o tratamento 

medicamentoso de custo elevado (SCHAEFER, 2002).      

 Dentre as estratégias para tratamento e prevenção das DCV, o combate às 

dislipidemias e hiperglicemia com o uso de fitoterápicos se encontra atualmente como foco de 
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debates na literatura científica. O cártamo é uma planta pertencente à família Asteraceae ou 

Compositae, que botanicamente é classificado como Carthamus tinctorius L. (PURDY et al., 

1959). Seu nome é comumente chamado de açafrão-bastardo, açafroa, açafrol, falso açafrão e 

cártamo; já em inglês designa-se safflower, safflor ou bastard saffrons (PINTÃO; SILVA, 

2008). O óleo é retirado das sementes cuja composição é predominantemente de ácidos 

graxos do tipo mono e poli-insaturados (SFA/PUFA) (90%), sendo composto, principalmente, 

pelo ácido oleico (20-30%) e ácido linoleico (55-88%), gorduras dos tipos ômega 9 e 6, 

respectivamente. Além disso, o óleo de cártamo é considerado fonte de α tocoferóis que 

possui ação antioxidante.         

 Diante do exposto, objetivou-se, neste estudo, avaliar o efeito do óleo de cártamo 

sobre a dislipidemia e resistência à insulina e sua influência na HVE de camundongos com 

ausência de receptor para LDL (LDL r-/-).  
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Dislipidemias  

2.1.1  Metabolismo lipídico  

Os lipídeos estão agrupados de acordo com sua solubilidade, são insolúveis em água e 

solúveis em solventes orgânicos como éter, clorofórmio, hexano e metanol (CHEMIN; 

MURA, 2007). São importantes, em razão de sua presença em todos os tecidos, assim, atuam 

como hormônio ou precursor hormonal, servindo como reserva de energia, participando 

estruturalmente e funcionalmente das biomembranas, atuando como isolante na condução 

nervosa e prevenindo perda de calor (MOTTA, 2009). Do ponto de vista biológico os mais 

relevantes são os fosfolipídeos que formam a estrutura básica das membranas celulares; o 

colesterol que age como precursor dos hormônios esteroides, dos ácidos biliares e da vitamina 

D; os triglicerídeos (TG) os quais constituem uma das formas de armazenamento energético 

mais importante do organismo; e os ácidos graxos livres (AGL) (COLLEONE, 2002).  

As frações lipídicas oriundas da dieta que foram absorvidas são insolúveis em água e o 

sangue se encontra em meio aquoso, com isso, o transporte destes é realizado por meio das 

lipoproteínas que são partículas formadas por lipídeos e proteínas as quais possuem um 

núcleo hidrofóbico e são envolvidas por uma camada de fosfolipídios. As lipoproteínas são 

representadas pelos quilomícrons (Qm), Lipoproteína de Densidade Muito Baixa (VLDL), 

Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL), Lipoproteína de Baixa Densidade (HDL), 

Lipoproteína de Densidade Intermediária (IDL) e Lipoproteína a (Lpa) (SANTOS et al., 

2015).  As lipases pancreáticas hidrolisam os TG em AGL, mono e diglicerídeos, após o 

processo de ingestão do alimento.         

 No intestino, os sais biliares irão fazer o processo de emulsificação desses lipídeos, 

formando as micelas, facilitando a sua movimentação, por meio da borda em escova dos 

enterócitos. Após a absorção pelas células intestinais, os lipídeos serão utilizados para a 

produção de Qm, os quais serão secretados na linfa, atingindo a circulação e sofrendo 

hidrólise pela enzima lipase lipoproteica (LPL). Logo depois desse processo, os AG são 

capturados por células musculares e adipócitos e os remanescentes de Qm são capturados pelo 

fígado, onde são utilizados na formação de VLDL (ALTMANN et al., 2004). O fígado realiza 

a montagem e secreção de partículas de VLDL as quais são liberadas na circulação periférica. 

Com isso, os TG das VLDL são hidrolisados pela LPL na circulação e, então, os AG 
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liberados são redistribuídos para os tecidos, onde poderão ser acondicionados no tecido 

adiposo ou utilizados no músculo esquelético. Uma porção das partículas de VLDL origina as 

partículas de IDL que são removidas do plasma e, por meio da ação da lipase hepática haverá, 

então, formação de LDL. Poderá haver durante o processo de hidrólise, também, troca lipídica 

entre a VLDL com HDL e LDL, por intermédio da proteína de transferência de ésteres de 

colesterol (CEPT, do inglês cholesteryl ester transfer protein) (TALL, 2007).   

 As células hepáticas fazem a captura de LDL pelos receptores de LDL (LDL r-/-) os 

quais são expressos nos hepatócitos e são responsáveis pelo nível de colesterol sanguíneo. A 

enzima 3-hidroxi-3methyl-glutaril-CoA redutase (HMG-CoA redutase) é responsável pela 

síntese intracelular de colesterol hepático, e em ocasiões de queda desse conteúdo de 

colesterol, pode ocorrer aumento na expressão de LDL r-/- nos hepatócitos e, 

consequentemente, maior captura de LDL, IDL e VLDL circulantes por essas células 

(STEINBERG; WITZTUM, 2009). Por fim, ocorre esterificação do colesterol livre da HDL 

pela lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT) a qual proporciona estabilização e seu 

transporte do plasma até o fígado, sendo esse processo chamado de transporte reverso do 

colesterol (GARCIA; OLIVEIRA, 1992) (FIGURA 1).   

   

Figura 1 - Representação do ciclo de transporte de lipídeos no plasma. 

 
Fonte: Faludi et al. (2017). 

2.1.2 Tipos de dislipidemias  

As dislipidemias são alterações metabólicas no metabolismo de lipídeos que causam 

repercussão nos níveis séricos de lipoproteínas como HLD, LDL, VLDL, TG, IDL, Lpa 

(MANCINI, 2015). Considerando a sua etiologia, a classificação das dislipidemias se dá de 
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forma primária quando é consequência de uma variação genética, ou secundária, quando é 

ocasionada, em razão de outros fatores como patologias, uso de medicamentos e estilo de vida 

inadequado como sedentarismo, maus hábitos alimentares, tabagismo e etilismo (BARBOSA; 

GOMES; PALMA, 2017).          

 De acordo com a etiologia, existe a classificação das dislipidemias em primária e 

secundária. As primárias decorrem de alterações genéticas com alterações no metabolismo de 

LDL, HDL e TG (MARTINEZ, 2003; NAKANDAKARE, 2011). Geneticamente, são 

classificadas em dislipidemias do tipo monogênicas, ocasionadas por apenas um gene, e 

poligênicas, ocasionadas pela relação de diversas mutações e polimorfismos que se 

estivessem separados não provocariam a patologia (MARTINEZ, 2003).  Na Tabela 1, 

encontram-se os valores referenciais para o diagnóstico de dislipidemia nos indivíduos com 

idade acima de 20 anos para ambos os sexos: feminino e masculino.  

 

Tabela 1 - Valores referenciais para o diagnóstico de dislipidemia em indivíduos acima de 20 

anos. 

Lipídeos Com jejum (mg/dL) Sem jejum (mg/dL) Categoria 

Colesterol total < 190 < 190 Desejável 

HDL-c > 40 > 40 Desejável 

Triglicerídeos < 150 < 175 Desejável 

LDL-c < 130 

< 100 

< 70 

< 50 

< 130 

< 100 

< 70 

< 50 

Baixo 

Intermediário 

Alto 

Muito alto 

Não HDL-c < 160 

< 130 

< 100 

< 80 

< 160 

< 130 

< 100 

< 80 

Baixo 

Intermediário 

Alto 

Muito alto 

Fonte: Adaptado da Atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose 

(FALUDI, 2017).  

  

A classificação laboratorial se dá de quatro tipos (SANTOS, 2001; SPOSITO et al., 

2007): - hipercolesterolemia isolada: aumento do colesterol total isoladamente, em geral, 

representada pela elevação do LDL-c; - hipertrigliceridemia isolada: elevação isolada dos TG, 

normalmente representada pelo aumento da quantidade das partículas ricas em TG como 

VLDL, IDL e Qm; - hiperlipidemia mista: valores elevados de LDL-c e de TG; - HDL-c 

baixo: isoladamente ou em combinação com elevação de LDL-c ou TG.   
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A dislipidemia é um dos principais causadores de DCV e suas alterações no 

metabolismo lipídico pode perpetuar sobre as concentrações das lipoproteínas e de seus 

componentes presentes na corrente sanguínea, porém, a hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

obesidade, diabetes mellitus (DM) e aterosclerose são também fatores que propiciam o 

desenvolvimento de DCV (CARVALHO et al., 2007). Com isso, o desenvolvimento de HVE 

se deve ao estresse oxidativo que é induzido pela dislipidemia tendo a capacidade de alterar a 

funcionalidade e a expressão de canais de potássio sensíveis ao ATP (KATP) no miocárdio, 

proporcionando a hipertrofia cardíaca (SATO et al., 2004).  

O tratamento das dislipidemias deve iniciar com mudanças no estilo de vida do 

individuo e compreende, principalmente, hábitos alimentares saudáveis, redução e 

manutenção do peso corporal, exercício físico regular, combate ao tabagismo e etilismo 

(FALUDI et al., 2017). Porém, quando esses objetivos não são atingidos, deve-se estudar o 

início do tratamento medicamentoso, dependendo das necessidades e com manutenção da 

dietoterapia, proporcionando um plano alimentar diversificado e, ao mesmo tempo, agradável 

e prático ao paciente (FALUDI et al., 2017; STONE et al., 2014; XAVIER et al., 2013).  

2.2 Estatinas   

O metabolismo do colesterol ocorre pela ação de algumas enzimas e este pode ser 

convertido a ácidos e sais biliares pela ação da enzima 7α-hidroxilase. Grande parte dos sais 

biliares são compostos por ácido cólico e podem ser conjugados à moléculas de glicina e 

taurina. Estas, por sua vez, são sintetizadas no fígado, armazenadas na bexiga e liberadas no 

intestino delgado para realizar o processo de emulsificação dos lipídeos da dieta e vitaminas 

lipossolúveis como A, D, E e K, promovendo, assim, a absorção desses compostos na mucosa 

intestinal. Há, então, uma reabsorção dos sais biliares pela circulação entero-hepática e estes 

retornam ao fígado para exercer o controle de feedback negativo sobre a enzima 7α-

hidroxilase e fazer a regulação do metabolismo de colesterol (CHAU; CHEN; WANG, 2004).

  A redução de colesterol no plasma é acompanhada pela queda de LDL e, apesar desse 

mecanismo auxiliar de forma natural nesse processo, as estatinas também possuem o papel 

hipocolesterolêmico. Estas irão aumentar os LDL r-/-, onde o LDL se fixará no tecido 

hepático, ocorrendo remoção das partículas com apolipoproteína B (Apo B) pelo processo de 

endocitose. O LDL plasmático será reduzido pela ação dos LDL r-/- hepático e, por esse 

motivo, os inibidores de HMG-CoA redutase possuem ação, tanto da diminuição da 

biossíntese de colesterol quanto aumento de LDL r-/- hepático, aumentando a remoção de 
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IDL e LDL circulantes (CAMPO; CARVALHO, 2007). Além disso, as estatinas podem 

reduzir os TG e elevar as taxas de HDL-c (BAIGENT et al., 2010). 

Sobre a terapêutica medicamentosa, os inibidores da HMG-CoA redutase são a classe 

de medicamentos mais efetiva no tratamento de redução dos níveis lipídicos. Porém, alguns 

efeitos colaterais musculares são observados como mialgia, rabdomiólise, dor, sensibilidade, 

rigidez, câimbras, fraqueza, fadiga, (ACCIOLY et al., 2016; JOY; HEGELE, 2009), redução 

da força muscular em idosos (KRISHNAN; THOMPSON, 2010) tanto local como 

generalizada. Além disso, há relatos na literatura de que as estatinas interferem no 

comprometimento hepático e renal, hipotireoidismo, diabetes e polineuropatia (THOMPSON; 

CLARKSON; KARAS, 2003). Com isso, se faz necessária a busca por alternativas que 

podem ser capazes de melhorar o perfil lipídico e, consequentemente, reduzir a probabilidade 

de desencadear efeitos colaterais.    

2.3 Resistência à insulina  

Com o aumento da glicose sanguínea, ocorre uma hiperinsulinemia compensatória e, 

posteriormente, sensibilidade à insulina que, se sustentada, contribui para a instalação de 

resistência à insulina. Com o tempo, o indivíduo passa a apresentar deficiência na secreção de 

insulina, em função da exaustão da capacidade secretora das células β, o que culmina na sua 

incapacidade de manutenção das concentrações glicêmicas normais no período pós-prandial. 

A essa fase de intolerância glicolítica segue-se a hiperglicemia de jejum e a consequente 

instalação do quadro clínico de diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) (LOPES, 2005; 

McLELLAN et al., 2007).          

 A resistência à insulina refere-se à diminuição da ação da insulina endógena em seus 

tecidos-alvos, particularmente os músculos, fígado e tecido adiposo, seja por deficiência no 

receptor de insulina ou por um defeito em algum mecanismo pós-receptor durante sua 

utilização (WALKER, 1995). A diminuição da sensibilidade à insulina é acompanhada de um 

aumento da liberação dos hormônios contrarregulatórios da insulina (glucagon, adrenalina e 

cortisol), alterando o metabolismo lipídico e glicídico por meio do aumento da 

gliconeogênese, glicogenólise e lipólise (CORNIER et al., 2008; SINGH et al., 2009). Além 

da associação com o DM2, dislipidemias e aterosclerose, a resistência à insulina também 

possui correlação com a hipertensão arterial, componente da síndrome metabólica (SM). Ao 

estimular a via do fosfatidilinositol-3-quinase (PI3K), a insulina, além de permitir a captação 

de glicose pelos tecidos alvo, regula a produção endotelial de óxido nítrico (NO) o qual possui 
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efeito vasodilatador. Uma disfunção sistêmica dessa via provoca defeito tanto na captação de 

glicose quanto na vasodilatação dependente do endotélio mediada por insulina, o que 

contribui para o aumento da pressão arterial (POZZAN et al., 2004).    

2.4 Hipertrofia Ventricular Esquerda 

A hipertrofia é caracterizada pelo espessamento das paredes das câmaras do coração, 

em razão do aumento do tamanho dos cardiomiócitos (ANVERSA; RICCI; OLIVETTI, 1986; 

COOPER, 1987). A hipertrofia cardíaca pode ser fisiológica a qual ocorre, naturalmente, 

durante o crescimento do indivíduo, durante a gestação e em resposta ao exercício físico 

(MATOS-SOUZA; FRANCHINI; NADRUZ JUNIOR, 2008), e patológica, resultante de 

muitos estímulos (GRADMAN; ALFAYOUMI, 2006).      

 A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é considerada hipertrofia do tipo patológica, 

a qual pode gerar estímulos biomecânicos e neuro-humorais. É caracterizada por 

modificações na estrutura, função e metabolismo do coração, as quais incluem aumento no 

volume dos cardiomiócitos, aumento na extensão da parede das artérias coronárias, rarefação 

dos capilares, fibrose extracelular, mudanças no metabolismo energético, manuseio do cálcio 

dentro das células e contratilidade e relaxamento do miocárdio (ISOYAMA, 1998; OPIE et 

al., 2006).            

 No interior da célula, haverá um estímulo hipertrófico no cardiomiócito e esse 

estímulo será traduzido como alterações bioquímicas que levam à ativação de mensageiros 

(citosólicos e nucleares) que irão agir no núcleo celular, regulando a transcrição e 

determinarão a expressão do gene que induz a HVE. Os cardiomiócitos podem aumentar de 

tamanho, por meio da inclusão de sarcômeros em série ou paralelo, promovendo o aumento 

da célula em comprimento ou diâmetro (KEMPF; WOLLERT, 2004) (FIGURA 2) 

ocasionando a hipertrofia concêntrica (aumento da espessura relativa da parede ventricular e 

da massa cardíaca); excêntrica (aumento da massa cardíaca com elevação do volume da 

cavidade ventricular) ou o remodelamento concêntrico (aumento da espessura relativa da 

parede ventricular, porém, com massa cardíaca normal) (VERDECCHIA et al., 2007).  
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Figura 2 - Hipertrofia ventricular esquerda (HVE). 

 
Fonte: Angomed (2018).  

 

A HVE pode ser induzida por vários fatores, principalmente pelos hemodinâmicos e 

neuro-humorais. Os fatores hemodinâmicos incluem o aumento da demanda metabólica e a 

sobrecarga que pode ser tanto fisiológica como patológica a qual irá gerar uma adaptação 

adequada às novas exigências. Já os neuro-humorais incluem as catecolaminas, angiotensina 

II, insulina, estresse oxidativo, hipercolesterolemia, citocinas e fatores de crescimento que são 

induzidos pela inflamação (GARCIA; INCERPI, 2008).  

A dislipidemia é um dos principais agentes de DCV, sendo assim, a 

hipercolesterolemia é um fator que interfere no funcionamento e na expressão dos KATP no 

miocárdio, gerando a hipertrofia cardíaca (LEE et al., 2004). Porém, também existem outros 

fatores que desencadeiam as DCV como HAS, obesidade, DM e a aterosclerose (PICININ; 

LOPES, 2017).  

Com isso, a prevenção da dislipidemia deve ser tão logo preconizada, já que sua 

ocorrência pode levar ao desenvolvimento de várias patologias, inclusive a HVE, a qual pode, 

por conseguinte, desencadear doença arterial coronariana (DAC), acidente vascular cerebral 

(AVC), insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e isquemia cerebral transitória (SAMESINA; 

AMODEO, 2001).   

2.5 Cártamo (Carthamus tinctorius L.)  

O cártamo faz parte da família das Asteraceae ou Compositae que, na botânica, é 

classificada como Carthamus tinctorius L. e suas espécies são agrupadas de acordo com os 

cromossomos pares. Açafrão-bastardo é seu nome comum, mas pode também ser encontrado 
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na literatura como açafroa, açafrol, falso açafrão, e cártamo; em inglês denomina-se safflower 

(LIU et al., 2016). Morfologicamente é composto por flores amarelas, laranjas, vermelhas ou 

brancas, a planta é espinhosa e as sementes lembram um pequeno girassol (FIGURA 3). A 

palavra tinctorius significa “para tingir” em inglês visto que as suas flores foram e continuam 

sendo usadas como corantes na comida e na indústria de vestiário, porém, atualmente o 

objetivo principal de seu uso é como oleaginosa (WRIGLEY et al., 2016).  

A semente de cártamo é composta por casca e núcleo cujo teor de óleo se encontra 

principalmente em seu interior sendo 72 a 78% de ácido linoleico e 15 a 20% de ácido oleico, 

gorduras do tipo ômega 6 e 9, respectivamente; além de outros ácidos graxos como palmítico 

e esteárico (1,5 a 6) e pequena quantidade de ácido linolênico (< 0,2%) o óleo de cártamo 

apresenta também uma boa quantidade de α-tocoferois. Além disso, a semente pode 

apresentar de 14 a 23% de proteína e 11 a 34% de fibra variando de acordo com o 

espessamento da casca (ASGARPANAH; KAZEMIVASH, 2013).    

 O óleo de cártamo por conter propriedades antioxidantes, pode atuar no metabolismo 

das gorduras auxiliando no controle de peso, isto porque seus componentes são capazes de 

inibir a atividade da enzima lipase lipoproteica (LPL) (COX et al., 1995) a qual tem como 

papel realizar a transferência das gorduras presentes na corrente sanguínea e levá-las até o 

interior das células adiposas. Se a atividade dessa enzima for intensa, maior será a quantidade 

de gordura armazenada dentro das células adiposas; com isso, se o óleo de cártamo pode 

inibir a ação dessa enzima, o organismo acaba por utilizar os seus próprios estoques de 

gordura como fonte de energia, levando assim ao estado de lipólise (SABITHA et al., 2009). 

Além do mais, o óleo de cártamo tem a capacidade de regularizar os níveis lipídico e 

insulínico e melhora da imunidade, tendo por consequência, definição muscular aumentada, 

proteção antioxidante e reforço na produção endógena de moléculas anti-inflamatórias (LE-

LE et al., 2016).  

Figura 3 - Flor e folhas de Carthamus tinctorius L. 

 

Fonte: Wrigley et al. (2016). 
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2.6 Camundongos knockout para o LDL r-/- 

Quando o genoma é alterado pelo recebimento de um gene de outra espécie tem-se um 

animal transgênico. Esse tipo de tecnologia permite inserir proteína exógena nos 

camundongos, modelo animal mais utilizado, em decorrência do custo ser baixo, grande poder 

de fertilização, amadurecimento rápido e curto período de gestação (SHULDINER, 1996). No 

momento em que há interrupção do gene in vitro, tem--se animais knockout, os quais podem 

ser obtidos por mutação, deleção ou inserção de um fragmento de Ácido desoxirribonuclueico 

(DNA), o que vai interferir na fase de leitura e, obtendo como resultado uma proteína 

disfuncional. Haverá inserção do gene mutante no vetor e introdução em células tronco 

embrionárias em cultura por microinjeção, transfecção ou eletroporação (WATSON et al., 

1992). Com isso, as células recombinantes serão selecionadas e injetadas em um blastocisto, o 

qual é introduzido em uma fêmea e algumas das células do filhote possuirão o gene mutante. 

Por fim, o resultado do cruzamento de camundongos heterozigotos serão animais 

homozigotos com 25% de frequência, com duas cópias do gene mutadas, ou seja, com 

expressão nula da proteína (MAJZOUB; MUGLIA, 1996) que manifestaria o receptor de 

LDL nas células.           

 Os animais homozigotos herdarão dois alelos mutados, os LDL r-/- não terão 

funcionalidade e, consequentemente, os camundongos serão portadores de 

hipercolesterolemia do tipo grave. São cinco as classes de mutações do gene: classe I 

(mutação que irá afetar a região promotora do gene ou a região codificante, resultando na 

ausência total de síntese de LDL r-/- ou na síntese de um receptor não funcional); classe 2 

(defeito na pós-tradução ou falha no transporte de LDL r-/- do retículo endoplasmático para o 

complexo de Golgi, expressando menos na superfície celular); classe III (a molécula de LDL 

não se liga corretamente ao LDL r-/- na superfície da célula); classe IV (o LDL r-/- se liga 

normalmente a molécula de LDL, mas esta não é internalizada por endocitose); e classe V (o 

LDL r-/- não é reciclado de volta para a superfície da célula) (HOBBS; BROWN; 

GOLDSTEIN, 1992; HOBBS et al., 1990).        

 O LDL r-/- é uma glicoproteína que tem como função regular a absorção de 

lipoproteínas que fornecem colesterol necessário para a síntese de membranas celulares e 

formação de ácidos biliares e esteroides. São encontrados na maioria das células com núcleo, 

principalmente nos hepatócitos presentes no fígado. O LDL r-/- é produzido no retículo 

sarcoplasmático e complexo de Golgi e migra para a superfície da célula onde são ligados a 
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proteínas que se invaginam na membrana e se dissociam formando endossomo (ISHIBASHI 

et al., 1993; MARKS; MARKS; SMITH, 1998).  

O receptor vai se ligar a molécula de LDL e vai transportá-la até o interior do 

endossomo, e lá as lipoproteínas vão se dissociar dos seus receptores e haverá então digestão 

do LDL por enzimas, permitindo o uso do colesterol pela célula. Se houver excesso de 

colesterol na célula, há uma diminuição da síntese de HMG-CoA redutase (GENT; 

BRAAKMAN, 2004) que é responsável por produzir colesterol e LDL r-/-. A absorção de 

LDL contribui para a redução de lipoproteínas e colesterol que circulam na corrente 

sanguínea, com isso, o LDL r-/- é tido como um mediador na remoção de LDL do plasma 

(JAX MICE & SERVICES, 2018).  

Porém, nos camundongos nocauteados, como não há expressão de proteína que 

codifica o gene para a produção de receptores de LDL, esses animais se encontram com níveis 

de colesterol e suas frações (LDL, HDL, VLDL, TG) fora dos parâmetros normais, tornando-

os modelo de estudo para dislipidemia. 
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Óleo de Cártamo (Carthamus tinctorius L.): Protetor 

Cardíaco em Camundongos Dislipidêmicos 

C. tinctorius: protetor cardíaco 

RESUMO 

A regulação do metabolismo lipídico, por meio do consumo de fitoterápicos, é uma estratégia interessante para 

reduzir o risco de doenças cardiovasculares. Neste estudo nós verificamos a influência do óleo de cártamo 

(Carthamus tinctorius L.) sobre a dislipidemia, hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e resistência à insulina de 

camundongos knockout para receptor de LDL (LDL r-/-). Machos com três meses de vida foram distribuídos em 

quatro grupos: Grupo com dieta padrão; Grupo com dieta padrão e 2mg/kg de peso de óleo de cártamo; Grupo 

com dieta hiperlipídica; Grupo com dieta hiperlipídica e 2mg/kg de peso de óleo de cártamo. Depois de 15 dias, 

o óleo de cártamo preveniu a dislipidemia e diminuiu o progresso da HVE nos camundongos LDL r-/-. O 

tratamento com óleo de cártamo foi associado à redução dos níveis séricos de triglicerídeos e lipoproteína de 

densidade muito baixa (VLDL) e, por outro lado, houve aumento de lipoproteína de alta densidade (HDL). Os 

níveis de insulina, proteína C-reativa e índice Homa dos grupos tratados com dieta hiperlipídica mais óleo de 

cártamo foram reduzidos quando comparados com os animais que receberam dieta hiperlipídica, porém, os 

níveis de glicose não se alteraram. Os resultados permitem concluir que o óleo de cártamo associado à dieta 

hiperlipídica atua na prevenção da dislipidemia e, como consequência, impede a resistência à insulina e o 

desenvolvimento de HVE.   

Palavras-chave: Colesterol. Doenças Cardiovasculares. Fitoterápico. Glicose. Hipertrofia 

ventricular esquerda.  

 

INTRODUÇÃO  

No ano de 2015, estima-se que 17,7 milhões de pessoas morreram por doenças 
cardiovasculares, representando 31% de todas as mortes em nível global. Desses óbitos, 

estima-se que 7,4 milhões ocorreram, em decorrência de doenças cardiovasculares e 6,7 

milhões em razão de acidentes vasculares cerebrais (AVCs) (1). Um dos principais fatores 

para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares é a dislipidemia, que é caracterizada 

pelo aumento plasmático de triglicerídeos (TG), colesterol total (CT), lipoproteína de baixa 

densidade (LDL) e/ou diminuição de lipoproteína de alta densidade (HDL) (2). No entanto, 

existem ainda outros fatores tais como hipertensão arterial sistêmica (HAS), obesidade, 

diabetes mellitus (DM) e aterosclerose (3).        

 A dislipidemia associada ao aumento de radicais livres e sua relação com a hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) está relacionada diretamente com os níveis plasmáticos de LDL 

(Lipoproteína de Baixa Densidade) e inversamente com a concentração de HDL (Lipoproteína 

de Alta Densidade) (4- MAHAN; SCOTT-STUMP, 2002). Além disso, com a produção 

elevada de ácidos graxos livres (AGL), há uma redução da sensibilidade à insulina no tecido 

muscular, havendo produção de interleucinas, fatores de crescimento e outras citocinas e, com 

isso, culminando na hipersinsulinemia (SANTOS et al., 2001), que são fatores hipertróficos 

cardíacos.           

 A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) pode ser desencadeada por alterações nos 

parâmetros sanguíneos das frações lipídicas e insulina. A dislipidemia resulta em alterações 

morfológicas, disfunção e, até mesmo, insuficiência cardíaca (5-6). Já a concentração de 

insulina atua indiretamente pelo aumento da expressão de RNAm, dos receptores AT2 (7) e 

ativação do sistema nervoso simpático (8). A HVE tem como principais características as 
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mudanças na estrutura, no funcionamento e metabolismo do coração, que engloba o aumento 

dos cardiomiócitos, espessura das artérias coronarianas, rarefação da microcirculação do 

coração e fibrose extracelular (9). Os fatores que induzem o desenvolvimento de HVE são 

divididos em hemodinâmicos e neuro-humorais. Os hemodinâmicos incluem o aumento da 

necessidade metabólica e a sobrecarga de pressão e volume; já os neuro-humorais incluem as 

catecolaminas e sistema nervoso simpático, angiotensina II, insulina, estresse oxidativo e 

hipercolesterolemia (10).        

 Dentre as estratégias para tratamento e prevenção das DCV, o combate às 

dislipidemias e hiperglicemia com o uso de fitoterápicos se encontra como foco de debates na 

literatura científica. O cártamo (Carthamus tinctorius L.) pertence à família Asteraceae ou 

Compositae foi originado da Ásia e introduzido no sul do Brasil, na década de 90, como 

planta ornamental (11-12). É uma planta oleaginosa anual, rústica e possui várias finalidades 

como culinária, farmacêutica, forrageira e biodiesel (13-14). Por possuir um ciclo de cultivo 

próximo de 140 dias, o cártamo pode ser cultivado no Brasil o ano todo, sobretudo no sul do 

país pela característica de ser resistente às baixas temperaturas, tornando-se uma alternativa 

de cultivo de flores propagadas por sementes (15-16). O óleo extraído dessa planta contém 

antioxidantes e anti-inflamatórios o qual atua na atividade da enzima lipase lipoproteica 

(LPL) que é uma enzima da família de lipases com função conhecida de hidrolisar moléculas 

de triglicérideos presentes nas lipoproteínas, aumentando os níveis plasmáticos de HDL, bem 

como diminuindo os níveis de LDL e TG (17).      

 Portanto, objetivou-se com este estudo avaliar o efeito do óleo de cártamo sobre a 

dislipidemia e resistência à insulina e sua influência na HVE em camundongos com ausência 

de receptor para LDL (LDL r-/-).  

MATERIAIS E MÉTODOS 

Protocolo animal  

Os experimentos foram realizados em camundongos machos com 3 meses de idade, 

homozigotos para o gene do receptor de LDL (LDL r-/-) pesando 25±3 g, divididos em quatro 

grupos com dez animais cada. Os animais foram mantidos em ambiente de temperatura 

controlada (25 ± 1ºC) com ciclo claro e escuro (12 horas). Os camundongos foram divididos 

em grupos de 10 animais cada: Grupo C, receberam dieta padrão (Nuvital®); Grupo HL, 

receberam dieta hiperlipídica (20% de gordura total, 1,25% de colesterol e 0,5% de ácido 

cólico); Grupo CCA, receberam dieta padrão e o óleo de cártamo por gavagem na dose 2g/kg 

de peso (óleo de cártamo Copra®); Grupo HLCA, receberam dieta hiperlipídica e óleo de 

cártamo na dose 2g/kg de peso. Todos os animais receberam água e ração ad libitum.  

 Os procedimentos experimentais foram realizados de acordo com as diretrizes 

estabelecidas pelo Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal (CONCEA) e 

foram aprovados pelo Comitê de Ética em Animais da Universidade José do Rosário Vellano 

(UNIFENAS, Alfenas, MG, Brasil), (nº 05A/2011).      

 Após 15 dias de experimentação, os camundongos permaneceram em jejum por 12 

horas e, posteriormente, foram anestesiados utilizando-se xilazina (Bayer AS®) e cetamina 

(Parke-Davis®), nas concentrações de 6 e 40 mg/Kg, respectivamente. Foi realizada a retirada 

da amostra de sangue por punção retro-orbital do plexo venoso para análise sérica de glicose, 

insulina e CT e suas frações LDL, VLDL, HDL e TG. O coração foi removido e o ventrículo 

esquerdo (VE) foi isolado para determinar a presença de HVE, através da relação do peso do 
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VE (mg)/peso corporal (g). Na sequência os VE foram fixados por 24 horas em formaldeído a 

10%, para determinação do diâmetro dos cardiomiócitos e da deposição de colágeno. 

Análise sérica  

As amostras de sangue passaram por centrifugação para obtenção do soro (3.000 rpm 

por 10 minutos). O nível sérico de glicose foi medido pelo método enzimático colorimétrico. 

O nível sérico de insulina foi determinado usando um kit comercial específico de ELISA 

(DAKO Ltda, High Wycombe, Bucks, Reino Unido). O índice Homa (Homa-ir) foi calculado 

pela fórmula: {Homa-ir = [insulinemia rápida (mU/ L) x glicemia rápida (mmol / L)] / 22,5} 

para determinar a resistência à insulina. Ensaios enzimáticos foram usados para medir TG, CT 

e HDL, assim como descrito por Hedrick et al (18). O nível de proteína C-reativa (PCR) foi 

calculado por turbidimetria e fotometria (Humastar 300®) e os resultados foram expressos em 

mg/dL. O nível de LDL foi determinado de acordo com a fórmula (19): LDL (mg/dL) = TC – 

HDL - TG/5.0; e o valor de VLDL foi calculado segundo a fórmula VLDL (mg/dL) = TG/5.0 

(20).  

 

Análise morfométrica e histológica 

Para as análises morfométricas do diâmetro dos cardiomiócitos e da deposição de 

colágeno, cortes de 4 µm de largura do VE embebidos em parafina foram corados com 

hematoxilina-eosina e picrosirius red, respectivamente. Fotomicrografias foram tiradas do 

mesmo ponto pré-fixado de secções transversais de VE de cada camundongo, usando uma 

câmera digital acoplada ao Leica IM50. O diâmetro dos cardiomiócitos foi medido de 8 a 12 

células em cada secção por animal (21). Secções coradas com picrosirius red foram 

submetidas a uma luz polarizada e cada fotomicrografia foi analisada pela imagem LGMC 

(22) e as áreas coradas em vermelho foram selecionadas para determinar a porcentagem do 

depósito de colágeno no tecido cardíaco (23).  

 

 Análise estatística  

Os dados foram expressos como média ± erro padrão da média (EPM). A análise de 

variância (ANOVA) foi seguida do teste de Tukey, para comparação das médias entre os 

diferentes grupos. As diferenças foram consideradas significativas para o valor de p<0,05.  

 

RESULTADOS 

Na Tabela 1, mostra-se que os camundongos do grupo HL apresentaram níveis séricos 

elevados de CT, LDL, VLDL e TG e reduzidos de HDL com relação aos camundongos do 

grupo C. O tratamento com óleo de cártamo no grupo HLCA preveniu o aumento nos níveis 

séricos de TG e VLDL e a redução nos níveis séricos de HDL observados nos animais do 

grupo HL.  

 

 

 

 

 

 



35 

 

Tabela 1: Níveis séricos de colesterol total (CT), colesterol LDL (LDLc), colesterol VLDL (VLDLc), colesterol 

HDL (HDLc), triglicérides (TG), glicose, insulina, índice HOMA (Homa-ir) e proteína C-reativa (PCR).  

Grupos C CCA HL HLCA 

CT (mg/dL) 25319 25210c,d 61212a,b,d 57910a,b 

LDLc (mg/dL) 16510 1684c,d 53119a,b,d 47712a,b 

VLDLc (mg/dL) 273 253c 574a,b,d 392c 

HDLc (mg/dL) 613 599c 231a,b,d 634c 

TG (mg/dL) 1335 1263c,d  2869a,b,d 1856a,b,c 

Glicose (mmol/L) 5.60.2 5.40.1 5.80.3 5.50.1 

Insulina (mU/mL) 2.80.2 2.50,2c,d 6.10.8a,b,d 4.30.3a,b,c 

Homa-ir 0.70.06 0,60.05c,d 1.60.08a,b,d 1.00.14a,b,c 

Proteína C-reativa (mg/dL) 60,4 4.80.6c,d 14.80.8a,b,d 8,71a,b,c 

Valores são expressos como média ± EPM. Diferentes letras indicam diferença significativa entre os grupos (p<0,05 – Teste 

de Tukey). C – dieta padrão; CCA - dieta padrão e óleo de cártamo; HL - dieta hiperlipídica; HLCA - dieta hiperlipídica e 

óleo de cártamo. P<0.05 vs C; b P<0.05 vs CCA; c P<0.05 vs HL; d P<0.05 vs HLCA. 

Os níveis de insulina e Homa-ir dos grupos tratados com dieta hiperlipídica, bem 

como os níveis séricos de PCR, tiveram aumento quando comparados com os animais que 

receberam dieta padrão, indicando a presença de resistência à insulina e inflamação cardíaca, 

respectivamente. O óleo de cártamo preveniu parcialmente essa resistência (HLCA versus 

HL). Os níveis séricos de glicose não apresentaram diferenças. 

Os resultados (Tabela 2 e Figura 1) demonstraram aumento (38,7%) da proporção do 

peso ventricular esquerdo (mg)/ peso do animal (g), ou seja, HVE (grupo HL versus demais 

grupos). Isso ocorreu em consequência do aumento do diâmetro dos cardiomiócitos e depósito 

de colágeno no miocárdio ventricular esquerdo. O óleo de cártamo preveniu totalmente essa 

HVE, atuando tanto no diâmetro dos cardiomiócitos quanto no depósito de colágeno, 

respectivamente (HLCA versus HL).  

 

Tabela 2: Efeitos do óleo de cártamo sobre os parâmetros morfométricos do coração de camundongos LDL r-/-.  

Grupos C CCA HL HLCA 

Diâmetro dos 

cardiomiócitos (μm) 

18±0,8 19±0.8c 24±0,6a,b,d 20±0.2c 

Colágeno (%) 4.8±0.2 4.7±0.6c,d 11.2±0.8a,b,d 6.9±0.8c 

VE peso (mg)/peso 

corporal (g) 

3.1±0.19 3.2±0.11c 4.3±0.12a,b,d 3.5±0.44c 

Valores são expressos como média ± EPM. Diferentes letras indicam diferença significativa entre os grupos (p<0,05 – Teste 

de Tukey). C – dieta padrão; CCA - dieta padrão e óleo de cártamo; HL - dieta hiperlipídica; HLCA - dieta hiperlipídica e 

óleo de cártamo. P<0.05 vs C; b P<0.05 vs CCA; c P<0.05 vs HL; d P<0.05 vs HLCA. 

 

Com relação aos parâmetros séricos e morfométricos entre os grupos C e CCA não 

foram observadas alterações.  
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Figura 1. A – Fotomicrografia corada com hematoxilina/eosina representativa do ventrículo esquerdo mostrando 

o diâmetro dos cardiomiócitos. B – Fotomicrografia corada com picrosirius red mostrando a distribuição do 

colágeno intersticial (marcado em vermelho pela mancha) no miocárdio ventricular esquerdo dos camundongos. 

C – dieta padrão; CCA - dieta padrão e óleo de cártamo; HL - dieta hiperlipídica; HLCA - dieta hiperlipídica e 

óleo de cártamo (400x).  

 

DISCUSSÃO 

Os resultados do presente estudo demonstraram que o tratamento com óleo de cártamo 

foi capaz de prevenir parcialmente a diminuição do HDL e o aumento do TG e do VLDL nos 

camundongos LDLr-/- alimentados com dieta hiperlipídica. Além disso, o tratamento com 

óleo de cártamo também preveniu parcialmente a inflamação causada pela dieta hiperlipídica, 

prevenindo o aumento da PCR. A prevenção parcial da dislipidemia e da inflamação 

alcançada com o tratamento refletiu na prevenção total da HVE.  

O consumo de óleo de cártamo pelo grupo HLCA pode ter aumentado a atividade da 

LPL no coração e no músculo, o que elevou a taxa de oxidação de gordura e, 

consequentemente deprimiu os níveis séricos de TG (24). A LPL encontra-se no revestimento 

do lúmen do endotélio capilar e sua primordial função é hidrolisar os triglicerídeos presentes 

no núcleo das lipoproteínas abundantes em triglicerídeos, assim como quilomícrons e 

lipoproteínas de densidade muito baixa (VLDLs), gerando ácidos graxos livres e glicerol que 

serão captados pelos tecidos (25-26). O aumento na atividade da LPL influencia as 

concentrações de lipídeos plasmáticos (27) podendo tal fato explicar a prevenção do aumento 

tanto de TG como VLDL no grupo HLCA comparado ao HL. Alguns estudos também 

destacam a ação do óleo de cártamo na melhora na concentração de lipídios plasmáticos, por 

meio da redução do LDL ou com incremento nos níveis de HDL (28, 29, 30, 31, 32).  

Os efeitos do tratamento com o óleo de cártamo no perfil lipídico caracterizados pelas 

alterações no HDL, VLDL e TG devem-se principalmente aos derivados de serotonina, 

flavonas e lignanas que estão presentes nas sementes do açafrão. Isso porque a serotonina 

presente no extrato da semente do cártamo evita a oxidação do LDL e a aterosclerose em 

animais com deficiência em Apolipoproteína E (33- Koyama et al. 2006). Pode-se observar 

que houve aumento dos níveis de HDL no grupo HLCA comparado ao grupo HL, o que foi 

demonstrado também em estudos realizados com ratos ovariectomizados e ratos machos 

tratados com óleo de cártamo, respectivamente (34- Cho, Choi, Choi & Lee, 2000) (35- Moon 

et al., 2001).  



37 

 

As alterações no perfil de HDL ocorrem porque ele atua como molécula 

cardioprotetora ao realizar o transporte reverso do colesterol e agir como agente anti-

inflamatório (35), através do mecanismo pelo qual o HDL aumenta o efluxo do colesterol na 

parede arterial (36). O HDL também possui papel antioxidante, ações estas atribuídas a 

apolipoproteína A-I (apo A-I), apolipoproteína A-II (apo A-II) e, principalmente, em 

decorrência da presença de paraoxonase (33-37), o que, em nosso estudo, pode ter reduzido a 

produção de mediadores e citocinas cardiovasculares, LDL oxidada e estresse oxidativo, 

demonstrado no grupo HLCA onde houve prevenção do aumento sérico da PCR. 

Nossos resultados mostram que os camundongos LDL r-/- alimentados com dieta 

hiperlipídica e óleo de cártamo apresentaram redução da hipertrofia ventricular esquerda 

(HVE), por meio da redução do diâmetro dos cardiomiócitos, depósito de colágeno e insulina. 

Essas alterações morfometabólicas observadas estão associadas ao aumento plasmático de 

HDL e sua função cardiovascular protetora antioxidante e anti-inflamatória (38), o que 

favoreceu a redução do processo inflamatório cardiovascular e resistência à insulina no grupo 

HLCA.  

Destaca-se que a glicemia no presente trabalho não teve influência da adição do óleo 

de cártamo na dieta, o que também foi observado em estudos feitos por Campanella et al. 

(39), quando avaliaram o efeito da suplementação de óleo de cártamo sobre peso corporal, 

perfis lipídico e glicídico e capacidade da atividade antioxidante enzimática em ratos Wistar 

induzidos à obesidade por dieta hiperlipídica. Tal fato pode ter ocorrido, em razão de alguns 

fatores como o tempo do estudo, da quantidade de óleo adicionada ou do tipo de produto 

derivado do óleo de cártamo em que foi testado (40-41).  

A resistência à insulina se encontra associada à dislipidemia e, essa associação se torna 

fator importante para o desenvolvimento de HVE. A resistência à insulina nos adipócitos 

conduz ao aumento da hidrólise intracelular de TG e liberação de ácidos graxos livres (AGL) 

na circulação. Em razão da elevação dos AGL no fígado, há o aumento na produção e 

secreção de VLDL e TG circulantes (42). A prevenção da resistência à insulina observada no 

grupo HLCA pode ser atribuída à redução da glicólise associada à diminuição da oxidação do 

piruvato intramuscular e aumento da oxidação de gordura (43). Tal fato pode ser explicado 

pela presença de ácidos graxos poli-insaturados (PUFA) no óleo de cártamo que influencia na 

homeostase energética, através do impacto que possui na expressão gênica e sinalização da 

insulina que é realizada pela atividade hipotalâmica.    

 

CONCLUSÕES  

Conclui-se, com o presente estudo, que o óleo de Cártamo (Carthamus tinctorius L.) 

preveniu os processos inflamatórios e a resistência insulínica decorrentes da dislipidemia. 

Portanto, ele tem efeito hipolipidêmico e protetor cardíaco.  
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ANEXO A- PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA NO USO DE ANIMAIS (CEUA) 

 


