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Resumo 
 
Objetivo: O objetivo desse trabalho foi desenvolver um modelo experimental de 

análise da motilidade do Trato gastrointestinal (TGI) com potencialidades para 

caracterizar a atividade elétrica e mecânica do estômago e do cólon de ratos 

normais, diabéticos induzidos pela aloxana e desnutridos, por restrição alimentar, 

utilizando a eletromiografia (EMG) e a biosusceptometria AC (BAC). Método: Ratos 

adultos, machos, da linhagem Wistar foram distribuídos, por sorteio, em três grupos 

experimentais pareados: Grupo controle - constituído de 20 animais normais, sadios, 

não diabéticos; Grupo diabético - constituído de 20 animais diabéticos induzidos pela 

aloxana, não tratados; Grupo desnutrido - constituído de 20 animais desnutridos por 

restrição alimentar. Cada um destes três grupos experimentais foi subdividido, por 

sorteio, em dois subgrupos de ratos, compostos por 10 animais cada um, para 

serem avaliados e sacrificados em 2 momentos distintos do experimento, 1 mês e 6 

meses de seguimento. As cirurgias de implantação do conjunto  eletrodo/marcador 

magnético na serosa gástrica e do cólon, para obtenção dos registros elétricos e 

mecânicos, foram realizadas respectivamente após 1 mês e 6 meses de seguimento 

normal, diabético e de desnutrição. Os parâmetros avaliados foram: 1) Clínicos 

(peso corporal, ingestão hídrica, ingestão alimentar e diurese); 2) Laboratoriais 

(glicemia de jejum, hemoglobina glicosilada, insulina plasmática, proteínas totais e 

albumina); 3) Análise da atividade elétrica e mecânica do estômago e do cólon 

através da EMG e da BAC. Resultados: 1) a média da frequência de contração 

gástrica não foi alterada significantemente entre os animais normais, desnutridos e 

diabéticos, tanto nas avaliações feitas pela BAC, como pela EMG; 2) a regularidade 

no sinal da atividade de contração gástrica em ratos diabéticos, no 1º mês de 

seguimento, e principalmente no 6º mês, se mostrou muito alterada quando 

comparada aos ratos normais e desnutridos, em ambas as técnicas; 3) houve 

aumento das médias da frequência e amplitude de contração no estado pós-

prandial, em relação ao jejum, em ratos normais, diabéticos e desnutridos, nos dois 

períodos de seguimento, em ambas as técnicas; 4) o coeficiente de variação na 

contração gástrica foi discretamente aumentado no grupo diabético nas duas 

técnicas empregadas; 5) o pico de contração dominante na FFT (Fast Fourier 

Transform) foi muito parecido em ratos normais, desnutridos e diabéticos. Nestes 

últimos, as ondas registradas possuíam bases muito alargadas, devido à grande 
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variabilidade de frequências encontradas durante o tempo de registro, nos ratos 

normais e desnutridos. Por outro lado, observou-se que o perfil de registro 

eletromecânico obtido foi quase que exclusivamente formado por uma frequência 

dominante, notando-se um pico com base estreita; 6) os valores da razão A/J 

(relação entre a intensidade da contração no período alimentado e jejum) foram 

menores para os diabéticos e desnutridos, no 6º mês de seguimento, registrados por 

ambas as técnicas, principalmente na BAC. Essa razão reflete a baixa variação em 

amplitude registrada quando uma refeição padronizada foi ingerida pelos animais em 

relação ao jejum; 7) a baixa frequência de contrações gástricas (em torno de 1,3 

cpm) foi registrada e quantificada em todos os animais, destacando-se pela alta 

amplitude; 8) o Índice de Anormalidade da Ritmicidade (IAR) da contração gástrica 

de ratos diabéticos, no período pós-prandial,  foi significantemente (P<0,05) maior 

em relação aos animais normais e desnutridos, nos dois períodos analisados do 

experimento na BAC; 9) o IAR da contração gástrica, observado pela EMG, foi 

significantemente maior (P<0,001) em animais diabéticos, quando comparado com 

animais normais e desnutridos, no 6º mês de seguimento do estudo; 10)  as 

frequências de contrações cecais foram mais elevadas durante o período pós-

prandial quando comparadas ao jejum, em todos os grupos analisados, tanto pela 

BAC quanto pela EMG, sendo os resultados significante apenas no 1º mês de 

seguimento; 11) a amplitude das contrações cecais expressa pela razão entre os 

períodos alimentado/jejum (A/J) foi muito menor para ratos diabéticos do que a 

observada nos grupos normal e desnutrido, em ambos os seguimentos, sobretudo 

nos registros eletromecânicos obtidos no 6º mês, por ambas as técnicas. No 6º mês 

de estudo, a amplitude das contrações cecais  registrada pela BAC e pela EMG, 

durante o jejum, foi maior do que a observada no período alimentado; 12) houve 

tendência de diminuição da frequência e amplitude da contração cecal em ratos 

diabéticos, porém, os resultados não foram estatisticamente significantes quando 

comparados com ratos normais e desnutridos; 13) as frequências de contração 

gástrica e cecal, nos três grupos estudados se comportaram de modo semelhante, 

no entanto, significante apenas no 6º mês de seguimento. Conclusão: 1) O modelo 

de estudo da motilidade do trato gastrointestinal (TGI) proposto neste trabalho, 

utilizando a biosusceptometria AC (BAC) e a eletromiografia (EMG) se revela 

suficientemente adequado para monitorar direta e continuamente as contrações da 

parede gástrica e cecal de ratos, sendo de fácil reprodutibilidade, aplicação e 
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acurácia, em diferentes estados prandiais; 2) Ratos diabéticos induzidos pela 

aloxana apresentam alterações da motilidade gástrica e cecal, caracterizadas por 

ondas de contração de padrão morfológico irregular, com oscilação de frequências 

dominantes, com alto coeficiente de variação (CV) e elevada razão de amplitude, 

nos períodos de jejum e pós-prandial (A/J); 3) Nas condições do presente 

experimento, a desnutrição associada ao diabetes descompensado não assume 

qualquer grau de responsabilidade pelas alterações da motilidade do TGI 

encontradas em animais diabéticos. 

 

Palavras-chave: Aloxana; Biomagnetismo; Diabetes Mellitus; Desnutrição; 
Eletromiografia; Trato gastrointestinal. 
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Abstract 
 
Objective: The objective of this study was to develop an experimental model for 
analyzing the motility of the gastrointestinal tract (TGI) with potential to characterize 
the electrical and mechanical activity of stomach and colon of normal rats, alloxan 
induced diabetic and undernourished by food restriction, using electromyography 
(EMG) and biosusceptometry AC (BAC). Method: Adult male rats, lineage Wistar, 
were divided by sorting into three groups matched: Control group - consisting of 20 
normal animals were healthy, nondiabetic; diabetic group - consisting of 20 rats with 
alloxan induced diabetic untreated; Malnourished group - consisting of 20 
malnourished rats by dietary restriction. Each of these three groups was divided by 
sort into two subgroups of rats, consisting of 10 animals each to be evaluated and 
sacrificed at two different times of the experiment, 1 month and 6 months of follow 
up. A surgical implantation of electrode assembly / magnetic marker in gastric serosa 
and colonic to obtain electric and mechanical records , were held respectively at 1 
month and 6 months of normal follow-up , diabetic and malnutrition. The parameters 
were evaluated: 1) Clinical (body weight, water intake, food intake and urine output), 
2) Laboratory (fasting glucose, glycated hemoglobin, plasma insulin, total protein and 
albumin), 3) Analysis of electrical and mechanical activity of stomach and colon by 
EMG and the BAC. Results: 1) the average frequency of gastric contraction was not 
altered significantly between the normal animals, malnourished and diabetic, both the 
assessments made by the BAC, as the EMG, 2) the regularity of signal activity of 
gastric contraction in diabetic rats, at 1 month follow-up, especially at 6 months, was 
greatly altered compared to normal rats and malnourished, with both techniques, 3) 
An increased the mean frequency and amplitude of contraction in the postprandial 
state, compared to fasting in normal rats, diabetic and undernourished, in both follow-
up periods in both techniques. 4) the coefficient of variation in gastric contraction was 
slightly increased in the diabetic group in both techniques, 5) the peak contraction in 
the dominant FFT (Fast Fourier Transform) was very similar in normal rats, 
undernourished and diabetic. In the latter, the waves recorded had very extensive 
basis, due to the large variability of frequencies encountered during the recording 
time, in normal rats and malnourished. Moreover, we observed that the 
electromechanical registration profile obtained was almost exclusively composed of a 
dominant frequency, noting a peak with a narrow base, 6) the values of ratio A / J 
(the ratio between the intensity of contraction in fed and fasting period) were lower for 
diabetics, malnourished, at 6th month of follow-up, recorded by both techniques, 
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mainly in the BAC. This ratio reflects the low variation in amplitude recorded when a 
standard meal was ingested by animals in relation to fasting, 7) the low frequency of 
gastric contractions (about 1.3 cpm) was recorded and quantified in all animals, 
especially by high amplitude, 8) the Abnormality of the Rhythmicity Index (ARI) 
contraction of the stomach of diabetic rats in the postprandial period was significantly 
(P <0.05) higher than normal and malnourished animals, in both periods analyzed the 
experiment in the BAC, 9) ARI contraction of the stomach, observed by EMG, was 
significantly higher (P <0.001) in diabetic animals compared with normal animals and 
malnourished, at 6 month follow-up study, 10) frequencies contractions caecal were 
higher during the postprandial period compared to fasting in all groups by both the 
BAC and the EMG and the results were significant only at first month follow-up; 11) 
the amplitude of contractions caecal expressed by ratio between the periods fed / 
fasting (A / J) was much lower for diabetic rats than that observed in normal and 
malnourished groups, in both segments, especially in electro records obtained at 6th 
months, for both techniques. At 6 months of study, the amplitude of contractions 
caecal recorded by the BAC and the EMG during fasting was higher than that 
observed during feeding, 12) has had a tended to decrease the frequency and 
amplitude of contraction cecal in diabetic rats, but the results were not statistically 
significant when compared with normal rats and malnourished, 13) the frequency of 
gastric and cecal contraction, the three groups behaved similarly, however, 
significant only at 6th months of follow up. Conclusion: 1) The model for studying the 
motility of the gastrointestinal (GI) proposed in this work, using biosusceptometry AC 
(BAC) and electromyography (EMG) appears adequate enough to monitoring directly 
and continuously the contractions of the gastric wall and cecum of rats , with easy 
reproducibility, accuracy and application in different postprandial states, 2) alloxan 
induced diabetic rats show changes of gastric motility and cecal characterized by 
waves of contraction of irregular morphology, with dominant oscillation frequency, 
with high coefficients of variation (CV) and high amplitude ratio during periods of 
fasting and postprandial (A / J) 3) In the present experimental conditions, malnutrition 
associated with uncontrolled diabetes assumes no responsibility for the degree of 
changes in motility of the gut found in diabetic animals. 
 
Keywords: Alloxan; Biomagnetism; Diabetes Mellitus; Malnutrition; 
Electromyography; gastrointestinal tract. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
O diabetes mellitus (DM) é uma das principais causas de morbidade e 

mortalidade em todo o mundo. Atinge pessoas de todas as faixas etárias, em países 

de todos os níveis de desenvolvimento (FAGOT – CAMPAGNA et al., 2005, 

DAGOGO-JACK et al., 2006; NARAYANAN et al., 2010; van DIEREN, 2010). 

No Brasil, segundo estudo multicêntrico realizado ao final da década de 1980 

(MALERBI & FRANCO, 1992) estimou-se uma prevalência média de diabetes, em 

nove capitais brasileiras, da ordem de 7,6% das pessoas adultas, situadas na faixa 

etária dos 30 aos 69 anos de idade. Destas, observou-se que 50% desconheciam 

completamente a sua condição de doente, sendo provavelmente identificadas 

através de uma complicação da doença. 

Dados do IBGE, de 2007, estimaram uma prevalência de diabetes no Brasil, 

para todas as idades, de 5,9% da população, que extrapolados para a população 

brasileira apurada no último censo nacional, realizado em 2010, corresponderia a 

mais de 11 milhões de pacientes diabéticos no país (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

DIABETES, 2010). 

O diabetes é tido, hoje, como uma epidemia mundial, traduzindo-se em 

grande desafio para os sistemas de saúde de todo o mundo. O envelhecimento da 

população, a urbanização crescente e a adoção de estilos de vida pouco saudáveis, 

como o sedentarismo, a dieta inadequada e a obesidade, são os grandes 

responsáveis pelo aumento da incidência e prevalência do diabetes em todo o 

mundo (BRASIL, 2006, 2008). 

Nos Estados Unidos, a doença atinge cerca de 23,6 milhões de americanos, 

com mais de 1,6 milhões de novos casos diagnosticados todos os anos. Naquele 

país, 174 bilhões de dólares foram gastos, em 2007, com o diagnostico e tratamento 

da doença e suas complicações (VARAS-LORENZO et al., 2006; AMERICAN 

DIABETES ASSOCIATION, 2010; SAYDAH & LOCHNER, 2010). 

Estudo realizado, em 2004, a partir de dados epidemiológicos sobre o 

diabetes, de 191 países membros da Organização Mundial de Saúde, projetou, para 

2030, uma prevalência global de diabetes, de 4,4% da população mundial, que 

extrapolados ao crescimento populacional deverá atingir um total de 366 milhões de 

pacientes diabéticos (WILD et al., 2004). 
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 A morbidade decorrente do DM implica em elevados custos econômicos para 

os países e, também, em incomensuráveis danos físicos, psíquicos e sociais para os 

indivíduos acometidos, em virtude das complicações crônicas da moléstia sobre os 

vasos, olhos, rins, nervos e outros órgãos do paciente diabético (AMERICAN 

DIABETES ASSOCIATION, 2007; MÖLLSTEN ET AL., 2010; ZHANG et al., 2010) 

Anormalidades da motilidade gastrointestinal também têm sido descritas em 

indivíduos diabéticos, em consequência do acometimento do sistema nervoso 

autônomo. A aplicação de novas técnicas de registro tem demonstrado que as 

anormalidades motoras causadas por esta doença ocorrem frequentemente em toda 

a extensão do trato gastrointestinal (TGI), levando a sintomas digestivos, 

desnutrição e alterações no controle da glicemia e na absorção de drogas 

(HOROWITZ et al., 1989; 2002). 

Distúrbios da motilidade gástrica ocorrem em 30-50% dos pacientes 

portadores de DM de longa duração (LONG et al., 2004). Uma das principais 

desordens motoras associadas ao diabetes é a gastroparesia. Esta anormalidade foi 

descrita pela primeira vez por KASSANDER, em 1958, e pode também ser 

observada em outras doenças (ISHIGUCHI et al, 2002).       

            A gastroparesia pode ser definida como um atraso no esvaziamento gástrico, 

decorrente da irregularidade da atividade motora no TGI. O estudo desses 

parâmetros (atividade de contração e trânsito gastrintestinal) é, portanto, 

imprescindível para a compreensão fisiopatológica da doença, seu diagnóstico e 

possíveis tratamentos.  

Os fatores etiopatogênicos mais comumente implicados na gastroparesia 

diabética (GPD) são a neuropatia autonômica e alterações na secreção de 

hormônios envolvidos na regulação da função digestiva.  

O componente neurológico seria o fator mais importante, uma vez que, na 

maioria dos portadores da GPD, comprova-se a presença de neuropatia autonômica 

e neuropatia periférica. A melhora dos sintomas com o uso de agentes colinérgicos 

evidencia o provável papel patogênico do sistema nervoso autônomo.  

No entanto, discute-se a importância da perda da função vagal na patogênese 

dessa complicação, uma vez que a vagotomia cirúrgica promove o esvaziamento 

gástrico para líquidos, fato não observado na GPD. Isso sugere a implicação de 

outros mecanismos na gênese da GPD. A hiperglicemia retarda o esvaziamento 
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gástrico, tanto em indivíduos normais como em diabéticos. HOROWITZ encontrou 

relação inversa entre o esvaziamento gástrico e a glicemia, quando esta ultrapassa 

180mg/dL. A atividade contrátil interdigestiva é inibida nos estados hiperglicêmicos, 

podendo levar à retenção de material não digerível na luz gástrica. 

Não foi observada correlação entre níveis de hemoglobina glicosilada e o 

grau de gastroparesia, sugerindo que a contratilidade gástrica seria mais afetada 

pelas variações agudas da glicemia do que pelos estados hiperglicêmicos mantidos. 

 Discute-se o papel da insulinopenia na GPD. A insulina promove o 

esvaziamento gástrico, provavelmente, por aumento do tônus vagal, enquanto que o 

glucagon tem efeito contrário. Um estado insulinopênico em indivíduos diabéticos, 

associado à presença de glucagon, poderia contribuir para a redução da motilidade 

gástrica. 

Sabe-se, porém, que a hiperglicemia diminui o esvaziamento gástrico (EG) 

em pacientes com diabetes (FRASER et al., 1990). Por outro lado, pacientes que 

exercem o controle da glicemia geralmente apresentam um EG normal (CHANG et 

al., 1996). A hiperglicemia também promove um aumento das ondas de pressão 

pilórica, quando comparados aos pacientes saudáveis normoglicêmicos (FRASER et 

al., 1991).  

Entretanto, homens e animais diabéticos frequentemente apresentam 

desnutrição associada ao diabetes, especialmente quando metabolicamente 

descompensados. A desnutrição, porém, primariamente afeta a motilidade do TGI, 

acarretando diminuição do peristaltismo intestinal (MUGHAL & MEGUID, 1987) e  

maior incidência de deiscências e fístulas de anastomoses, em indivíduos operados 

(MULLEN, 1981). 

Também é conhecido que a restrição de nutrientes afeta rapidamente a 

divisão de células e pode gerar uma limitação irreversível no crescimento do órgão e 

de suas funções motoras (PAULA et al., 2005). Numerosos estudos indicam que a 

deficiência proteica produz alterações no metabolismo da glicose, traduzida, 

geralmente, por uma intolerância aumentada à glicose (YOUNG & DIXIT, 1980). É 

desconhecido, no entanto, o mecanismo pelo qual a desnutrição afeta o pâncreas e 

a motilidade intestinal (DIXIT & KAUNG, 1985), havendo, por isto, um grande 

interesse de nosso grupo de pesquisa em analisar comparativamente parâmetros 
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bioquímicos e a motilidade intestinal em animais normais, desnutridos e diabéticos, 

de mesma idade e períodos de seguimento e duração do diabetes.  

Temos por hipótese, porém, de que os efeitos negativos do DM sobre a 

motilidade gastrointestinal, eventualmente podem se somar aos da desnutrição, 

sendo necessário, portanto, definir o grau de responsabilidade destas afecções na 

gênese das alterações encontradas.  

A motilidade gastrointestinal promove a mistura e a propulsão do alimento 

através do tubo digestivo, facilitando a sua absorção. As inter-relações entre a taxa 

de esvaziamento, o tempo de trânsito do alimento e a frequência de contração em 

cada segmento do TGI são imprescindíveis no processo digestivo, e seu 

funcionamento integrado é modulado por fatores miogênicos, químicos e neurais 

(SARNA, 1985; RAO & SCHULZE-DELRIEU, 1993; CAMILLERI, 2006).  

É importante lembrar que o TGI promove um processamento mecânico do 

alimento adaptado ao tipo de dieta ingerida. Assim, variações na composição da 

dieta, podem gerar alterações na motilidade, e também no fluxo de alimentos 

através do trato digestório (DRESSMAN, 1986).  

No estômago, existe uma atividade elétrica rítmica que ocorre de modo 

onipresente e coordenado nas camadas musculares lisas, circular e longitudinal. 

Essa atividade, conhecida como atividade elétrica de controle (ECA), ou onda lenta, 

é gerada e propagada pelas células intersticiais de Cajal (HORIGUCHI et al., 2001; 

SANDERS; KOH; WARD, 2006). A ECA existe em todo o TGI, embora cada 

segmento apresente uma frequência específica. A contração muscular só acontece 

quando um potencial de ação (atividade elétrica de resposta – ERA), disparado por 

um neurotransmissor, incide sobre o platô de uma onda lenta de controle (REDDY; 

COLLINS; DANIEL, 1987). Assim, cada segmento do TGI tem o número máximo de 

contrações associado à sua frequência de ondas lentas. O acoplamento entre as 

células musculares lisas permite que atuem em uníssono, gerando uma contração 

mecanicamente efetiva e que se propaga aboral e circunferencialmente (RAO & 

SCHULZE-DELRIEU, 1993). No homem a frequência de contração gástrica é de 

aproximadamente 3 cpm (ciclos por minuto).  

No cólon, a motilidade intestinal se processa pela capacidade de contrair e 

relaxar a sua musculatura para misturar e propelir o material fecal ao longo do seu 

comprimento. A função motora do cólon, no entanto, é diferente em cada porção do 
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intestino grosso. No cólon direito ou proximal (ceco e cólon ascendente), e em 

menor grau nos demais segmentos, os padrões motores estão amplamente 

vinculados à sua função de propulsão, absorção de água e eletrólitos. O cólon 

proximal apresenta movimentos lentos e coordenados que facilitam a absorção, 

além de propiciar o crescimento, no lúmen colônico, de microorganismos capazes de 

facilitar a absorção de certos nutrientes para os colonócitos (CHRISTENSEN, 1987; 

CAMILLERI & FORD, 1998).  

A motilidade colônica, no entanto, é pouco compreendida quando comparada 

à do TGI superior, devido a fatores, como: a complexidade de seu arranjo muscular, 

a maior dificuldade para acessar todo o órgão, a ausência de um modelo animal 

verdadeiramente apropriado, além da necessidade de se efetuar longas 

observações impostas por suas características circadianas (CHRISTENSEN, 1987; 

FREXINOS & DELVAUX, 1993).  

SARNA (1991) classificou a motilidade colônica em: a) contrações fásicas 

individuais; b) contrações organizadas em grupos como, por exemplo, os complexos 

motores migratórios; c) contrações propulsivas especiais, como os movimentos de 

massa. In vivo, os dois tipos de contração foram registrados na camada circular do 

músculo liso, enquanto in vitro as contrações de longa duração foram observadas 

exclusivamente na camada longitudinal do músculo liso (ELSHARKAWY,1983). 

Cada tipo de contração pode ocorrer de modo independente e as de longa duração 

podem se sobrepor às de curta duração. Tal sobreposição torna o formato da onda 

peristáltica obtida altamente complexa, haja vista que a mesma contém vários 

componentes de frequência, que variam no tempo (HUIZINGA et al., 1985; SARNA, 

1991a; SHEARIN; BOWES; KINGMA, 1978).  

No cólon, a atividade mioelétrica parece apresentar-se sob duas formas: 

atividade elétrica de controle (ECA) e complexo elétrico de contração - CEC 

(SARNA, 1991a). As contrações de curta duração estão associadas à ECA, 

enquanto as contrações de longa duração estão relacionadas ao CEC, um tipo de 

atividade elétrica que consiste de grupos intermitentes de oscilações no potencial de 

membrana. A ECA tem frequência de 2-13 cpm no homem e 4-6 cpm no cão, 

enquanto o CEC apresenta frequência de 13-40 cpm no homem, porcos, gatos e 

cães (SARNA, 1986; EL- SHARKAWY, 1983). Os padrões de motilidade do cólon 

também são dependentes do estado prandial. Nesse contexto, merece destaque a 
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resposta colônica à alimentação, pois a contratilidade aumenta por longos períodos 

e o fenômeno abrange tanto o estômago quanto o intestino (SARNA, 1991b).  

Pesquisas desenvolvidas em ratos (Rattus norvegicus albinus – linhagem 

Wistar) têm efetivo potencial para estudos do TGI, pois trata-se de um animal que 

apresenta baixa variabilidade individual, o que uniformiza as condições 

experimentais. Além disso, a facilidade de manejo permite realizar estudos com um 

número maior de repetições e, em algumas situações, em menor tempo de 

realização. Além disso, o rato é um animal muito utilizado em experimentação 

possibilitando comparações com resultados de outros trabalhos, e a criação de 

novos grupos de estudos, necessários à exclusão de variáveis que possam afetar a 

interpretação dos resultados, como a desnutrição, por exemplo. A utilização destes 

animais é de grande relevância para o avanço do conhecimento científico, médico e 

veterinário em estudos gastrointestinais (ANDERSEN et al, 2004). 

A área de Gastroenterologia apresenta diversas técnicas para avaliação dos 

parâmetros relativos à motilidade do TGI. Os métodos mais tradicionais são os que 

utilizam radiação ionizante, como a radiografia contrastada e a cintilografia por 

gama-câmara. Comumente, porém, essas técnicas são consideradas 

semiquantitativas, e potencialmente danosas ao organismo (SCOTT, 2003). 

As radiografias seriadas com marcadores radiopacos, apesar de demandarem 

circunstâncias não fisiológicas para sua realização, e não apresentarem 

sensibilidade suficiente para detectar aceleração do trânsito intestinal, ainda são 

muito utilizadas (CAMILLERI & FORD, 1998). As radiografias, no entanto, envolvem 

a utilização de radiação ionizante. 

A manometria é o método mais empregado no estudo das pressões e, 

portanto, das contrações intraluminais características do TGI. Todavia, por ser um 

método invasivo, este método altera as condições fisiológicas e o funcionamento do 

órgão em estudo (AZPIROZ & MALAGELADA, 1985). Além disso, a correlação 

existente entre aumentos de pressão e contrações ainda permanece imprecisa, 

principalmente devido às dificuldades para interpretar e quantificar as contrações 

nos traçados manométricos (SCOTT, 2003). 

As medidas elétricas fornecem informações sobre os potenciais elétricos 

propagados na musculatura gastrointestinal, e que podem promover contrações, 

baseado no acoplamento eletromecânico (BRUNTON, 1996). Medidas do potencial 
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de superfície, como a eletrogastrografia (EGG), podem proporcionar subsídios para 

a compreensão da atividade de contração gástrica (QIAN et al, 2003; PARKMAN et 

al, 2003). Embora estudos realizados em indivíduos diabéticos, empregando a EGG, 

não tenham achado evidências de alterações na atividade elétrica gástrica 

(STACHER 2001), eletrodos implantados na serosa podem trazer informações 

adicionais, limitadas a uma região gástrica específica. O procedimento, embora 

implique em um procedimento cirúrgico, pode fornecer subsídios para a 

compreensão da atividade elétrica do estômago; e quando acoplado a uma técnica 

capaz de registrar a atividade de contração, pode fornecer dados de toda função 

motora gástrica (YOU & CHEY, 1984). 

Alternativamente, métodos empregando biomagnetismo têm sido utilizados 

para o estudo da motilidade do TGI. O biomagnetismo é uma área que estuda os 

campos magnéticos gerados pelo organismo vivo ou por materiais magnéticos 

presentes no mesmo, com fins científicos ou de diagnóstico. Técnicas biomagnéticas 

são convenientes por não serem invasivas e não interferirem na fisiologia normal do 

órgão. Também têm as vantagens de não utilizar radiação ionizante, poupando o 

indivíduo de eventuais incômodos ou riscos à sua saúde (CORÁ et al, 2005). 

GUIGNET et al. (2006) utilizaram uma nova ferramenta baseada em uma 

matriz de sensores, com a finalidade de mapear o trânsito gastrointestinal, através 

de um marcador magnético, em forma de cápsula, administrado por uma sonda oro-

gástrica. No entanto, essa técnica utiliza um corpo invasivo que pode promover 

alterações do padrão fisiológico da atividade de contração no trânsito gastrintestinal. 

Além disso, o protocolo de contenção do animal utiliza uma caixa onde o mesmo é 

imobilizado totalmente por placas acrílicas, o que pode elevar os níveis de estresse. 

A biosusceptometria de corrente alternada (BAC) é uma técnica biomagnética 

que vem sendo utilizada em razão do baixo custo e boa sensibilidade. Trata-se de 

uma técnica inócua, livre de radiação ionizante, não invasiva, que possibilita 

trabalhar sem intervenção anestésica, facilitando a experimentação in vivo. A 

versatilidade da técnica propicia a obtenção de resultados mais próximos das 

condições fisiológicas do objeto de estudo, conferindo similaridade com a aplicação 

clínica e terapêutica, permitindo avaliar a resposta da atividade de contração 

gástrica (CORÁ et al, 2005).  
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A técnica de BAC emprega um sensor magnético formado por dois conjuntos 

de bobinas, sendo cada conjunto composto de uma bobina excitadora e outra 

detectora. O arranjo gradiométrico de primeira ordem consiste no uso de duas 

bobinas em série, separadas por uma distância denominada linha de base, e 

enroladas em sentidos contrários, de modo que os fluxos magnéticos concatenados 

em cada bobina sejam subtraídos, eliminando os ruídos ambientais e tornando-as 

mais sensíveis (MIRANDA et al., 1992). O sensor, disposto em um arranjo coaxial, 

permite que a bobina detectora seja interna e a excitadora externa. Materiais 

ferromagnéticos apresentam alta susceptibilidade magnética (χm), ou seja, 

respondem intensamente à aplicação de um campo magnético. As ferritas 

(MnFe204), por exemplo, possuem baixa condutividade elétrica e alta 

susceptibilidade magnética (χm). Frequentemente, os materiais ferromagnéticos, 

quando empregados em medidas biomédicas, são agrupados em marcadores ou 

traçadores magnéticos, de acordo com a sua forma de apresentação. Os traçadores 

magnéticos são definidos como partículas de material magnético dispersas em um 

meio, enquanto nos marcadores as partículas estão contidas em uma forma 

farmacêutica sólida, como comprimidos ou cápsulas (CORÁ et al., 2003). Além 

disso, fragmentos sólidos de ferrita, maiores, podem, também, ser considerados 

excelentes marcadores magnéticos. A ferrita é um material inerte que quando 

submetido a testes físico-químicos não tem suas propriedades modificadas, na 

presença de ácido ou de base (CORÁ et al., 2006b). Quando nenhum material com 

essas propriedades magnéticas encontra-se próximo do sensor, este permanece 

balanceado e nenhuma voltagem é detectada. Porém, a aproximação de qualquer 

material magnético provoca um desbalanceamento do fluxo magnético, devido a 

uma maior concatenação desse fluxo sobre a bobina detectora mais próxima, o qual 

produz uma força eletromotriz (fem) de saída proporcional à massa e à distância 

entre o material e o sensor. Essa fem pode ser medida, digitalizada e captada 

continuamente com o auxílio de um amplificador sensível à fase "lock-in", uma placa 

analógico/digital e um computador. É possível acompanhar a atividade motora de 

contração através da BAC, uma vez que o sinal detectado por essa técnica é 

altamente dependente da distância e muda seu perfil conforme a distância entre o 

material magnético e o sensor. Por princípio, as contrações mecânicas afastam o 

material do sensor posicionado na superfície abdominal, reduzindo a fem registrada. 
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Do mesmo modo, o relaxamento aproxima o marcador magnético dos sensores, o 

que, consequentemente, aumenta a detecção da fem. A fixação de um marcador 

magnético à serosa do TGI se constitui em uma abordagem inédita e possibilita o 

registro direto dos movimentos da parede do tubo digestivo, ou seja, das contrações. 

 A BAC merece destaque pelos bons resultados obtidos nas comparações 

com as técnicas padrão em estudos de esvaziamento gástrico (MIRANDA et al., 

1992) e nas análises do tempo de trânsito orocecal (BAFFA et al., 1995), tempo de 

trânsito esofagiano (DAGHASTANLI et al., 1998), tempo de trânsito faringeano 

(MIQUELIN et al., 2001), atividade contrátil do estômago no homem (AMÉRICO et 

al., 2007; MIRANDA et al., 1997) e em cães (MORAES ET al., 2003). Também é útil 

para a avaliação da distribuição intragástrica de refeições (AMÉRICO et al., 2007), 

estudos da motilidade colônica no homem (ROMEIRO et al., 2006) e da 

desintegração de comprimidos magnéticos no tubo digestório (CORÁ et al., 2003, 

2006a).   

Assim, os resultados obtidos neste trabalho experimental abrem perspectivas 

inovadoras para o uso da BAC associado à eletromiografia (EMG), na obtenção de 

registros fidedignos das atividades elétrica e mecânica do estômago e do cólon, de 

modo a fornecer informações valiosas para a melhor compreensão dos mecanismos 

fisiopatológicos relacionados aos distúrbios da motilidade gastrointestinal, 

especialmente observada nos indivíduos diabéticos e/ou desnutridos. Esperamos 

contribuir com os avanços diagnósticos e terapêuticos destas afecções.
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2. OBJETIVOS 

2.1. Geral 

 
 Desenvolver um novo modelo experimental de análise da motilidade do trato 

gastrointestinal (TGI), capaz de caracterizar a atividade elétrica e mecânica do 

estômago e do cólon em animais, e com potencialidades de aplicação no homem. 

 

2.2. Específicos 

 
1. Caracterizar o padrão de motilidade do estômago e cólon de ratos normais, 

diabéticos induzidos pela aloxana e desnutridos, por restrição alimentar, 

utilizando a biosusceptometria AC (BAC) e a eletromiografia (EMG), tendo 

como objetos de observação a morfologia dos traçados eletromecânicos, a 

amplitude e a frequência de contração destas vísceras. 

 

2. Avaliar a influência da desnutrição, isolada ou em associação ao diabetes 

descompensado, sobre as eventuais alterações da motilidade gástrica e 

colônica de ratos diabéticos induzidos pela aloxana ou desnutridos por 

restrição alimentar, tendo como parâmetro de normalidade ratos sadios, não 

diabéticos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Material e Método
 

 13 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

MATERIAL E MÉTODO 



Material e Método
 

 14 

3. MATERIAL E MÉTODO 

Esse trabalho foi desenvolvido no Laboratório de Cirurgia Experimental do 

Departamento de Cirurgia e Ortopedia, da Faculdade de Medicina de Botucatu – 

UNESP e no Laboratório de Biomagnetismo do Departamento de Física e Biofísica 

do Instituto de Biociências de Botucatu – UNESP. 

Os procedimentos realizados neste experimento foram aprovados pelo 

Comitê de Ética em Experimentação Animal (CEEA) da Faculdade de Medicina de 

Botucatu – UNESP, sob protocolo número 640/2007.  

3.1. Animais 

Foram utilizados ratos adultos (Rattus norvegicus albinus – linhagem Wistar), 

machos, com peso aproximado de 250g, provenientes do Biotério Central do 

Campus da UNESP – Botucatu. 

3.2. Ambiente de experimentação, profilaxia e tratamento de infecções 

 No laboratório experimental os animais foram mantidos em gaiolas de 

poliuretano, forradas com palha autoclavada, em grupos de 4 animais/caixa, 

colocadas em “containers”, com temperatura, exaustão e iluminação controladas. O 

controle de insetos foi feito utilizando dispositivos foto-eletrônicos. 

Na semana que antecedeu o início do experimento, os animais ficaram por 

um período de adaptação de 7 dias ao biotério, período em que foram vermifugados 

com mebendazol (Abbott – Cifarma, São Paulo – SP), administrado por via oral e 

adicionado à água de beber, e tratados profilaticamente de pediculose com 

fipronil/metoprene (Merial Saúde Animal Ltda., Paulínia –SP), colocado na superfície 

da pele. Na evidência de sinais clínicos de piodermite e/ou pneumonia no 

seguimento, os animais foram tratados, respectivamente, com cuidados locais das 

lesões com solução degermante de digluconato de clorohexedina (NeoQuimica, São 

Paulo – SP) e administração de cloridrato de tetraciclina, na dose de 100mg/kg 

(Bristol – M – Squibb, São Paulo – SP) colocada na água de beber, durante 7-10 

dias. 
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3.3. Distribuição e sorteio dos animais 

 No 7º dia do período de adaptação, os animais foram sorteados em três 

grupos de ratos; o primeiro, destinado aos animais que permaneceram como 

controles (normais não-diabéticos), o segundo, aos animais que foram submetidos à 

restrição alimentar (desnutridos) e o terceiro aos animais que foram submetidos à 

indução do diabetes experimental (diabéticos), conforme metodologia descrita a 

seguir. 

 A indução do diabetes experimental no grupo diabético ocorreu no dia 

posterior ao sorteio (8º dia). Neste dia também foi iniciada a restrição alimentar no 

grupo desnutrido, sendo ambos os grupos acompanhados com um grupo normal 

pareado. Foi aguardado um período de 14 dias para definição dos animais com 

estado diabético grave e de desnutrição inicial. Este dia foi considerado o primeiro 

dia de seguimento dos três grupos experimentais (21º dia do experimento). 

 

3.4. Grupos experimentais 

 Como descrito anteriormente, neste experimento os animais foram 

distribuídos, por sorteio, em três grupos experimentais pareados, compostos por 20 

ratos cada um, e assim designados: 

Grupo controle: constituído de 20 animais normais, sadios, não-diabéticos; 

Grupo diabético: constituído de 20 animais diabéticos, de severidade grave, não-

tratados; 

Grupo desnutrido: constituído de 20 animais desnutridos por restrição alimentar; 

 Animais que evoluíram para o óbito no período pós-indução do diabetes 

ou no seguimento precoce ou tardio, dos três grupos experimentais, foram repostos, 

de modo a não comprometer o número final de ratos de cada grupo ou subgrupo 

estudado.  
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3.5. Momentos de avaliação e sacrifício 

 Cada um destes três grupos experimentais foi subdividido, por sorteio, em 

dois subgrupos de ratos, compostos por 10 animais cada um, para serem avaliados 

e sacrificados em 2 momentos distintos do experimento, a saber: 

 

M1 – animais sacrificados com 1 mês de seguimento normal, com desnutrição ou 

com diabetes; 

M2 – animais sacrificados com 6 meses de seguimento normal, com desnutrição ou 

com diabetes; 

 

 Todos os animais do estudo também tiveram uma avaliação inicial (M0), 

realizada no 14º dia após a indução do diabetes ou do início da desnutrição, para 

obtenção apenas de parâmetros clínicos e laboratoriais.  

 

3.6. Parâmetros analisados 

 No presente estudo foram avaliados os seguintes parâmetros: 

Clínicos: estado geral, atividade física, e controles do peso corporal (g), ingestão 

hídrica (ml/24h), ingestão alimentar (g/12h) e diurese (ml/24h), em gaiolas 

metabólicas; 

Laboratoriais: dosagens de glicose sanguínea (mg/dl), hemoglobina glicosilada (%), 

insulina plasmática (µUI/ml), proteínas totais (g/dl) e albumina (g/dl); 

Avaliação da motilidade gastrointestinal: análise da atividade elétrica e mecânica do 

estômago e do cólon através da eletromiografia (EMG) e da biosusceptometria AC 

(BAC), com avaliação das variáveis: pré-análise qualitativa da morfologia dos 

traçados eletromecânicos, frequência de contrações/minuto, índice de anormalidade 

na ritmicidade das contrações e amplitude de contrações/min, com o animal em 

jejum e alimentado.  
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3.7. Delineamento experimental 

 O delineamento experimental definido para cada lote de animais oriundo do 

Biotério Central obedeceu uma sequência padronizada de procedimentos que pode 

ser assim resumida:  

a) Período de adaptação de 7 dias ao biotério do laboratório experimental, com 

tratamento profilático de verminoses e exoparasitoses; 

b) Sorteio inicial dos ratos no 7º dia do período de adaptação, em 3 grandes 

grupos de animais; 

c) Indução do diabetes experimental no grupo diabético, início da restrição 

alimentar no grupo desnutrido e início do acompanhamento do grupo normal, 

no 8º dia do experimento; 

d) Interregno de 14 dias para definição dos animais diabéticos graves e do 

estado inicial de desnutrição por restrição alimentar; 

e) Sorteio dos subgrupos experimentais, com 1 e 6 meses de seguimento, em 

cada um dos três grupos experimentais, no 21º dia do experimento; 

f) Realização das cirurgias de implantação dos eletrodos na parede gástrica e 

do cólon, para obtenção dos registros elétricos e mecânicos, 

respectivamente, após 1 mês e 6 meses de seguimento normal, diabético ou 

de desnutrição; 

g) Obtenção de parâmetros clínicos em gaiolas metabólicas, no início (14º dia) e 

ao término do 1º e 6º mês de seguimento, respectivamente; 

h) Obtenção dos registros EMG e BAC do estômago e cólon em de cada 

subgrupo experimental (1 e 6 meses), 1 semana após a cirurgia de 

implantação dos eletrodos; 

i) Sacrifício dos animais após a obtenção dos registros, com obtenção das 

amostras sanguíneas para as dosagens bioquímicas e posterior sacrifício dos 

animais; 
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 A Fig. 1 ilustra o delineamento experimental do estudo em um diagrama 

representativo das diversas fases do experimento. 

 

3.8. Técnicas Utilizadas 

3.8.1. Indução do diabetes experimental 

 O diabetes foi induzido pela administração de uma solução aquosa de 

aloxana a 2% (5,6 dioxiuracil monohidrato – Sigma Co, USA), injetada por via 

endovenosa, em dose única de 42mg/kg de peso corporal, utilizando-se uma das 

veias da cauda do animal. 

 No presente estudo somente foram utilizados animais com sinais clínicos de 

diabetes grave, caracterizado por poliúria, polidipsia e polifagia, acompanhados de 

glicemia de jejum >250mg/dL e glicosúria +++ detectada em fitas reagentes 

(Gluketur test – Boeringhe Ingelheim) em duas determinações sucessivas (7 e 14 

dias após a indução do diabetes). Animais diabéticos cujos critérios descritos não 

foram preenchidos foram excluídos do experimento. 

Figura 1: Diagrama representativo das várias etapas do delineamento experimental 
do estudo. 
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3.8.2. Indução da desnutrição 

A desnutrição proteico-calórica foi obtida por restrição da dieta oferecida aos 

animais, sendo limitada a 12 g de ração/dia, (Nuvilab CR1 - Nuvital Nutrientes Ltda, 

Curitiba/PR), o equivalente a 50% da quantidade habitualmente ingerida por ratos 

normais de mesma espécie e idade. Água foi oferecida “ad libidum”. 

3.8.3. Obtenção de parâmetros clínicos em gaiolas metabólicas  

No início do experimento (14º dia após a indução do diabetes, de seguimento 

normal ou de restrição alimentar) e, no dia anterior, a cada um dos momentos 

definidos para o sacrifício (1 e 6 meses), os animais dos três grupos experimentais 

foram colocados em gaiolas metabólicas individuais, durante um período de 24 

horas, sendo oferecida, ao final da tarde, quantidade padronizada de ração e água. 

Ao término de um período noturno de 12 horas a ração consumida foi registrada 

(ingestão alimentar em g/12h) e ao término de 24 horas, foram registrados: o volume 

de água ingerido (ingestão hídrica em ml/24h), a quantidade de urina coletada 

(diurese em ml/24h) e o peso corporal (g).  

3.8.4. Obtenção dos parâmetros bioquímicos 

Para obtenção dos parâmetros laboratoriais iniciais, os animais ficaram de 

jejum por 12h noturnas, sendo o sangue coletado por secção da cauda. Para tanto, 

os mesmos foram colocados em uma caixa com luzes incandescentes, por um 

período de 10 minutos, visando aquecê-los e promover a vasodilatação da cauda. A 

seguir, a cauda foi seccionada em sua extremidade distal, sendo obtidos, por 

gotejamento, 1,5 ml de sangue para as dosagens bioquímicas. A seguir, a 

extremidade da cauda seccionada foi amarrada com fio de algodão 2-0, com 

finalidade hemostática.  No sacrifício, o sangue foi obtido por punção cardíaca com o 

tórax aberto, sendo os animais sacrificados por exsanguinação. 

3.8.5. Implante cirúrgico dos eletrodos e do marcadores magnéticos 

Para realização dos procedimentos cirúrgicos os animais permaneceram de 

jejum alimentar, por um período de 12 h e, a seguir, anestesiados com ketamina 

10% e xilazina 2% (Rhobifarma Ind. Farmacêutica Ltda, Hortolândia – SP), 
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administradas por via intramuscular, na dose de 100 mg/kg e 50mg/kg, 

respectivamente.  

Após realização da tricotomia, o abdome dos animais foi aberto, com 

exposição do estômago e do cólon direito (ceco). Um conjunto composto pelo 

eletrodo e o marcador magnético foi, então, implantado na serosa gástrica e na 

serosa do ceco, respectivamente. Cada conjunto implantado era constituído de um 

toróide de 0,12 g de ferrita (marcador magnético - MnFe2O4),  com 3.5mm de 

diâmetro e 3.0mm de altura, de um eletrodo do  tipo marca passo cardíaco (Ethicon - 

Johnson & Johnson). Ambos foram fixados em um mesmo ponto. O fio do eletrodo 

foi exteriorizado no topo da cabeça do animal, por meio de tunelamento subcutâneo.  

A Fig. 2 ilustra esquematicamente o procedimento cirúrgico. 
 
 

 
 
 

 

Figura 2: Ilustração esquemática da implantação dos eletrodos e dos marcadores 
magnéticos, para obtenção dos registros EMG e BAC (A), Conexão EMG e Ferrita 
no ceco (B), estômago proximal e distal(C). 

A

B

C

Ferrita

Eletrodo
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3.8.6. Obtenção dos sinais elétricos e mecânicos 

Vinte quatro horas antes dos registros eletromecânicos os ratos foram 

acondicionados em gaiolas aramadas individuais. Para obtenção dos registros os 

animais foram anestesiados com pentobarbital sódico 3% (Rhobifarma Ind. 

Farmacêutica Ltda, Hortolândia – SP), administrado por via intraperitoneal, na dose 

de 40 mg/kg de peso corporal, sendo posicionados em decúbito dorsal horizontal. 

Todos os registros elétricos e mecânicos tiveram duração mínima de 30 minutos e 

foram obtidos, simultaneamente, a uma frequência de 20 Hz, utilizando um 

registrador multi-canais (Biopac MP100 System) conectado a um computador. Os 

dados foram arquivados em formato ASCII para posterior análise em ambiente 

MatLab (MathWorks Inc.).  

Para o registro do EMG, eletrodos tipo agulhas foram colocados nas patas 

traseiras direitas dos animais para atuarem como “terra”. Um conjunto com sete 

sensores magnéticos foi posicionado sobre o abdome para abranger tanto a região 

gástrica quanto a do ceco. Os eletrodos foram conectados a um sistema de 

aquisição de sinais elétricos (BIOPAC EGG100C). As Figuras 3 e 4 ilustram o 

sistema utilizado para a realização da biosusceptometria (BAC). 

3.8.7. Sistema para medidas da atividade mioelétrica (EMG)  

Um sistema para registrar sinais eletromiográficos foi desenvolvido no próprio 

laboratório para proporcionar uma flexibilidade de parâmetros que geralmente não 

pode ser obtida nos equipamentos convencionais. O sistema de EMG empregou um 

amplificador diferencial (A.D.) – modelo 623 – capaz de captar registros 

monopolares ou bipolares. A configuração monopolar foi selecionada para todos os 

experimentos, visto que a comparação com o marcador magnético, implantado no 

mesmo ponto, era almejada. Outros componentes utilizados foram, 

sequencialmente, um filtro “passa-alta” (P.A.) de 0,005 Hz e um filtro tipo Butterworth 

“passa-baixa” (P.B.) de 3 Hz antes da digitalização. 

3.8.8. Processamento de Sinais 

A análise dos sinais foi realizada com ampla flexibilidade de parâmetros e 

totalmente no ambiente MatLab. Todos os dados foram submetidos a uma avaliação 

inicial, que consistiu na inspeção visual dos sinais originais, ou seja, sem qualquer 
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tipo de filtragem, sendo projetados em termos de intensidade em função do tempo. 

Nessa análise, os perfis dos múltiplos sensores posicionados sobre o abdome do 

animal foram comparados de modo espacial e temporal, e separados em região 

colônica e região gástrica. Uma vez determinados os sensores de BAC, 

correspondentes à região colônica, esses sinais mecânicos foram comparados aos 

sinais elétricos (EMG). Para a análise de dados temporais foi utilizada a 

Transformada Rápida de Fourier (FFT), que transforma um sinal no domínio do 

tempo em um sinal no domínio da frequência e vice-versa, sem nenhuma perda de 

informação. A análise espectral foi empregada para verificar a frequência do sinal e 

sua potência, no decorrer do tempo de medida (REDDY; COLLINS; DANIEL, 1987). 

Um filtro tipo Butterworth, de ordem 3, foi utilizado para selecionar, com pouca ou 

nenhuma atenuação, determinados componentes de frequência, sendo possível 

rejeitar ou remover todas os componentes indesejáveis de um sinal. Interferências 

causadas por artefatos respiratórios, ruídos ambientais ou mesmo por frequências 

de contração de órgãos adjacentes, como o coração, podem atrapalhar a 

interpretação dos sinais gastrintestinais. Este filtro apresenta resposta em amplitude 

maximamente plana e bidirecional, de modo a não causar modificação na fase do 

sinal (MIRANDA et al.,1992). Pode-se utilizar os seguintes tipos de filtros: “passa-

baixa” (só permite a visualização de frequências abaixo de uma faixa pré-

estabelecida), “passa-altas” (só permite a visualização de frequências acima de uma 

faixa pré-determinada), “passa-banda” (só permite a visualização de frequências 

dentro de uma faixa pré-estabelecida), “rejeita-banda” (não permite a visualização de 

uma faixa de frequência pré-determinada)  e “passa tudo” (não altera as amplitudes 

dos componentes do sinal, somente sua fase). Esses tipos de filtros são de 

delineamento simples e podem ser associados, no intuito de realizar múltiplas 

seleções de frequência em um sinal. O ajuste dos filtros digitais e sua associação 

são muito importantes, sendo determinados, principalmente, em razão do que se 

deseja observar. As frequências foram expressas em hertz (Hz) e posteriormente 

multiplicadas por 60 para refletir também o tradicional cpm (ciclos por minutos). 

3.8.9. Análise de frequência 

Para a inspeção visual dos registros originais, elétricos e magnéticos, as 

frequências de contrações foram agrupadas por faixas, por meio de FFTs. As 
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seguintes faixas de frequências foram utilizadas: 0,02-0,035 Hz (1,2-2,1 cpm) ou 

baixa frequência; 0,04-0,05 Hz (2,4-3 cpm); 0,07-0,1 Hz (4,2-6 cpm) ou frequência 

contrátil do estômago; 0,12-0,135 Hz (7,2-8,1 cpm); 0,14-0,16 Hz (8,4-9,6 cpm); 

0,18-0,2 Hz (10,8-12 cpm); 0,22-0,25 Hz (13,2-15cpm); 0,26-0,32 Hz (15,6-19,2 cpm) 

ou alta frequência. Foram quantificadas apenas as frequências com incidência maior 

ou igual a 90% do número de estudos utilizados em cada protocolo.  

Um projeto de filtros passa-banda foi aplicado para quantificar cada uma dessas 

quatro faixas de frequência. Para a baixa frequência foi utilizado um filtro entre 0,01-

0,035 Hz (1,2-2,1 cpm), para o estômago entre 0,06-0,1 Hz (3,6-6 cpm) e para a alta 

frequência entre 0,24-0,32 Hz (14,1-19,2 cpm), enquanto outro grupo de filtros entre 

0,035-0,055 Hz (2,1-3,3 cpm) foi aplicado para a faixa 0,04-0,05 (em torno de 3 

cpm).  

3.8.10. Análise da amplitude 

As variações de amplitude, no decorrer de uma sessão de medida, foram avaliadas 

por um parâmetro denominado AUC (area under curve ou área sob a curva) 

conforme designado por alguns autores (SARNA et. al., 1991). A AUC, em volts por 

segundo (V.s), foi calculada em intervalos de tempo de 200 segundos.  
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3.9. Análise estatística 

 O estudo das variáveis clínicas (peso corporal, ingestão hídrica, ingestão 

alimentar e diurese), laboratoriais (glicose sanguínea, hemoglobina glicosilada, 

insulina plasmática, proteínas totais e albumina) e dos registros elétricos e 

mecânicos da motilidade gástrica e colônica, segundo os grupos, normal, 

diabético e desnutrido, e os seus respectivos momentos de sacrifício, foi realizado 

através da análise de variância, no delineamento inteiramente casualizado, 

analisados pelo teste ANOVA (Analise of Variance) para um critério, 

complementado pelo teste de múltipla comparação Tukey-Kramer, adotando nível 

de significância p≤0,05. Para análise da correlação em frequência entre a BAC e 

a EMG foram calculados os coeficientes de correlação de Spearman. As 

correlações temporais entre os sinais elétricos e magnéticos, provenientes do 

estômago e ceco, foram obtidas através de uma análise tipo “cross-correlation” 

implementada em ambiente MatLab.  

 Para indicação dos resultados do teste de comparações múltiplas foram 

utilizadas letras maiúsculas para comparação entre grupos experimentais, fixado 

o momento; e letras minúsculas na comparação dos momentos, dentro de cada 

grupo experimental. 

 Para a interpretação das letras foi adotada a seguinte padronização:  

1. Duas médias, seguidas de uma mesma  letra maiúscula, não diferem entre 

si, no nível de significância de 5%; isto é, a variável estudada não difere 

entre os grupos, no momento fixado. 

2. Duas médias, seguidas de uma mesma  letra  minúscula, não diferem entre 

si, no nível de significância de 5%; isto é, a variável estudada não difere 

nos vários momentos, dentro de cada grupos experimental. 

3. Duas médias, de estados prandiais diferentes, seguidas de uma mesma  

letra minúscula, não diferem entre si, no nível de significância de 5%; isto 

é, a variável estudada não difere no mesmo, dentro de cada grupo 

experimental. 
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4. RESULTADOS 

4.1. Achados clínicos e laboratoriais 

Ratos normais controles, não-diabéticos, apresentaram parâmetros clínicos e 

laboratoriais compatíveis com os observados em animais de mesma linhagem, em 

todos os períodos de avaliação do experimento. Cerca de 27% dos animais deste 

grupo apresentaram complicações cirúrgicas, incluindo abscesso de incisão cirúrgica 

e/ou  no trajeto subcutâneo do eletrodo, tendo 10% evoluído para o óbito, em 

decorrência de pneumonia.  

Ratos diabéticos, sem qualquer tratamento da doença, evoluíram com 

dificuldade acentuada de ganho de peso corporal e aumento significante (P<0,01) da 

ingestão hídrica, ingestão alimentar e diurese, quando comparados com animais 

controles (Tabelas 1 a 4 e Fig. 5 a 8). Os níveis de glicose sanguínea e de 

hemoglobina glicosilada também foram elevados em ratos diabéticos, sendo os 

valores plasmáticos da insulina significantemente baixos (P<0,001). As tabelas 

numeradas de 5 a 8 e as figuras de 9 a 12 ilustram estes achados. 

Cerca de 17% dos ratos submetidos à indução do diabetes com aloxana não 

ficaram diabéticos ou desenvolveram hiperglicemia leve ou moderada, tendo sido 

excluídos do experimento. Entre os animais restantes, 40% desenvolveram diabetes 

grave e 43% morreram durante as duas primeiras semanas após a indução, em 

decorrência dos efeitos tóxicos da aloxana.  Dentre os animais que desenvolveram 

diabetes grave, 23,8% tiveram alguma intercorrência, incluindo abscesso de incisão 

cirúrgica, abscesso no trajeto subcutâneo do eletrodo, evisceração ou pneumonia. 

Entre estes animais 8% morreram antes do final do experimento devido a 

evisceração ou pneumonia.  

Á exceção do peso corporal, parâmetros clínicos e laboratoriais de ratos 

desnutridos foram compatíveis como os observados em animais normais controles, 

de mesmo período de seguimento. Neste grupo, o peso corporal não diferiu 

significantemente de ratos diabéticos, durante todo o seguimento (P>0,05). 

Cerca de 26% dos animais do grupo desnutrido apresentaram complicações 

cirúrgicas, incluindo abscesso de incisão cirúrgica e/ou  no trajeto subcutâneo do 

eletrodo, tendo 40% dos animais evoluído para o óbito durante o seguimento devido 

a pneumonia. 
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Tabela 1:  Médias ± desvios-padrão da evolução do peso corporal (g) nos 

3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de seguimento. 

Seguimento

Controle 320,00 ± 45,22 Aa 532,00 ± 51,60 Ab

Diabético 205,00 ± 45,89 Ba 232,00 ± 50,73 Ba

Desnutrido 163,60 ± 64,84 Ba 246,50 ± 32,83 Bb

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: O peso corporal do grupo diabético e desnutrido foi significativamente menor que 
o observado no grupo controle, nos dois momentos estudados. No grupo desnutrido foi 
observado um aumento significante no seguimento. 
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Figura 5: Evolução do peso (g) dos animais nos períodos analisados: 1 e 6 
meses após o início dos experimentos.  
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Tabela 2:  Médias ± desvios-padrão da evolução da ingestão hídrica 

(ml/24h) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 49,50 ± 8,96 Aa 34,50 ± 7,25 Aa

Diabético 197,00 ± 40,84 Ba 195,00 ± 42,75 Ba

Desnutrido 35,71 ± 10,18 Aa 41,88 ± 13,61 Aa

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, 
não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A ingestão hídrica do grupo diabético foi significantemente maior que o grupo 
controle e desnutridos, nos dois momentos estudados. 
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Figura 6: Evolução da Ingestão hídrica (ml/24h) dos animais nos períodos 
analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos  
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Tabela 3:  Médias ± desvios-padrão da evolução da ingestão alimentar 

(g/12h) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 23,00 ± 5,87 Aa 25,00 ± 5,27 Aa

Diabético 30,00 ± 7,82 Ba 31,00 ± 8,43 Ba

Desnutrido 12,00 ± 0,00 Ca 12,00 ± 0,00 Ca

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, 
não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A ingestão alimentar no grupo diabético foi significantemente maior em relação ao 
grupo controle, nos dois momentos estudados. Ingestão alimentar do grupo desnutrido restrita a 
12g/dia. 
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Figura 7: Evolução da Ingestão alimentar (ml) dos animais nos períodos 
analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos. 
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Tabela 4:  Médias ± desvios-padrão da evolução da diurese (ml/24h) nos 3 

grupos experimentais, nos respectivos períodos de seguimento. 

Seguimento

Controle 3,50 ± 1,84 Aa 6,10 ± 3,07 Ab

Diabético 111,50 ± 36,24 Ba 136,40 ± 32,08 Ba

Desnutrido 4,10 ± 2,56 Aa 6,10 ± 2,47 Aa

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A diurese do grupo diabético foi significantemente maior que o grupo controle e 
desnutrido. No grupo controle foi observado um aumento significante no seguimento. 
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Figura 8: Evolução da diurese (ml) dos animais nos períodos analisados: 1 e 6 
meses após o início dos experimentos.  
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Tabela 5:  Médias ± desvios-padrão da evolução da glicose plasmática 

(mg/dL) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 99,80 ± 22,35 Aa 95,60 ± 11,12 Aa

Diabético 438,00 ± 61,34 Ba 418,20 ± 68,97 Ba

Desnutrido 94,30 ± 65,37 Aa 89,60 ± 66,93 Aa

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo 
experimental, não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A glicemia de jejum do grupo diabético foi significantemente maior que o grupo 
controle e desnutrido, nos dois momentos estudados. 
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Figura 9: Médias das concentrações de glicose plasmática dos animais nos 
períodos analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos. 
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Tabela 6:  Médias ± desvios-padrão da evolução da glicosúria (mg/dL) nos 

3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de seguimento. 

Seguimento

Controle 23,07 ± 15,05 Aa 13,77 ± 2,63 Ab

Diabético 64,98 ± 10,14 Ba 71,87 ± 6,60 Ba

Desnutrido 11,58 ± 2,60 Ca 10,00 ± 2,77 Ca

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A glicosúria do grupo diabético foi significantemente maior que o grupo controle 
e desnutrido, nos dois momentos estudados. No grupo controle foi observado uma diminuição 
significante no seguimento. 
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Figura 10: Médias das concentrações de glicosúria dos animais nos períodos 
analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos.  
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Tabela 7:  Médias ± desvios-padrão da evolução da hemoglobina 

glicosilada (%) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 3,77 ± 0,68 Aa 3,76 ± 0,41 Aa

Diabético 12,33 ± 1,08 Ba 12,19 ± 0,79 Ba

Desnutrido 1,35 ± 0,75 Ca 1,41 ± 0,66 Ca

1º Mês 6º Mês
Grupos

A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A hemoglobina glicosilada do grupo diabético foi significantemente maior que o 
grupo controle e desnutrido, nos dois momentos estudados. 
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Figura 11: Médias das concentrações de Hemoglobina Glicosilada dos animais 
nos períodos analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos.  
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Tabela 8:  Médias ± desvios-padrão da evolução da insulina plasmática 

(µUI/ml) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 5,34 ± 0,43 Aa 5,72 ± 0,61 Aa

Diabético 1,64 ± 0,58 Ba 1,46 ± 0,39 Ba

Desnutrido 3,89 ± 1,14 Aa 5,53 ± 5,18 Aa

1º Mês 6º Mês
Grupos

A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada 
momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo 
experimental, não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A insulina plasmática do grupo diabético foi significantemente menor que o 
grupo controle e desnutridos, nos dois momentos estudados. 
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Figura 12: Médias das concentrações de Insulina dos animais nos períodos 
analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos.  
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Tabela 9:  Médias ± desvios-padrão da concentração de proteínas totais 

(g/dl) nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de 

seguimento. 

Seguimento

Controle 6,21 ± 0,47 Aa 6,66 ± 0,36 Ab

Diabético 6,78 ± 0,58 Aa 6,91 ± 0,37 Aa

Desnutrido 6,23 ± 0,39 Aa 6,69 ± 0,46 Ab

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, 
não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A concentração de proteínas totais (g/dl) não apresentou diferença significante 
para os 3 grupos experimentais, nos dois momentos estudados. 
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Figura 13: Evolução da concentração de proteínas totais (g/dl) dos animais dos 
3 grupos experimentais, nos períodos analisados: 1 e 6 meses de seguimento. 
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Tabela 10:  Médias ± desvios-padrão da concentração de albumina (g/dl) 

nos 3 grupos experimentais, nos respectivos períodos de seguimento. 

Seguimento

Controle 2,96 ± 0,30 Aa 2,96 ± 0,42 Aa

Diabético 3,10 ± 0,22 Aa 2,73 ± 0,47 Ab

Desnutrido 3,17 ± 0,22 Aa 2,83 ± 0,31 Ab

1º Mês 6º Mês
Grupos

 A(1)a(2) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, 
não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, 
não diferem estatisticamente. 
 
Comentários: A concentração de albumina (g/dl) não apresentou diferença significante para os 
3 grupos experimentais, nos dois momentos estudados. 
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Figura 14: Evolução da concentração de albumina (g/dl) dos animais dos 3 
grupos experimentais, nos períodos analisados: 1 e 6 meses de seguimento. 
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4.2. Análise dos sinais eletromecânicos obtidos pela BAC e EMG 

4.2.1. Pré-análise qualitativa da contração gástrica 

Em uma pré-análise qualitativa (Reddy et al., 1987) dos registros 

eletromecânicos das contrações gástricas, observadas na BAC e EMG, em animais 

dos três grupos experimentais observou-se que os sinais obtidos em ratos 

diabéticos, 6 meses após a indução do DM, apresentaram um perfil bastante 

irregular quando comparado ao obtido no 1º mês de instalação da hiperglicemia. 

Estes sinais se mostraram ainda mais irregulares quando comparados aos animais 

do grupo controle não-diabético, no 6º mês de seguimento. Notou-se, também, que a 

morfologia dos sinais em ratos diabéticos encontrava-se completamente alterada, 

apresentando oscilações de frequência dominante, caracterizadas por períodos de 

quiescência, alternados com fortes amplitudes localizadas temporalmente. Em ratos 

desnutridos, por sua vez, não se observou diferença no perfil dos sinais em relação 

ao grupo controle não diabético. 

Em uma análise geral semi-quantitativa, observou-se que o pico da FFT (Fast 

Fourier Transform), representado pela frequência de contração gástrica, foi 

extremamente intenso em ratos normais com 1 e 6 meses de seguimento, sendo a 

morfologia dos sinais captados dotados de base estreita, demonstrando um perfil de 

frequência alta e constante ao longo do tempo. Em contraste, a frequência de 

contração gástrica observada em ratos diabéticos, com 1 e 6  meses de seguimento, 

foi caracterizada por ondas de baixa amplitude, dotadas de bases alargadas, com 

grandes variações de frequência ao longo do tempo e irregularidade dos sinais. Por 

outro lado, ratos desnutridos demonstraram mesmo padrão de frequência de 

contração gástrica que o grupo controle não diabético. As figuras 15, 16 e 17 

ilustram os registros das contrações gástricas obtidos pela BAC e EMG.  
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Figura 15:  Registros obtidos pela BAC (preto) e pelo EMG (azul) no estômago distal 
de ratos do grupo controle e grupo diabético nos períodos analisados: 1 e 6 meses 
após o início do experimento. No painel direito observa-se a distribuição em 
frequência da contração gástrica obtida nesses registros  
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Figura 16:  Registros obtidos pela BAC (preto) e pelo EMG (azul) no estômago distal 
de ratos do grupo normal e grupo desnutrido nos períodos analisados: 1 e 6 meses 
após o início do experimento. No painel direito observa-se a distribuição em 
frequência da contração gástrica obtida nesses registros (em torno de 0,065 Hz ou 
4,0 cpm). 
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Figura 17:  Registros obtidos pela BAC (preto) e pelo EMG (azul) no estômago distal 
de ratos do grupo diabético e grupo desnutrido nos períodos analisados: 1 e 6 
meses após o início do experimento. No painel direito observa-se a distribuição em 
frequência da contração gástrica obtida nesses. 



Resultados
 

 42 

4.3. Avaliação quantitativa da frequência de contração gástrica e do coeficiente 
de variação (CV). 

A frequência de contração gástrica e o seu CV obtidos durante o jejum e após 

alimentação, em animais dos três grupos experimentais, estão apresentados na 

tabela 11 e figura 18. Nelas, observa-se que as frequências de contração gástrica 

obtidas pela BAC e EMG foram mais elevadas durante o período pós-prandial, 

quando comparadas ao jejum, em todos os grupos analisados, nos dois períodos de 

seguimento. Outra constatação interessante é que, apesar das diferenças 

morfológicas dos sinais, não houve diferença estatisticamente significante na média 

da frequência de contração gástrica entres os três grupos experimentais, nos dois 

períodos de avaliação, exceto para o 1º mês do grupo diabético e no 6º mês do 

grupo controle na BAC. Porém, o CV no grupo diabético, no 6º mês de seguimento, 

foi maior que o observado, sem significado estatístico, em animais diabéticos no 1º 

mês do seguimento, e também em relação aos animais normais, com 1 e 6 meses 

de seguimento. O CV da contração gástrica observada na EMG, em animais do 

grupo desnutrido, por sua vez, também foi maior que o observado, sem significado 

estatístico, em ratos controles desde o 1º mês de seguimento. De modo geral, no 

entanto, o coeficiente de variação dos sinais eletromecânicos, observados em 

animais diabéticos e desnutridos, sempre esteve aumentado em relação aos animais 

controles, no 6º mês de seguimento.  
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Figura 18: Médias das frequências de contrações gástricas (cpm) na BAC e EMG nos animais nos períodos analisados: 1 e 6 
meses após o início dos experimentos. 
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Tabela 11:  Média da frequência de contração gástrica em ciclos por minuto (cpm) e coeficiente de correlação obtidos pela BAC 
e EMG de ratos normais (controle), diabéticos e desnutridos nos dois períodos analisados: 1 e 6 meses após o início dos 
experimentos. 

Jejum Seguimento Alimentado Seguimento
CV CV CV CV

Controle BAC 3,66 ± 00,36 0,09 Aa;a 3,90 ± 00,24 0,06 Aa;a 4,44 ± 00,30 0,07 Aa;a 4,26 ± 00,12 0,03 Ab;b
EMG 3,72 ± 00,30 0,08 Aa;a 3,90 ± 00,18 0,05 Aa;a 4,38 ± 00,34 0,07 Aa;a 4,38 ± 00,18 0,04 Ab;a

Diabético BAC 3,78 ± 00,42 0,08 Aa;a 3,78 ± 00,30 0,11 Aa;a 4,14 ± 00,18 0,06 Ba;b 4,38 ± 00,42 0,10 Ab;a
EMG 3,78 ± 00,30 0,08 Aa;a 3,66 ± 00,48 0,13 Aa;a 4,14 ± 00,24 0,06 Aa;a 4,32 ± 00,42 0,10 Aa;a

Desnutrido BAC 3,90 ± 00,24 0,06 Aa;a 3,60 ± 00,50 0,13 Ab;a 4,20 ± 00,30 0,07 Aa;a 4,40 ± 00,40 0,10 Aa;a
EMG 3,90 ± 00,42 0,10 Aa;a 3,60 ± 00,40 0,11 Aa;a 4,10 ± 00,50 0,12 Aa;a 4,40 ± 00,40 0,10 Aa;a

1º Mês 6º Mês 1º Mês 6º Mês
Grupos

 
A(1)a(2);a(3) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, não diferem estatisticamente. 
(3) Duas médias, de estados prandiais diferentes, em um mesmo momento, seguidas de uma mesma  letra minúscula, não diferem estatisticamente. 
 
 

 
Comentários: As frequências de contração gástrica obtidas na BAC e EMG foram mais elevadas no período pós prandial em 
todos os grupos experimentais, porém apenas no grupo diabético do 1º mês e no grupo controle do 6º mês foram significantes 
estatisticamente. 
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4.3.1. Índice de anormalidade na ritmicidade da contração gástrica (IAR) 

 Observou-se que, no período pós-prandial, o IAR da contração gástrica de 

ratos diabéticos, avaliados pela BAC, foi significantemente (P<0,05) maior em 

relação aos animais normais e desnutridos, nos dois períodos analisados do 

experimento. Todavia, o IAR da contração gástrica, observado pela EMG, foi 

significantemente maior (P<0,01) em animais diabéticos, quando comparado com 

animais normais e desnutridos, nos dois seguimentos do estudo.  A tabela 12 e a 

figura 19 ilustram o índice de anormalidade na ritmicidade da contração gástrica, 

obtidos pela BAC e EMG, em animais dos grupos normal, desnutridos e diabético, 

nos dois períodos de seguimento.  
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Figura 18: Índice de anormalidade na ritmicidade (IAR) de contração gástrica obtido 
para a BAC e EMG nos animais nos períodos analisados: 1 e 6 meses após o início 
dos experimentos. 
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Tabela 12:  Índice de anormalidade na ritmicidade (IAR) de contração gástrica 
obtido para a BAC e EMG em ratos normais (controle) e diabéticos nos dois 
períodos analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos. 

 
Seguimento

Controle BAC 13,33 ± 12,31 Aa 12,00 ± 07,20 Aa
EMG 13,50 ± 09,80 Aa 13,17 ± 07,99 Aa

Diabético BAC 44,92 ± 16,18 Ba 36,50 ± 18,70 Ba
EMG 35,50 ± 21,45 Ba 37,22 ± 10,44 Bb

Desnutrido BAC 17,55 ± 13,20 Aa 15,80 ± 09,20 Aa
EMG 18,40 ± 09,35 Aa 14,15 ± 08,30 Aa

Grupos
1º Mês 6º Mês

 
A(1)a(2);a(3) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, não 
diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, não 
diferem estatisticamente. 
 
 
Comentários: O IAR da contração gástrica foi significativamente maior em relação 
aos animais do grupo diabético nos dois períodos de seguimento, tanto na BAC 
como na EMG. Observou-se uma diminuição estatisticamente significante da EMG 
do 1º para o 6º mês no grupo diabético. 
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4.3.1. Amplitude da contração gástrica  

 
Similarmente à frequência, a amplitude dos sinais de contração gástrica 

mostrou aumento significante no período alimentado quando comparado ao jejum, 

em animais dos três grupos experimentais (P<0,05) na BAC exceto no 6º mês do 

grupo desnutrido. Na EMG, a amplitude da contração gástrica mostrou um aumento 

significante no grupo controle na relação jejum e alimentado no 1º mês, assim como 

para o grupo diabético e desnutrido no 6º mês. Como a BAC e a EMG são técnicas 

muito diferentes, os valores da amplitude não podem ser comparados, uma vez que 

estão em escalas diferentes. No entanto, quando a amplitude da contração gástrica, 

no período alimentado, foi correlacionada com aquela obtida durante o jejum 

(relação A/J) valores menores da amplitude dos sinais foram observados em animais 

do grupo diabético, no 6º mês de seguimento, quando comparados com os 

observados em animais normais, tanto nos traçados obtidos pela BAC, como pela 

EMG.  Todavia, observou-se que a queda da amplitude da contração gástrica, em 

animais diabéticos, foi mais acentuada na BAC do que na EMG. Convêm destacar, 

também, que a relação A/J, registrada pela BAC foi maior do que aquela registrada 

pela EMG, em animais normais, tanto no 1º como no 6º mês de seguimento.  

Animais desnutridos, por outro lado, também apresentaram diminuição da 

relação A/J registrada pela BAC, quando comparados aos animais normais, mas 

sem significado estatístico. Não houve, porém, diferenças estatisticamente 

significantes deste parâmetro com a utilização da EMG. A tabela 13 e a figura 20 

demonstram os achados das amplitudes da contração  gástrica, em animais dos três 

grupos experimentais, nos dois períodos de seguimento. 



 
 

  

R
esultados 

49

 
Figura 19: Médias das Amplitudes de contrações gástricas (cpm) na AUC-BAC e AUC-EMG nos animais nos períodos analisados: 
1 e 6 meses após o início dos experimentos. 
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Tabela 13:  Média da amplitude de contração gástrica (V.s) e relação entre intensidades registradas durante o período 
alimentado e jejum (A/J) obtidos pela BAC e EMG de ratos normais (controle), diabéticos e desnutridos nos dois períodos 
analisados: 1 e 6 meses após o início dos experimentos. 

Jejum Seguimento Alimentado Seguimento
1º Mês 6º Mês

Controle BAC 0,03 ± 0,018 Aa;a 0,02 ± 0,013 Aa;a 0,12 ± 0,045 Aa;b 0,06 ± 0,036 Aa;b 3,93 3,20
EMG 1,06 ± 0,573 Aa;a 1,14 ± 0,681 Aa;a 2,11 ± 0,218 Aa;b 2,11 ± 0,622 Ab;a 1,99 1,85

Diabético BAC 0,02 ± 0,008 Aa;a 0,02 ± 0,007 Aa;a 0,04 ± 0,018 Ba;b 0,03 ± 0,015 Ba;b 2,11 1,74
EMG 1,69 ± 0,420 Aa;a 1,30 ± 0,441 Aa;a 2,19 ± 0,526 Aa;a 1,90 ± 0,559 Aa;b 1,29 1,46

Desnutrido BAC 0,02 ± 0,009 Aa;a 0,02 ± 0,006 Aa;a 0,04 ± 0,022 Ba;b 0,03 ± 0,007 Bb;a 1,80 1,56
EMG 1,94 ± 0,960 Ba;a 1,07 ± 0,423 Ab;a 3,73 ± 1,650 Ba;a 2,69 ± 1,448 Aa;b 1,93 2,52

Grupos 1º Mês 6º Mês 1º Mês 6º Mês
AUC A/J

A(1)a(2);a(3) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, não diferem estatisticamente. 
(3) Duas médias, de estados prandiais diferentes, em um mesmo momento, seguidas de uma mesma  letra minúscula, não diferem estatisticamente. 
 
 

 
Comentários: Na BAC, a amplitude da contração gástrica mostrou aumento significante, no período pós prandial, em todos os 
grupos experimentais, com exceção do grupo desnutrido. Na EMG ocorreu um aumento estatisticamente significante na 
comparação jejum-alimentado, para o grupo controle do mês 1 e para os grupos diabético e desnutrido no mês 6 do seguimento. 
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4.4. Pré-análise qualitativa da contração do ceco 

 Em relação aos registros eletromecânicos obtidos no ceco, observou-se nítida 

diferença na morfologia dos sinais captados pela BAC e EMG, em animais dos três 

grupos experimentais, nos dois períodos de seguimento. No ceco, também foi 

observada uma forte coincidência temporal entre os fenômenos elétricos e 

mecânicos.  

Numa pré-análise descritiva dos sinais captados no ceco, pela BAC e EMG, 

nos animais dos três grupos experimentais, observou-se que durante os picos de 

contração cecal  as ondas eram dotadas de base alargada, com baixa frequência, 

havendo pequenas variações na frequência média entre um animal e outro. Neste 

estudo, observou-se que a atividade eletromecânica do estômago guarda nítida 

correlação com a atividade observada no ceco, pois os registros das contrações 

gástricas tanto interferem nas contrações cecais e vice-versa, como reciprocamente 

se modelam.  

 A figura 21 ilustra os registros cecais com sinais eletromecânicos não-

filtrados, obtidos pela BAC e EMG, em dois animais controles diferentes, obtidos, 

respectivamente, com 1 e 6 meses de seguimento experimental. A figura 22 mostra 

os registros eletromecânicos com filtragem dos sinais, obtidos em animais controles, 

com 1 e 6 meses de seguimento. A figura 23 ilustra o registro simultâneo da 

atividade gástrica e cecal, obtido em rato do grupo diabético, no 6º mês de 

seguimento. 
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Figura 20:  Dois exemplos diferentes (A e B) de registros cecais não filtrados obtidos 
pela BAC (preto) e EMG (azul) em animais do grupo controle. Nota-se a diferença na 
morfologia entre sinais mecânicos e elétricos, bem como uma alta coincidência 
temporal entre ambos os eventos. 

 
Figura 21:  Sinal típico após filtragem obtido no ceco pela BAC (preto) e EMG (azul) 
em animais do grupo controle, nos dois períodos analisados: 1 e 6 meses após o 
início dos experimentos. No painel direito observa-se a distribuição em frequência da 
contração gástrica obtida nesses registros (em torno de 0,02 Hz ou 1,2 cpm). 
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Figura 22:  Exemplo de um registro simultâneo da atividade gástrica e cecal em 
ratos diabéticos analisados no mês 6, obtidos pela BAC (preto) e EMG (azul). No 
painel direito observa-se a sobreposição de duas distribuições em frequência 
representando contrações do ceco (em torno de 0,02 Hz ou 1,2 cpm) e do estômago 
(em torno de 0,06 Hz ou 3,6 cpm) em um mesmo registro. 
 
 

4.4.1. Avaliação quantitativa da frequência de contração colônica (ceco) 

Similarmente à contração gástrica, a frequência de contração do ceco se 

mostrou mais elevada durante o período pós-prandial do que no jejum, em todos os 

grupos analisados, tanto para a BAC quanto para o EMG. Todavia, os valores 

encontrados da frequência não foram estatisticamente significantes (P<0,05) em 

todos os grupos experimentais, exceto para o grupo desnutrido do mês 1 do 

seguimento na BAC, e para os grupos diabéticos e desnutrido do 1º e 6º mês de 

seguimento na EMG. 

Observou-se, também, que animais dos grupos diabético e desnutrido 

apresentaram diminuição da frequência de contração cecal (<1,0 cpm) em relação 

aos animais normais (≥1,0 cpm). Porém, o CV das contrações colônicas foi maior, 

mas sem significado estatístico, no grupo diabético aos 6 meses de seguimento, 

quando comparado com o grupo normal e diabético com 1 mês de seguimento. O 

grupo desnutrido, por sua vez, não apresentou alterações no CV, em relação ao 

grupo controle, em ambos períodos de seguimento . A tabela14 e a figura 24 

demonstram a frequência de contração do ceco, registrada pela BAC e EMG, em 

animais dos três grupos experimentais, nos períodos de jejum e alimentado, com 1 e 

6 meses de seguimento experimental. 
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Figura 23: Médias das frequências de contrações (cpm) na BAC e EMG cecal nos animais nos períodos analisados: 1 e 6 meses 
após o início dos experimentos. 
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Tabela 14: Média da frequência de contração cecal em ciclos por minuto (cpm) e coeficiente de correlação obtidos pela BAC e 
EMG de ratos normais (controle), diabéticos e desnutridos nos dois períodos analisados: 1 e 6 meses após o início dos 
experimentos 

Jejum Seguimento Alimentado Seguimento
CV CV CV CV

Controle BAC 0,80 ± 00,20 0,26 Aa;a 1,02 ± 00,27 0,26 Aa;a 1,04 ± 00,29 0,28 Aa;a 1,14 ± 00,22 0,19 Aa;a
EMG 0,78 ± 00,20 0,26 Aa;a 1,08 ± 00,30 0,28 Aa;a 1,04 ± 00,23 0,22 Aa;a 1,08 ± 00,30 0,28 Aa;a

Diabético BAC 0,60 ± 00,17 0,29 Ba;a 0,72 ± 00,29 0,40 Aa;a 0,84 ± 00,25 0,30 Aa;a 0,84 ± 00,39 0,46 Aa;a
EMG 0,60 ± 00,16 0,26 Aa;a 0,72 ± 00,31 0,43 Bb;a 0,87 ± 00,32 0,37 Aa;b 0,90 ± 00,90 0,43 Aa;b

Desnutrido BAC 0,80 ± 00,15 0,19 Aa;a 0,90 ± 00,30 0,33 Ab;a 1,10 ± 00,33 0,30 Aa;b 0,84 ± 00,18 0,21 Ab;a
EMG 0,80 ± 00,18 0,23 Aa;a 1,00 ± 00,30 0,31 Aa;a 1,10 ± 00,33 0,33 Aa;b 0,90 ± 00,90 0,20 Ab;b

1º Mês 6º Mês 1º Mês 6º MêsGrupos

A(1)a(2);a(3) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, não diferem estatisticamente. 
(3) Duas médias, de estados prandiais diferentes, em um mesmo momento, seguidas de uma mesma  letra minúscula, não diferem estatisticamente. 
 
 

 
Comentários: Na BAC, a frequência de contração do ceco no grupo diabético em jejum difere estatisticamente em relação aos 
grupos normal e desnutrido no 1º mês de seguimento. Na relação jejum alimentado na BAC, teve um aumento estatisticamente 
significante no grupo desnutrido. Na EMG ocorreu um aumento significante nos grupos diabético e desnutrido na comparação 
jejum-alimentado no mês 6 do seguimento. 
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4.4.2. Amplitude da contração do ceco  

A amplitude de contração cecal se mostrou significantemente aumentada, na 

BAC e EMG, no período alimentado quando comparada ao jejum, nos grupos normal, 

diabético e desnutrido, no mês 1 do seguimento, com exceção do grupo diabético na 

EMG. Por outro lado, ao contrário do observado no estômago, observou-se um 

aumento na amplitude das contrações cecais, em animais do grupo diabético, durante o 

período de jejum, quando comparada ao período alimentado no 6º mês, tanto na BAC 

como EMG. Porém é estatisticamente significante na EMG. Como consequência, a 

razão A/J foi significantemente reduzida no grupo diabético, quando comparada ao 

grupo normal, notadamente no 6º mês de seguimento do experimento (P<0,05). A 

tabela 15 e a figura 25 demonstram as medidas da amplitude da contração cecal, 

obtidas pela BAC e EMG, em animais dos três grupos experimentais, nos dois períodos 

de seguimento. 
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Figura 24: Médias das Amplitudes de contrações cecal (cpm) na AUC-BAC e AUC-EMG nos animais nos períodos analisados: 1 e 
6 meses após o início dos experimentos 
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Tabela 15: Média da amplitude de contração cecal (V.s) e relação entre intensidades registradas durante o período alimentado e 
jejum (A/J) obtidos pela BAC e EMG de ratos normais (controle), diabéticos e desnutridos nos dois períodos analisados: 1 e 6 
meses após o início dos experimentos. 

Jejum Seguimento Alimentado Seguimento
1º Mês 6º Mês

Controle BAC 0,09 ± 0,040 Aa;a 0,05 ± 0,040 Aa;a 0,20 ± 0,161 Aa;b 0,09 ± 0,041 Ab;a 2,22 1,80
EMG 0,14 ± 0,130 Aa;a 0,09 ± 0,071 Ab;a 0,28 ± 0,250 Aa;b 0,22 ± 0,160 Aa;a 2,00 2,44

Diabético BAC 0,08 ± 0,040 Aa;a 0,03 ± 0,015 Ab;a 0,11 ± 0,080 Aa;b 0,02 ± 0,010 Bb;a 1,38 0,74
EMG 0,14 ± 0,090 Aa;a 0,46 ± 0,450 Bb;a 0,14 ± 0,060 Aa;a 0,21 ± 0,190 Ab;b 1,00 0,46

Desnutrido BAC 0,04 ± 0,030 Ba;a 0,03 ± 0,017 Aa;a 0,09 ± 0,080 Aa;b 0,06 ± 0,012 Cb;a 2,25 2,31
EMG 0,16 ± 0,110 Aa;a 0,07 ± 0,043 Ab;a 0,35 ± 0,270 Aa;b 0,17 ± 0,060 Ab;a 2,19 2,43

Grupos
1º Mês

AUC A/J
6º Mês 1º Mês 6º Mês

A(1)a(2);a(3) 
(1) Grupos experimentais representados por médias, seguidas de uma mesma letra maiúscula, dentro de cada momento, não diferem estatisticamente. 
(2) Momentos representados por médias, seguidas de uma mesma letra minúscula, dentro de cada grupo experimental, não diferem estatisticamente. 
(3) Duas médias, de estados prandiais diferentes, em um mesmo momento, seguidas de uma mesma  letra minúscula, não diferem estatisticamente. 
 
 

 
Comentários: Na BAC, a amplitude da contração cecal, na comparação jejum-alimentado mostrou um aumento significante em 
todos os grupos do mês 1 e sem significância para o mês 6. Na EMG mostrou aumento significante para os grupos controle e 
desnutrido para o mês 1 e para os grupos controle e diabético no mês 6.  
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5. DISCUSSÃO 

Nesse estudo demonstramos a aplicabilidade e acurácia da 

biosusceptometria AC (BAC) para monitorar direta e continuamente as contrações 

da parede gástrica e cecal de ratos. 

Diferentemente de outros sensores magnéticos, o sensor da BAC não se 

destina apenas a detectar o campo magnético gerado pela atividade elétrica do trato 

gastrointestinal (TGI). Assim, as características deste método, por si só, indicam que 

os sinais registrados pela BAC são fisiologicamente significativos e são, de fato, 

gerados pelos movimentos dos marcadores magnéticos causados diretamente pelas 

contrações intestinais (AMÉRICO et al., 2010). 

Assim, a implantação de material magnético, bem como de eletrodos na 

serosa gástrica e do ceco, permitiram avaliar pontualmente a atividade 

eletromecânica destas vísceras no rato, tanto durante o jejum quanto no período 

pós-prandial, após a ingestão de uma refeição padronizada. Também obtivemos 

resultados muito interessantes aplicando a BAC associada a eletromiografia (EMG) 

nestes animais, visando comparar a motilidade do TGI em três grupos distintos de 

animais, no 1º e 6º mês de seguimento.  

Roedores, em geral, têm sido muito utilizados atualmente nos estudos da 

motilidade digestiva, embora o padrão normal de contração gastrointestinal ainda 

não tenha sido completamente definido. As discordâncias em termos dos fenômenos 

motores e da nomenclatura dos achados elétricos e/ou mecânicos são maiores para 

as regiões mais distais do tubo digestivo – como o ceco – do que para as regiões 

proximais do TGI.  

Assim, na ausência de uma padronização adequada, torna-se difícil extrapolar 

os dados obtidos nesses animais para outras espécies (LI et al., 2002). Nesse 

sentido, há grande interesse em compreender melhor a atividade de contração de 

todos os segmentos do TGI de ratos como forma de utilizar de maneira apropriada 

esse modelo. 

O diabetes é uma doença crônica cujas manifestações patológicas sobre rins, 

retina, vasos e nervos estão diretamente associadas ao tempo de exposição às 

anormalidades metabólicas causadas pela doença (DE OLIVEIRA & MILECH, 2004). 

Desta forma, optou-se pelo acompanhamento dos animais deste estudo durante 6 
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meses, tanto os normais, sujeitos às variações decorrentes da idade, quanto 

àqueles submetidos a um grau elevado de hiperglicemia, ou desnutrição.  

O diabetes mellitus (DM) está frequentemente associado a sintomas e 

distúrbios da motilidade gastrointestinal, e pode ser induzido, em ratos, a partir de 

modelos tradicionais e largamente utilizados (SAMSOM et al., 2009, LERCO ET AL., 

2003). Desordens gastrointestinais como gastroparesia, constipação e diarréia são 

comuns em diabéticos, tanto em humanos quanto em modelos experimentais (LIU et 

al., 1990).  

Os parâmetros clínicos e bioquímicos observados nos animais diabéticos 

deste estudo corresponderam às alterações frequentemente observadas em 

pacientes com diabetes tipo 1 (DM1) descompensado, ratificando a eficácia da 

aloxana na produção de um modelo experimental apropriado para o estudo das 

lesões diabéticas crônicas.  

Entre as alterações clínicas, a perda de peso foi um achado comum em 

nossos animais diabéticos. Segundo COSTA & ALMEIDA NETO (2004), ela está 

relacionada ao aumento do catabolismo proteico e, principalmente, ao aumento da 

lipólise, em resposta à falta de glicose intracelular. A poliúria, outro achado neste 

estudo, está relacionada a diurese osmótica que ocorre em consequência da grande 

concentração de glicose no filtrado glomerular, ocasionando a glicosúria (DE 

OLIVEIRA & MILECH, 2004). Este aumento da diurese leva à desidratação 

intracelular, que é percebida pelos osmorreceptores cerebrais, desencadeando sede 

intensa (DAVIDSON, 2001; DE OLIVEIRA & MILECH, 2004).  

Animais diabéticos também apresentaram polifagia. O aumento da ingestão 

alimentar deve-se à diminuição da produção e/ou da ação da insulina, com 

diminuição da disponibilidade de glicose no interior das células, levando ao aumento 

do apetite (COSTA & ALMEIDA NETO, 2004). 

A despeito da perda de peso, animais diabéticos não apresentaram 

diferenças significantes nas concentrações séricas de proteínas totais e albumina, 

nos diferentes momentos analisados. O mesmo ocorreu com animais do grupo 

desnutrido, quando comparados ao do grupo normal. Em indivíduos com DM1, a 

diminuição acentuada da insulina tem como consequência o aumento do 

catabolismo de proteínas, inibição de sua síntese e aumento da liberação de 

aminoácidos no plasma. Estes aminoácidos são utilizados para a produção de 
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energia ou como substrato para a neoglicogênese (SHERWIN et al., 1995). Outros 

estudos com animais diabéticos, porém, corroboram nossos resultados 

(DAMASCENO et al., 2002; SOUZA et al., 2010).  Além disso, a ausência de 

alterações nos animais desnutridos pode indicar que apesar da restrição calórica, 

quantidades suficientes de proteínas podem ter sido disponibilizadas pela dieta e, 

portanto, não interferiram nas concentrações de proteínas totais e albumina (LUNN 

& AUSTIN, 1983). 

Entre as anormalidades causadas pelo DM na motilidade do TGI superior, 

destaca-se o atraso no esvaziamento gástrico, que ocorre em cerca de 50% dos 

casos (SAMSOM et al., 1997).  A causa desse esvaziamento lentificado ainda é alvo 

de muitas especulações, pois embora pareça associado à gastroparesia (ELIASSON 

et al., 1995), que pode ser desenvolvida como conseqüência da neuropatia 

autonômica diabética ou não (SAMSOM et al., 2009, LONG et al., 2004), suas 

causas também parecem interligadas à hiperglicemia,  hiperinsulinemia  e algumas 

anormalidades em certos neuropeptideos (ENDO et al., 2005; ELIASSON et al., 

1995; ISHIGUCHI et al, 2002). Cerca de 70% dos pacientes com gastroparesia 

diabética apresentam taquigastria e bradigastria, ou seja, aumento e diminuição da 

frequência de contração do estômago durante certo período, respectivamente 

(OWYANG & HASLER, 2002). Nossos dados mostraram que em animais diabéticos 

cerca de 40% da frequência de contração gástrica é anormal, ou seja, apresenta 

disritmia com episódios de taquigastria e/ou bradigastria. 

Alguns estudos clínicos e experimentais que avaliaram o efeito da 

hiperglicemia sobre a motilidade digestiva (ELIASSON et al., 1995; ISHIGUCHI et 

al., 2002; HASLER et al., 1995; SAMSOM et al., 1997) mostram resultados 

controversos. HASLER et al. (1995) utilizando a eletrogastrografia (EGG) em 

indivíduos normais, e em pacientes diabéticos mantidos em normoglicemia e 

hiperglicemia, mostraram somente uma tendência de aumento na frequência 

gástrica durante o estado pós-prandial nessas condições.  

ISHIGUCHI et al. (2002), por outro lado, observaram um aumento da 

frequência de contração gástrica, com diminuição da amplitude durante a 

hiperglicemia. Outras hipóteses que permeiam a questão afirmam que alterações 

regionais da motilidade gástrica, com hipercontratilidade pilórica e hipo ou 

normocontratilidade antral e/ou fúndica são as responsáveis pelas alterações no 
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esvaziamento gástrico (JAMES et al., 2004). Assim, a disfunção da musculatura 

gástrica ainda não foi bem caracterizada em todos os modelos de ratos diabéticos 

(JAMES et al., 2004). Nesse sentido, convém estudar detalhadamente a motilidade 

intrínseca da musculatura gástrica desses indivíduos com controle glicêmico 

alterado, dando-se ênfase à atividade elétrica e mecânica, e não apenas ao 

esvaziamento gástrico (CUCCHIARA et al., 1998). Segundo KOCH et al. (1989), são 

as disritmias que causam os sintomas mais desagradáveis aos pacientes e não o 

esvaziamento gástrico lentificado. 

Diversos estudos demonstraram que a frequência da atividade motora do 

estômago, jejuno, íleo e cólon encontra-se reduzida em ratos diabéticos, quando 

avaliada pela medida da pressão intraluminal (KARAKIDA & HOMMA, 1989). No 

entanto, um dos nossos resultados mais intrigantes consiste no fato de que a média 

da frequência de contração gástrica não foi alterada significantemente nestes 

animais quando comparados aos animais normais, tanto nas avaliações feitas pela 

BAC, como pela EMG.  
Chama-nos à atenção, porém, que a despeito da inexistência de alterações 

quantitativas na frequência de contração gástrica de ratos diabéticos, estes animais 

apresentaram marcadas alterações morfológicas dos sinais elétricos e mecânicos 

captados na parede gástrica.  LONG et al. (2004), também já haviam observado este 

fato estudando a disritmia gástrica e o papel das células intersticiais de cajal em 

ratos diabéticos. 

Em nosso estudo observou-se intensa irregularidade na atividade 

eletromecânica da contração gástrica em ratos diabéticos, no 1º mês de seguimento, 

e principalmente no 6º mês de seguimento, quando comparada aos ratos normais. 

JAMES et al., (2004), porém, em estudos in vitro, não observaram diferenças 

significantes na contratilidade antral de ratos normais e diabéticos  

O estado prandial também deve ser considerado na análise da motilidade 

gástrica, pois, mesmo sob condições fisiológicas os padrões motores de contração, 

nos períodos de jejum e alimentado,  são controlados por mecanismos diferentes 

(KIHARA et al., 2001). Os resultados obtidos mostraram aumento das médias da 

frequência e amplitude de contração gástrica no estado pós-prandial, em relação ao 

jejum, em ratos normais, diabéticos e desnutridos, estando de acordo com estudos 

realizados anteriormente. (BUENO et al., 1981; KANEKO et al., 2001).  
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Todavia, LONG et al. (2004) consideram que mais representativo do que a 

frequência de contração gástrica é o seu coeficiente de variação que, em nosso 

estudo, se mostrou aumentado no grupo diabético (sem significado estatístico), nas 

duas técnicas empregadas. O CV reflete melhor o perfil dos sinais eletromecânicos, 

pois, apesar de o pico de contração dominante na FFT ser muito parecido em ratos 

normais, desnutridos e diabéticos, nestes últimos, as ondas registradas possuem 

bases muito alargadas, devido a grande variabilidade de frequências encontradas 

durante o tempo de registro. Em ratos normais e desnutridos, por outro lado, 

observou-se que o perfil de registro eletromecânico obtido foi quase que 

exclusivamente formado por uma frequência dominante, notando-se um pico com 

base estreita.  

Nesse mesmo contexto, a razão A/J (relação entre a intensidade da contração 

no período alimentado e jejum) também parece interessante para avaliar variações 

na amplitude das contrações entre os grupos normais, desnutridos e diabéticos. Os 

valores da relação A/J foram menores para os diabéticos e desnutridos, no 6º mês 

de seguimento, registrados por ambas as técnicas, principalmente no que concerne 

a BAC. Essa razão reflete a baixa variação na amplitude da contração gástrica 

registrada, quando uma refeição padronizada é ingerida, em relação ao jejum. Isso 

significa que a amplitude da contração gástrica em animais diabéticos não alcança 

valores máximos e mínimos em reposta ao estado prandial como deveria. Em 

animais normais espera-se que após uma refeição todos os índices que determinam 

variação da amplitude de contração aumentem, em todas as técnicas de registros, 

pois, simbolizam um aumento da contratilidade e/ou distensão do órgão provocado 

pela presença do alimento. (BUENO et al., 1981). CUCCHIARA et al. (1998) também  

registraram uma baixa relação A/J por meio de eletrogastrografia (EGG) em crianças 

diabéticas, além de alta taxa de disritmias.  

Uma ferramenta de análise que vem sendo utilizada em estudos empregando 

registros elétricos – como a eletrogastrografia – é a determinação do índice de 

anormalidade na ritmicidade (IAR) da contração gástrica. No IAR calcula-se a 

porcentagem de frequência contrátil fora da faixa de variação considerada normal 

para o estômago, por exemplo. Em nosso estudo observou-se que, no período pós-

prandial, o IAR em ratos diabéticos foi significantemente maior em relação aos 

animais normais e desnutridos. Interessante observar que o IAR registrado pela 
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BAC, em ratos diabéticos, em ambos estados prandiais, esteve significantemente 

aumentado em relação aos ratos normais, no 1º e no 6º mês de seguimento. Já para 

a EMG, porém, as diferenças só foram significantes no 6º mês de seguimento. 

Convém salientar que alguns estudos enfatizam a avaliação da atividade 

elétrica ou mecânica isoladamente, mas nossos resultados deixam clara a inter-

relação entre os dois fenômenos e a necessidade de acompanhá-los 

simultaneamente para compreender realmente certos aspectos da motilidade (LI et 

al., 2002).  

Há décadas sabe-se que não há correlação completa entre a atividade 

elétrica e mecânica em ratos normais, nem mesmo no estômago (BUENO et al., 

1981). As relações entre ambos os registros são de difícil interpretação e a atividade 

de contração visceral pode refletir uma fusão de diversas atividades elétricas, além 

de sofrer, também, influência da atividade tônica (BUENO et al., 1981).   

Por esta razão, protocolos de estudos eletromecânicos envolvendo anestesia 

com pentobarbital, como o utilizado neste trabalho, é considerado elemento 

imprescindível para maximizar a comparação pontual (“head-to-head study”) entre a 

BAC e EMG. Este tipo de protocolo torna possível obter uma correlação direta entre 

as disritmias elétricas e a contrações mecânicas (XING et al., 2006). Além disso, 

esse tipo de anestésico é o mais utilizado nesse tipo de estudo, pois apresenta 

menos efeitos sobre a motilidade gastrintestinal. 

Em uma análise das alterações da motilidade gástrica observadas nos ratos 

diabéticos deste estudo é possível inferir que a frequência de contração mecânica 

do estômago foi maior do que a observada em ratos normais e desnutridos. Essas 

alterações mecânicas são mais intensas do que as perturbações elétricas podendo 

ser observadas desde o 1º mês de diabetes. Essa ocorrência mais pronunciada no 

componente mecânico da contração pode ser o fator causador de uma motilidade 

errônea e irregular, podendo apresentar como consequência um trânsito 

gastrintestinal lentificado. Além disso, esses dados reforçam a necessidade de 

modelos multi-instrumentais, como o proposto nesse estudo, para abranger todos os 

aspectos envolvidos no fenômeno da contração e melhor analisá-la. 

Em relação ao TGI inferior, diversos mecanismos neurogênicos e miogênicos 

têm sido propostos na literatura sem que haja uma concordância sobre a melhor  

nomenclatura para designar a motilidade colônica de roedores. Este fato traz 
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discrepâncias entre os estudos de motilidade in vivo e in vitro do cólon, mesmo entre 

espécies diferentes de roedores (ALBERTI et al., 2005). Considerando ratos 

normais, duas frequências de contração têm sido documentadas em camadas 

musculares distintas do cólon. Este tipo de atividade, no entanto, tem sido melhor 

estudado em cães (PLUJÀ et al., 2001; SARNA, 1991). Dois padrões de atividade 

elétrica e mecânica parecem estar presentes no cólon de cães: contrações de baixa 

frequência (0,5 -3,7 cpm) com alta amplitude, e contrações de alta frequência (8-15 

cpm) com baixa amplitude (ALBERTÍ, et al., 2005; PLUJÀ et al., 2001). Essas faixas 

de frequência apresentam grande variabilidade de acordo com o tipo de estudo 

executado, sendo que os dois padrões podem ser obtidos em registros elétricos na 

camada muscular circular, quando todas as estruturas estão intactas. Nossos 

resultados condizem com esses estudos, pois a baixa frequência (em torno de 1,3 

cpm) foi registrada e quantificada em todos os animais, do experimento, destacando-

se pela alta amplitude.  

Sabe-se que ratos apresentam padrões de defecação e formato das fezes 

bem diferentes do homem e do cão. Três tipos de contração foram registrados no 

cólon intacto desses animais: contrações fásicas rítmicas e tônicas, e contrações 

gigantes e migratórias (GMC). Os padrões espaciais e temporais dessas contrações, 

sua regulação eletrofisiológica e as vias de sinalização celular diferem muito (LI et 

al., 2002). As contrações fásicas, reguladas pelas ondas lentas, estão presentes em 

ratos, como demonstrado em nossos dados, mas predominam apenas no homem e 

em cães. As contrações tônicas não são reguladas por ondas lentas e seu papel 

ainda é incerto. Sabe-se, porém, que atuam na redução do tamanho do lúmen do 

cólon visando a aumentar a propulsão e trituração da massa fecal. As GMC têm 

grande amplitude e se propagam por longas distâncias, produzindo movimentos de 

massa. Estas ondas são capazes de ocluir o lúmen colônico. 

As GMC precedem a defecação e também não são reguladas pelas ondas 

lentas, embora o mecanismo mioelétrico associado a elas ainda seja desconhecido. 

Convêm destacar que, no rato, as GMC são predominantes sobre os outros dois 

tipos de contração, fato que oferece uma grande oportunidade para se estudar esse 

tipo de contração, sua função e regulação (Li et al., 2002).  

Interessante observar que sinais eletromecânicos registrados no ceco 

apresentam uma grande diferença no perfil morfológico (FERRÉ & RUCKEBUSH, 
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1985), embora, com forte correspondência temporal entre a atividade elétrica (EMG) 

e a mecânica (BAC), traduzida por contrações cecais, com frequências situadas na 

faixa de 1,3 cpm (FERRÉ & RUCKEBUSCH, 1985, LIU et al., 1990; MEILE et al., 

2006).  

Em outros segmentos do cólon, porém, parece não haver correlação entre a 

atividade elétrica e mecânica como nas regiões mais proximais (FERRÉ & 

RUCKEBUSCH, 1985). Entretanto, novos estudos in vivo precisam ser realizados 

para interpretação adequada desses achados. Tais discrepâncias podem ocorrer por 

dificuldades metodológicas e diferenças entre sinais elétricos e mecânicos devido à 

quantidade e dureza do material fecal no cólon (FERRÉ & RUCKEBUSCH, 1985). 

Em relação às frequências contráteis cecais, alguns investigadores têm desprezado 

os eventos de baixa frequência (HUIZINGA & DANIEL, 1986). No entanto, 

contrações em torno de 1 cpm estiveram presentes em todos os nossos registros, 

havendo grande interesse na literatura em verificar se essa frequência registrada 

reflete verdadeiramente uma atividade mioelétrica proveniente do cólon (CHANG et 

al., 2007).  

Como no caso das frequências gástricas, nossos resultados mostraram 

frequências cecais mais elevadas durante o período pós-prandial quando 

comparadas ao jejum, em todos os grupos analisados, tanto pela BAC quanto pela 

EMG. Entretanto, isso ocorreu significativamente em todos os grupos experimentais, 

apenas nas avaliações realizadas no 1º mês de seguimento. 

 Segundo FERRÉ & RUCKEBUSCH (1985) os efeitos das refeições sobre a 

motilidade colônica podem ser divididos em duas fases: na primeira, que ocorre 

imediatamente após refeição, há uma hiperatividade das contrações do cólon, que 

dura entre 40-60 minutos, sendo seguida por uma fase longa de aumento cíclico da 

motilidade intestinal, que persiste por 4-6 horas. Nosso trabalho avaliou exatamente 

essa primeira fase, considerada hiperativa, no intuito de verificar os fenômenos 

elétricos e mecânicos imediatamente após a refeição, já que há poucos estudos 

desse tipo em ratos. 

Por outro lado, analisando a amplitude das contrações cecais dos animais 

deste estudo observamos uma razão alimentado/jejum (A/J) muito menor para ratos 

diabéticos do que a observada nos grupos normal e desnutrido, já a partir do 1º mês 

de seguimento, sobretudo, nos registros eletromecânicos obtidos no 6º mês, por 
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ambas as técnicas. Observou-se, também, que durante o 6º mês de estudo a 

amplitude das contrações registradas pela BAC e pela EMG, durante o jejum, foi 

maior do que aquela observada no período alimentado. Não há, porém, até o 

momento, estudos comparativos relacionando a amplitude de contração cecal entre 

os dois estados prandiais em animais normais e diabéticos crônicos. Todavia, (LIU 

et al. 1990) demonstraram alterações das contrações cecais em ratos diabéticos, 

tanto em relação à frequência quanto à amplitude de contração, bem como um 

desvio padrão elevado associado a esses resultados. Isso poderia significar que os 

reflexos gastro-cecais, geralmente observados após uma refeição, estariam 

comprometidos em animais diabéticos, o que prejudicaria a propulsão adequada do 

conteúdo digestivo, causando retenção de resíduos fecais no ceco por mais tempo. 

Nossos dados corroboram estudos in vitro realizados em porções diversas do 

TGI de roedores, mostrando haver grande aumento no tamanho do ceco com a 

instalação do diabetes e, consequente, diminuição na frequência e amplitude de sua 

contração (KARAKIDA & HOMMA, 1989, LIU et al., 1990). Nesses estudos, a 

exemplo dos nossos achados, embora haja uma tendência de diminuição da 

frequência e amplitude da contração cecal, em ratos diabéticos, as diferenças não 

foram estatisticamente significantes quando comparadas com ratos normais.  

Os mecanismos pelos quais ocorre o aumento do diâmetro do ceco em 

animais diabéticos, por sua vez, ainda são desconhecidos. Acredita-se, porém, que 

a complacência e a elasticidade do órgão estão diminuídas, o que aumentaria o 

limiar de pressão necessário para induzir o reflexo da atividade motora nestes 

animais, levando a uma maior retenção de conteúdos. Nesse sentido, parece que a 

transmissão da força de contração mecânica e os próprios elementos contrácteis 

podem estar alterados pelas desordens metabólicas do DM, lentificando ou 

acelerando também o trânsito (LIU et al., 1990). Novos estudos comparativos 

enfocando especificamente o ceco, no entanto, precisam ser desenvolvidos para 

esclarecer a questão. 

Em outro contexto, a restrição de nutrientes afeta rapidamente a divisão de 

células e pode gerar uma limitação irreversível no crescimento do órgão e em suas 

funções (PAULA et al., 2005). Numerosos estudos indicam que deficiências 

proteicas produzem um metabolismo de glicose prejudicado, geralmente uma 

intolerância a glicose (YOUNG & DIXIT, 1980). O modo como a desnutrição afeta o 
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pâncreas é incerto (DIXIT & KAUNG, 1985) e há interesse em verificar parâmetros 

bioquímicos e a motilidade em animais desnutridos e diabéticos de modo 

comparativo. Em termos de frequências de contração gástrica e cecal os dois grupos 

se comportaram de modo semelhante neste estudo, no entanto, de modo 

significante apenas no 6º mês de seguimento.  

Alguns estudos analisaram o efeito do diabetes sob animais desnutridos 

tentando estabelecer os mecanismos pelos quais cada uma dessas anormalidades 

leva à intolerância a glicose (DIXIT & KAUNG, 1985). A intolerância a glicose em 

animais desnutridos pode estar associada à reduzida secreção de insulina pelo 

pâncreas, dentre outras razões, devido à quantidade reduzida de células beta 

produtoras de insulina do próprio pâncreas (DIXIT & KAUNG, 1985; PAULA et al., 

2005).  

Por fim, qualitativamente, o modelo experimental de motilidade do TGI 

proposto neste estudo, utilizando a BAC e a EMG, pode ser considerado excelente, 

haja vista ter possibilitado a obtenção de registros eletromecânicos durante longos 

períodos de seguimento, e caso fosse necessário, de maneira repetitiva. Também foi 

possível, entre outras coisas, avaliar os padrões motores durante o jejum, por meio 

de implantação de material magnético, e os padrões motores após a alimentação. 

Esses fatores podem ter grandes vantagens sobre outras técnicas, especialmente 

quando se considera as questões éticas tão necessárias e valorizadas atualmente. 

O modelo animal aqui proposto também pode ajudar a suprir algumas lacunas do 

conhecimento, haja vista a existência de algumas similaridades interessantes na 

motilidade do TGI do homem e dos animais (KANEKO et al., 2001, DESESSO & 

JACOBSON, 2001). 

Também se mostra útil para reavaliar e atualizar estudos interessantes da 

motilidade do TGI, realizados na década de 80, antes do advento dos recursos de 

computação, hoje disponíveis, tanto para o registro dos sinais eletromecânicos, 

quanto para a análise dos traçados utilizando ferramentas digitais. Nesse sentido, 

ainda estamos implementando outras rotinas de análise em nossos dados, com o 

intuito de compreender melhor a relação eletromecânica apresentada pelo rato 

normal e pelo diabético, como também suas interações com estado prandial e com 

os efeitos deletérios determinados pelo DM, ao longo do tempo.  
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Convém também destacar que, apesar de o estômago e o ceco estarem se 

movimentando em uma mesma cavidade, portanto, sob forte influência um do outro, 

ainda há poucas análises detalhadas que incluam o estudo simultâneo destas duas 

vísceras. Esses aspectos tornam esse campo de pesquisa muito interessante e 

cheio de perspectivas, principalmente para a inserção de novas metodologias de 

registro e análise. 

Abordagens tecnológicas inovadoras, como a BAC, também permitem o 

registro da atividade motora da parede gástrica e cecal de modo direto e contínuo, 

sem interferir no funcionamento normal do TGI. A BAC também é muito versátil, 

podendo ser utilizada para registrar as contrações gástricas, o esvaziamento 

gástrico e o tempo de transito orocecal em animais e no homem. Nossos resultados 

podem ser somados aos dados disponíveis sobre a motilidade gastrintestinal, 

ajudando a reduzir algumas discrepâncias encontradas, tanto nos estudos in vitro 

como in vivo (ALBERTÍ et al., 2005). Também poderão servir para compreender 

melhor os mecanismos implicados na atividade motora do trato digestório, em 

condições normais e patológicas, em busca de melhores perspectivas para a 

prevenção e tratamento das afecções que afetam a motilidade intestinal, 

especificamente do indivíduo diabético. 
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6. CONCLUSÕES 

1. O modelo de estudo da motilidade do trato gastrointestinal (TGI) proposto neste 

trabalho, utilizando a biosusceptometria AC (BAC) e a eletromiografia (EMG) se 

revela suficientemente adequado para monitorar direta e continuamente as 

contrações da parede gástrica e cecal de ratos, sendo de fácil reprodutibilidade, 

aplicação e acurácia; em diferentes estados prandiais. 

 

2. O uso simultâneo da BAC e da EMG se constitui em instrumento de alta eficácia 

para validação recíproca dos fenômenos elétricos e mecânicos que acontecem no 

estômago e no ceco de ratos, durante os períodos de jejum e pós-prandial, em 

virtude da alta coincidência temporal das ondas de contração captadas na parede 

gástrica e colônica, por ambos os recursos; 

 

3. A atividade eletromecânica do estômago guarda nítida correlação com a atividade 

observada no ceco, pois os registros das contrações gástricas tanto interferem nas 

contrações cecais e vice-versa, como reciprocamente se modelam.  

 

4. Ratos diabéticos induzidos pela aloxana apresentam alterações da motilidade 

gástrica e cecal, caracterizadas por ondas de contração de padrão morfológico 

irregular, com oscilação de frequências dominantes, com alto coeficiente de variação 

(CV) e elevada razão de amplitude, nos períodos de jejum e pós-prandial (A/J); 

 

5. Ratos desnutridos, por restrição alimentar, não apresentam alterações da 

motilidade gástrica e cecal, através da BAC e EMG, quando comparados ao grupo 

controle. 

 

6. Nas condições do presente experimento, a desnutrição associada ao diabetes 

descompensado não assume qualquer grau de responsabilidade pelas alterações da 

motilidade do TGI encontradas em animais diabéticos. 
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