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RESUMO 

 

Experiências traumáticas na infância estão associadas ao aumento do risco de abuso de 

álcool e de outras drogas na adolescência e na vida adulta. Crianças e adolescentes 

maltratados manifestam distúrbios do sistema biológico de resposta ao estresse. A exposição 

crônica a fatores estressantes aumenta a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e, 

concomitantemente, reduz a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas. Assim, sabe-se 

que estresses sociais e ambientais produzem efeitos deletérios na função reprodutiva. No 

entanto, a maior parte dos trabalhos relacionando os efeitos deletérios do estresse sobre as 

funções reprodutoras masculinas está direcionada para a investigação de hormônios, raros são 

os relatos sobre os efeitos do estresse sobre o epidídimo. Pouco é conhecido sobre a complexa 

relação entre o estresse, o alcoolismo e as alterações dos genitais masculinos. Considerando as 

linhagens de ratos UCh, o conhecimento da alteração do eixo hipotálamo-hipófise-testículo e 

o estresse durante a seleção das linhagens UCh, despertou-se interesse na investigação do 

estresse neonatal sobre epidídimo dessas variedades, já que as alterações morfofisiológicos 

sobre os sistemas genitais masculino e feminino foram confirmadas. Além do que, muitos dos 

fatores observados no alcoólico podem ser frutos do estresse vivido precocemente, os quais 

podem estar potencializados ou não no homem adulto. Dessa forma, o presente trabalho 

propõe investigar e avaliar se a separação maternal, aplicada em filhotes machos de ratos 

UChA UChB, interfere com parâmetros reprodutivos no adulto. Métodos propostos: avaliação 

hormonal das concentrações plasmáticas de testosterona, LH, FSH, estradiol e corticosterona, 

tempo de trânsito dos espermatozóides e análise da estrutura e morfométrica do epidídimo. 

 

Palavras-chaves: Álcool, Estresse, Separação Materna, Epidídimo, UCh 

 

 

 

 
 
 
 



2 
 

 

ABSTRACT 

 

Traumatic experiences in childhood are associated with an increase of the risk of 

alcohol and other drugs abuse in adolescence and adult life. Maltreated children and teenagers 

manifest biological disturb related to the response to stress. Chronic exposure to stressful 

factors increases the activity of the hypothalamic-hypophyseal-adrenal axis and also reduces 

the activity of the hypothalamic-hypophyseal-gonadal axis. Thus, it is known that social and 

environmental stressing factors produce impairing effects on reproductive functions. 

However, most part of the studies related to the damaging effects of stress on male 

reproductive functions are directed to hormone investigation, as reports of the effects of stress 

on the epididymis are quite rare. Little is known about the complex association among stress, 

alcoholism and male genital alterations. Considering the UCh rat lineage, the knowledge on 

its hypothalamic-hypophyseal-testicular axis alterations and the stress during UCh lineage 

selections, there was an interest in investigating the effects of neonatal stress on the 

epididymis of this lineage, since morphophysiological alterations in both male and female 

genital tracts have already been reported. Furthermore, many of the factors seen in alcoholism 

may be a result of early stress, which can be potentialized or not in the adult man. Therefore, 

the present work proposes to investigate and evaluate whether maternal separation interferes 

on UChA and UChB male rats reproductive parameters in the adult life or not. Proposed 

methods: plasmatic testosterone, LH, FSH, oestradiol and corticosterone levels evaluation, 

sperm transit time and analysis of the structure and morphometry of the epididymis. 

Keywords: Alcohol, Stress, Maternal Separation, Epididymis, UCh 
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I- INTRODUÇÃO 

 

1. Consumo de álcool 

O uso de bebidas alcoólicas é tão antigo quanto a própria humanidade. Beber 

moderada e esporadicamente faz parte dos hábitos de diversas sociedades. Determinar o limite 

entre o beber social, o uso abusivo ou nocivo de álcool e o alcoolismo (Síndrome de 

Dependência do Álcool) é difícil, pois são tênues as diferenças, variam de pessoa para pessoa 

e de cultura para cultura. Estima-se que cerca de 10% das mulheres e 20% dos homens façam 

uso abusivo do álcool; 5% das mulheres e 10% dos homens apresentam a Síndrome de 

Dependência do Álcool ou alcoolismo. Sabe-se também que o álcool está relacionado com 

50% dos casos de morte em acidentes automobilísticos, 50% dos homicídios e 25% dos 

suicídios. Freqüentemente pessoas portadoras de outras doenças mentais (ansiedade, pânico, 

fobias, depressão) apresentam também problemas relacionados ao uso de álcool (NETO, 

2003). O consumo de bebidas alcoólicas, quando excessivo, pode provocar disfunções como 

violência, suicídio, causar dependência química e outros problemas de saúde como cirrose, 

pancreatite, demência, polineuropatia, miocardite, desnutrição, hipertensão arterial, infarto e 

certos tipos de cânceres. O número de mortes e de incapacitados pelo consumo de álcool em 

todo o mundo equivale à soma dos casos provocados pela pressão alta e pelo fumo. 

Halsted (2004) considerou o álcool como sendo uma droga muito usada na nossa 

sociedade e um alimento (7,1 kcal/g) presente, em aproximadamente 5 %, numa dieta 

americana. Assim, o alcoolismo, pelas complicações sobrevindas no plano somático e 

psíquico, e pela profunda repercussão no meio social, figura como um dos mais graves 

problemas de saúde pública no Brasil (FORTES & CARDO, 1991). Pesquisas demonstram 

que o consumo excessivo de álcool compromete, principalmente, o sistema nervoso central 

(CLAIR, 1991; SHRAM et al., 2004; EDENBERG et al., 2005; TRAN et al., 2005), podendo 

afetar também o sistema genital (PALMER, 1989; MARTINEZ et al., 1993; NOVELLI, et 

al., 1997; MARTINEZ et al., 1997, 2000; CAGNON et al., 2001; MARTINEZ et al., 2002). 

 

2. Metabolização do álcool  

O consumo crônico de álcool tanto no homem quanto no rato está associado ao 

aumento do retículo endoplasmático liso no fígado, possível local de oxidação do etanol 

(GAYOTTO & ALVES, 2001). O álcool depois de absorvido pelo trato gastro-intestinal é 

transportado através da circulação portal ao fígado onde é oxidado. Apenas 2% a 10% da 
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quantidade absorvida é eliminada pelos rins e pulmões. No hepatócito, há três vias 

metabólicas com a capacidade de oxidar o etanol em aldeído acético: (1ª) o sistema da enzima 

álcool dehidrogenase (ADH) na matriz citoplasmática, (2ª) o sistema microssomal de 

oxidação do etanol (MEOS) no retículo endoplasmático liso e o da (3ª) catalase nos 

peroxissomos (LIEBER, 1993).  

 Independente da via metabólica, o etanol é convertido em aldeído acético e depois em 

acetato. O acetato é lançado na corrente sangüínea, sendo rapidamente metabolizado nos 

tecidos extra-hepáticos em dióxido de carbono e água. A enzima aldeído desidrogenase 

(ALDH) é responsável pela oxidação de aproximadamente 90% do aldeído acético formado 

pelo metabolismo do etanol. 

Na oxidação do etanol mediada pela ADH e a do aldeído acético mediada pela ALDH, 

há transferência de íons de hidrogênio do etanol para o co-fator nicotiamida adenina 

dinucleotídeo (NAD+), sendo convertido para sua forma reduzida NADH+H+. Nesses 

processos, há excesso de NADH+H+ na matriz citoplasmática do hepatócito, alterando-se a 

homeostase celular. A manifestação mais freqüentemente relatada no uso excessivo do álcool 

é o fígado gorduroso. A lipogênese aumentada pode ser considerada como uma forma das 

células desfazerem-se do excesso de íons hidrogênio. A atividade do ciclo do ácido cítrico 

fica deprimida, pois as mitocôndrias utilizam os equivalentes de hidrogênio, originados no 

metabolismo do etanol, como fonte de energia, em detrimento dos derivados do metabolismo 

dos ácidos graxos. A diminuição da oxidação dos ácidos graxos resulta no acúmulo hepático 

de lipídio (LIEBER & De CARLI, 1991). 

 

3.  Efeitos do álcool sobre sistema genital masculino 

 Sabe-se que o etanol influência a função reprodutiva em ratos adultos e que os efeitos 

deletérios manifestam-se por atrofia testicular, danos celulares no epitélio germinativo, 

redução da massa prostática e da vesícula seminal, do peso do epidídimo e diminuição da 

motilidade espermática (ANDERSON et al., 1983). Além disso, o alcoolismo crônico tem 

sido associado com a impotência, diminuição da libido, ejaculação prematura, esterilidade e 

ginecomastia (BOYDEN & PAMENTER, 1983). 

           

 4.  Histórico e Conceitos do Estresse 

No século 19, Claude Bernard (1878) foi pioneiro em descrever a necessidade dos 

organismos em manterem o equilíbrio entre o meio interno e o externo. Sugeriu que o milieu 
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intérieur dependeria de um grupo de mecanismos compensatórios. Cinqüenta anos mais tarde, 

Walter Cannon (1929) introduziu o conceito de homeostasis para descrever a dinâmica e a 

interatividade natural dos mecanismos na estabilidade do ambiente interno (CANNON, 1929; 

1939). Cannon relatou o sistema nervoso autônomo (SNA) como orquestrador de respostas 

quando o organismo é repentinamente alterado. Segundo Cannon, o SNA e a glândula supra-

adrenal funcionariam como unidade em resposta rápida do organismo frente à ameaça à 

homeostasia. Cannon voltou à atenção para o sistema nervoso simpático (SNS) como sistema 

homeostático essencial que serve para restaurar a homeostase por algum efetor e promover a 

sobrevivência do organismo. Na reação de luta ou fuga, onde animais são expostos a situações 

ou fatores ameaçadores de sua homeostase, Cannon considerou a ativação de fatores 

endócrinos, envolvendo o eixo do sistema-simpático-medular-adrenal (SSMA) (CANNON & 

DE LA PAZ, 1911; CANNON, 1914; CANNON & LISSAK, 1914). Ainda de acordo com 

Cannon, a rápida ativação do sistema homeostático, especialmente do SSMA em situações de 

emergência, poderia preservar o ambiente interno através de ajustes compensatórios e 

antecipatórios, aumentando a probabilidade de sobrevivência (GAUTHIER et al. 1972;). Em 

1939, Cannon propôs que a adrenalina não seria somente o princípio ativo da glândula supra-

adrenal, mas também o neurotransmissor do SNS (CANNON & LISSAK, 1914). Entretanto, 

em 1946, aproximadamente um ano após a morte de Cannon, Von Euler identificou 

corretamente a noradrenalina como o neurotransmissor do SNS (VON EULER, 1946; 

GOLDSTEIN, 2003).  

 

5. Estresse, Síndrome Geral de Adaptação e Alostasia 

A palavra estresse foi primeiramente usada por Hans Selye que, em 1936, publicou 

sua teoria, onde propôs que estresse é a resposta não específica do organismo frente a agentes 

ameaçadores de sua integridade. Nessa síndrome do estresse, ocorreria a tríade patológica, 

representada pela hipertrofia da supra-adrenal, a ulceração gastro-intestinal e a involução do 

timo. Selye introduziu e popularizou o termo “estresse” na literatura científica e médica, 

embora, tivesse declarado, posteriormente, a interpretação errônea que fez do termo físico 

stress, que significa pressão. Revelou que, se fosse possível, mudaria o nome do fenômeno 

para reação de esforço. Entretanto, devido à popularização do termo stress, decidiu por não 

re-conceituá-lo. Assim, introduziu o termo estressor para designar o agente causador do 

estresse, sendo qualquer estímulo reconhecido como aversivo ou perigoso para a integridade 

do organismo, desencadeando a resposta de estresse (SELYE, 1946; 1956). 
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Selye voltou-se para o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) como efetor chave da 

resposta ao estressor. Enfatizou o córtex da glândula adrenal como órgão responsável pela 

integração fisiológica e desenvolvimento de patologias em praticamente todos os tecidos do 

corpo (SELYE, 1946; 1956). 

Mason (1975) relatou que nas respostas a diferentes estressores a atividade do eixo 

HHA poderia variar, sugerindo que a presença da tríade patológica pode não indicar a 

ocorrência de estresse (MASON, 1971; 1975; MUNCK et al., 1984; GOLDSTEIN, 1995). 

Também propôs que emoções como ansiedade e medo constituem a base para respostas 

neuroendócrinas a diferentes estressores. Posteriormente, Weiner (1991) defendeu a 

especificidade da resposta ao estressor ao descrever estressores do meio físico e social que 

ameaçam o organismo e induzem padrões variados de resposta compensatória. Chrousos & 

Gold (1992) redefiniram estresse como o estado de desarmonia ou ameaça à homeostasia, 

promovendo adaptação fisiológica e comportamental, podendo ser específica para 

determinado estressor ou generalizada e inespecífica. Somente quando a ameaça à 

homeostasia excede o limiar, ocorre a síndrome não específica do estresse. 

Selye também introduziu o termo “Síndrome Geral de Adaptação” (SGA), que se 

desenvolve em três estágios sucessivos: reação de alarme, fase de resistência e de exaustão. 

O primeiro estágio representa a resposta inicial do organismo frente a qualquer ameaça. 

Mediante essa situação, mecanismos orgânicos de defesa são acionados, como ativação do 

SNS e da medula da glândula supra-adrenal e o eixo HHA. Essa fase se caracteriza por 

aumento das capacidades orgânicas em responder ao estressor, com resposta fisiológica dos 

órgãos e sistemas à elevação da concentração plasmática das catecolaminas e dos 

glicocorticóides.  Em seguida, mantido o estímulo, ocorreria a fase de resistência, 

caracterizada pela ativação de mecanismos adaptativos. Caso a adaptação não seja possível, 

instala-se a fase de exaustão, caracterizada pela depleção das reservas energéticas e o 

desenvolvimento de patologias, podendo sobrevir até a morte (SELYE, 1936; 1946; 

MEERSON, 1984; GRIFFIN, 1989; VAN DER KAR et al., 1991; FRANKS, 1994). 

Goldstein (2003) propôs que alterações no SNS não estão relacionadas apenas com 

situações emergenciais. Os níveis fisiológicos de atividade desse sistema podem variar para 

manter a homeostasia em situações rotineiras, dependendo da situação ou posição em que o 

organismo se encontra. Atividades diárias como estado alimentar (PATEL et al., 2002), falar 

em público (GERRA et al., 2001), mudança de postura e movimentos (LAKE et al., 1976)  

também estão associados com alterações no SNS. Com essas alterações, mantém-se fluxo 

sanguíneo adequado para o cérebro manter a temperatura corporal e a distribuição de 
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combustíveis metabólicos para os órgãos, resultando no restabelecimento da homeostasia. De 

acordo com essa nova hipótese, cada atividade estaria relacionada com um diferente estado 

normal, controlado pelo sistema nervoso central (SNC) e mantido por ações coordenadas de 

vários sistemas efetores. Esse princípio levou ao conceito de alostasia, a estabilidade do meio 

interno é alcançada através da mudança (STERLING & EYER, 1988). 

A regulação ao redor de um estado aparente alterado é a essência da alostasia 

(GOLDSTEIN, 2003). A alostasia depende da ativação de processos de adaptação por 

mediadores químicos como catecolaminas, esteróides da glândula supra-adrenal e citocinas. 

Quando ocorre superexposição a situações crônicas estressantes, as respostas fisiológicas são 

iniciadas, resultando em resposta alostática. Ao conjunto de alterações necessárias para 

manter a alostasia dá-se o nome de carga alostática (McEWEN,1998). Se a resposta alostática 

é suficiente, ocorre adaptação e o organismo é protegido de danos. Porém, se a resposta 

alostática é prolongada, inadequada ou se o estressor aumenta ou se multiplica, ou ainda se há 

falha de adaptação, o resultado é a sobrecarga alostática, ou seja, má adaptação e danos a 

vários órgãos (McEWEN & STELLAR, 1993). 

 

6. Eixo hipotálamo-hipófise-testículo-adrenal 

Segundo Klassen & Persud (1978), a ingestão crônica de etanol diminui 

significativamente os níveis plasmáticos de testosterona, pois o álcool atuaria na conversão de 

testosterona a estrógeno através do processo de aromatização. A queda dos níveis plasmáticos 

de testosterona pode resultar em impotência, infertilidade e redução dos caracteres sexuais 

secundários, ocorrendo em 75% dos homens com cirrose avançada O declínio da testosterona 

também é associado ao decréscimo na taxa de produção pelos testículos e ao aumento da 

quebra e remoção de testosterona da corrente sangüínea. (EMANUELE & EMANUELE, 

1998; LLOYD & WILLIAMS, 1948). O baixo peso testicular (atrofia testicular) relativo ao 

peso do corpo é uma indicação clara da influência tóxica direta do álcool sobre os testículos, 

sobretudo nas células de Sertoli e Leydig, na alteração da produção, secreção e atividade dos 

níveis dos hormônios hipofisários LH e o FSH, revelando a influência dos efeitos dos 

produtos do metabolismo do álcool no eixo hipotálamo-hipófise-testículo-adrenal (ADLER, 

1992; EMANUELE & EMANUELE, 1998; TADIC et al., 2000; KLASSEN & PERSAUD, 

1978; MARTINEZ, 2000).  

Alguns autores sugerem que o acetaldeído, um dos produtos do metabolismo do 

álcool, possa ser também um fator de contribuição para a supressão de testosterona, pois 

estudos revelaram que o acetaldéido foi mais potente que o álcool nesse efeito (BADR et al., 
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1977; COBB et al., 1978). Acredita-se que a enzima que medeia a quebra de álcool a 

acetaldeído use certas moléculas, isto é, co-fatores também requeridos por outras enzimas 

envolvidas na produção de testosterona (ELLINGBOE & VARANELLI, 1979; GORDON et 

al., 1980). 

Segundo Martinez et al. (2002), os vários estudos sobre as alterações morfológicas na 

próstata, vesícula seminal, glândula de coagulação, epidídimo, testículo e ducto deferente, 

decorrentes da ingestão de etanol, são controversos. Essas contradições são resultantes dos 

diferentes protocolos experimentais empregados nos estudos que relacionam alcoolismo 

crônico com alterações no complexo reprodutor masculino. 

 

7. Estresse 

 O estresse é um agente principal na patogênese de muitas psicopatologias e doenças 

em geral. Embora, a resposta orgânica aos efeitos do estresse desencadeie diferentes 

suscetibilidades, seu mecanismo de ação através do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) 

é bem estudado. Os glicocorticóides, liberados pela ativação do eixo HHA após uma situação 

estressante, constituem fator deletério para o organismo e, em especial, para a função 

reprodutiva (NEWPORT et al., 2002).  

A literatura especializada provê fortes evidências de que eventos estressantes, durante 

o desenvolvimento precoce, contribuem significativamente para tornar o adulto vulnerável a 

psicopatologias. Os cuidados paternos contribuem para produzir respostas adaptativas a 

fatores estressantes, protegendo a criança de posterior vulnerabilidade a doenças. Porém, a 

privação da presença dos pais, especialmente materna, pode romper com essa proteção, bem 

como ser, por si só, um fator estressante durante o início da vida (DE BELLIS et al., 1999; 

NEWPORT et al., 2002). 

São de fundamental importância estudos experimentais que consideram os efeitos de 

impactos crônicos, ocorridos no ambiente pós-natal, sobre o neurocomportamento. 

Constituem exemplos de uma abordagem interdisciplinar, considerando as interfaces entre as 

ciências biológicas, sociais e médicas (PRYCE & FELDON, 2003). 

Modelos animais, embora com limitações, são ferramentas importantes para a pesquisa 

psiquiátrica por oferecer certas vantagens em relação às pesquisas com seres humanos. 

Experimentos com roedores, que possuem período gestacional breve, facilitam o 

acompanhamento do desenvolvimento, permitem manipulações específicas do ambiente e 

medidas invasivas das atividades biológicas (NEWPORT et al., 2002). Estudos em animais 

indicam que perturbações, durante período de cuidados maternos com a ninhada, produzem 
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impactos deletérios e persistentes no comportamento da prole. Fatores estressantes, incluindo 

separação materna, produzem no animal comportamento característico de ansiedade e de 

desordem afetiva. Tal paradigma de estresse induz, uniformemente, hiper-responsividade 

persistente no eixo HHA, a qual é secundária a hipersecreção do hormônio liberador de 

corticotrofinas (CRH). Segundo NEWPORT et al. (2002), esses resultados são notavelmente 

similares aos observados nas doenças relacionadas ao estresse em seres humanos. Crianças 

que sofreram estresse durante a infância, devido a alterações no comportamento dos pais, 

demonstram alterações permanentes no comportamento (TEICHER, 2000). 

Nos mamíferos, a mãe é a fonte nutricional do infante, no entanto, a relação complexa 

infante-mãe vai além do suprimento das necessidades nutricionais. A mãe provê estímulos 

essenciais térmicos, somatossensórios, olfatórios, visuais e auditivos durante grande parte do 

desenvolvimento pós-natal. O ambiente produz impactos, tanto em animais quanto no ser 

humano, que influenciarão, neurobiologicamente e psicologicamente, a vida inteira (DE 

BELLIS et al., 1999; TEICHER, 2000; PRYCE & FELDON, 2003). 

Os efeitos crônicos da manipulação neonatal foram pioneiramente estudados por 

Levine há mais de 50 anos, desenvolvendo modelos de estimulação neonatal para estudo dos 

efeitos do estresse. Os primeiros estudos comparavam filhotes manipulados com filhotes sem 

manipulação humana. Posteriormente, críticas foram feitas sobre a artificialidade de um grupo 

de animais de laboratório sem qualquer manipulação humana, bem como ao grupo estimulado 

manualmente, através da manipulação neonatal (EH - early handling), cuja manipulação tátil 

não representaria um fator estressante, mas estimulador dos cuidados maternos, melhorando a 

resposta do filhote ao estresse (PRYCE et al., 2001; NEWPORT et al., 2002; PRYCE & 

FELDON, 2003).  

A manipulação neonatal (EH – early handling) diminui a atividade do eixo HHA. 

Estudos demonstraram respostas baixas do ACTH e de corticosterona após subseqüentes 

fatores estressantes. Manipulação neonatal também produz redução dos níveis circulantes 

basais do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) e de corticosterona. Segundo Newport et al. 

(2002), a manipulação neonatal constitui uma súbita variação ambiental que pode afetar a 

ontogênese dos sistemas biológicos. No entanto, não pode ser diretamente aplicada para o 

estudo do impacto do estresse referente aos cuidados maternos, visto que, a manipulação 

melhora a adaptabilidade do rato a subseqüentes estresses. Uma possível explicação é que o 

filhote não considera a manipulação tátil um estímulo nocivo, nem desconfortável. Outra 

observação é o aumento dos cuidados maternos à prole, causando benefícios à adaptabilidade 

do filhote. 
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Outro modelo utilizado denomina-se privação materna (maternal deprivation - MD ou 

early deprivation - ED). Nesse modelo, os filhotes são separados da mãe em intervalos 

superiores a uma hora, durante dias do desenvolvimento pós-natal, antes do desmame. Assim, 

os filhotes não só ficam privados dos cuidados maternos durante o período, que pode ser de 

até 24 horas, mas também sofrem pela alteração do comportamento materno aberrante, que 

persiste após a reunião mãe-filhotes. A privação materna induz alteração na atividade do eixo 

HHA, aumentando as concentrações séricas de ACTH e de corticosterona. São observadas 

diferentes alterações neurobiológicas conforme diferentes modelos de separação materna, 

contudo quando a privação ocorre durante o desenvolvimento do sistema nervoso central, 

tornam-se duradouras (PRYCE et al., 2001; NEWPORT et al., 2002; PRYCE & FELDON, 

2003; SCHMIDT et al., 2004). 

O conhecimento atual das complexas inter-relações dos processos orgânicos 

relacionados ao estresse, do controle dos sistemas nervoso e endócrino e das funções 

reprodutivas é rudimentar. No entanto, sabe-se que o estresse pode suprimir a atividade do 

eixo reprodutivo, que os hormônios reprodutivos podem modular a atividade nervosa 

controladora das respostas orgânicas ao estresse e que indivíduos com depressão podem ter, 

tanto as funções reprodutivas quanto a resposta ao estresse, alteradas (CAMERON, 2004). 

Exposição crônica a fatores estressantes aumenta a atividade do eixo HHA e, 

concomitantemente, reduz a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-gônada (HHG) (YOUNG 

& KoRSZUN, 2002; RETANA-MARQUEZ et al. 2003). Não há dúvidas, portanto, que 

estresses sociais e ambientais produzem efeitos deletérios na função reprodutiva 

(WINGFIELD & SAPOLSKY, 2003). No entanto, diferentes fatores estressantes produzem 

diferentes efeitos reprodutivos, havendo respostas distintas a curto e longo prazo. Estresse de 

curta duração, muitas vezes, não acarreta alterações reprodutivas e há fatores considerados 

“estressantes” que são estimulantes. Também, observa-se especificidade dos efeitos do 

estresse na reprodução, considerando diferentes espécies, bem como ao considerar diferenças 

sexuais nos níveis de funcionamento no eixo HHG (TILBROOK et al., 2000; MOTZER & 

HERTIG, 2004). 

O eixo HHA está normalmente quiescente durante o período hiporresponsivo ao 

estresse (SHRP), do 4o ao 14o dia pós-natal nos ratos. Nesse período, o rato neonato 

demonstra, aparentemente, pouca ou nenhuma resposta adrenocortical a estímulos estressores, 

que no adulto resultaria em aumento significativo das concentrações plasmáticas de ACTH e 

corticosterona (SMITH et al., 1997; YOSHIMURA et al., 2003; SCHMIDT et al., 2003). No 

entanto, a privação materna pode desinibir o eixo HHA, possibilitando ao rato neonato 
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responder a fatores estressantes brandos. Essa experiência ambiental precoce (privação 

materna) pode conduzir a alterações permanentes da resposta ao estresse e ser um fator 

significativo de risco de psicopatologias na vida adulta (SMITH et al., 1997; LEVINE, 2001; 

LEHMANN et al., 2002; SCHMIDT et al., 2004). 

Mazaro (2003) demonstrou a importância do ambiente neonatal para o 

desenvolvimento posterior do sistema genital. Utilizando estimulação neonatal em ratos 

machos, observou efeitos deletérios prolongados em parâmetros reprodutivos na puberdade, 

como diminuição na quantidade de gametas no testículo e epidídimo. Também observou 

diminuição na concentração plasmática de LH, porém não nas concentrações de FSH e de 

testosterona.  

Experiências traumáticas na infância precoce estão associadas ao aumento do risco de 

abuso de álcool e substâncias na adolescência e na vida adulta. Crianças e adolescentes 

maltratados manifestam distúrbios do sistema biológico de resposta ao estresse, incluindo 

influências deletérias no desenvolvimento cerebral. Esses distúrbios podem ser a causa do 

aumento do risco de abuso de álcool durante a adolescência e na vida adulta (DE BELLIS, 

2002; ROMAN et al., 2004). 

Utilizando modelo experimental de separação maternal em ratos, Roman et al. (2004) 

verificaram que tal componente estressante não alterou o consumo voluntário de etanol em 

fêmeas. Contudo, dados na literatura especializada são controversos a respeito de alterações 

do consumo voluntário de etanol em ratos machos, submetidos à separação materna durante o 

desenvolvimento pós-natal. Sugere-se haver diferenças sexuais nas conseqüências 

comportamentais da separação materna, quando considerado o consumo voluntário de etanol 

(PLOJ et al., 2003 ROMAN et al., 2004). 

 

8. Estresse e Hormônios 

Segundo Rivier & Riviest (1991) uma das conseqüências do estresse é a interrupção 

das funções reprodutivas nos mamíferos. O estresse é acompanhado pelo aumento da 

atividade do eixo HHA e pelo decréscimo na atividade do eixo HHG (SELYE, 1939). È 

sugerido uma possível regulação hormonal entre os eixos HHA e o HHG. 

 Os hormônios relacionados ao estresse, como por exemplo, o hormônio liberador de 

corticotropina (CRH) e os corticoesteróides adrenais podem influenciar a função reprodutiva 

em todos os três níveis do eixo HHG (RIVIER & RIVIEST, 1991). VREEBURG & 

DEGREEF (1984) relataram que altas concentrações de CORT no soro de ratos aumentam a 

sensibilidade dos efeitos da retroalimentação negativa da testosterona e inibem as funções 
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testiculares. Neste experimento o álcool e a hiper-reatividade do eixo HHA a MS atuaram no 

aumento dos níveis de CORT em relação aos níveis observados nos animais controles, 

concordando com os dados atuais da literatura científica especializada. 

 Cícero (1981) ao avaliar os efeitos neuroendocrinológicos do álcool documentou que o 

mesmo suprime a atividade do eixo HHG. Considera-se que o álcool exerce efeito no 

hipotálamo deprimindo a liberação do hormônio liberador de LH (LHRH), resultando na 

diminuição dos níveis plasmáticos de LH e de testosterona nos testículos inibindo diretamente 

a biossíntese de testosterona (ADAMS & CÍCERO, 1991). 

 

  9. Epidídimo 

O epidídimo constitui parte da via espermática e representa um importante sítio de 

maturação e armazenamento de espermatozóides. As funções do epitélio epididimário 

incluem a absorção, a secreção, a síntese e o metabolismo de algumas glicoproteínas, criando 

assim um ambiente luminal apropriado para aquisição da habilidade de fertilização e 

motilidade dos espermatozóides (SERRE & ROBAIRE, 1998). 

Segundo Robaire & Hermo (1988), o modelo histológico regional do epidídimo 

compreende: o segmento inicial e a cabeça ambos relacionados à absorção da fase fluida do 

líquido seminífero; o corpo relacionado à habilitação da fertilização (maturação) dos 

espermatozóides; e a cauda com suas partes proximal e distal destinadas à estocagem dos 

espermatozóides no ducto epididimário. 

O epidídimo possui epitélio pseudoestratificado com seis tipos celulares distintos: 

células principais, basais, claras, halo, delgadas e apicais (Hamilton, 1975; Robaire & Hermo, 

1988; Serre & Robaire, 1998). O tipo celular mais abundante é a célula principal estando 

envolvida em processos de absorção, secreção (NICANDER & MALMQVIST, 1977), 

endocitose e transcitose (ROBAIRE & HERMO, 1988). 

De acordo com Robaire & Hermo (1988), o epidídimo dos mamíferos não tem sido 

estudado como um dos órgãos alvos para avaliação dos efeitos tóxicos de diferentes drogas. 

Na literatura científica especializada, observa-se poucos trabalhos relacionando os efeitos 

tóxicos do etanol sobre a morfofisiologia do epidídimo.  

Os espermatozóides testiculares não têm a habilidade para fertilização. A maturação 

espermática, ou seja, a capacidade de fertilização, ocorre através do trânsito dos 

espermatozóides pelo epidídimo (HERMO & ROBAIRE, 2002). A integridade estrutural e 

funcional do epidídimo depende da testosterona e de outros fatores reguladores secretados 

pelo testículo (ROBAIRE & VIGER, 1995; EZNER & ROBAIRE, 2002). Morfologicamente, 
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o epidídimo pode ser dividido em quatro regiões anatômicas distintas: o segmento inicial (IS), 

a cabeça (CT), o corpo (CP) e a cauda (CD), e ao longo dessas diferentes regiões o epitélio 

epididimário está constituído por cinco tipos de células: principal, clara, basal, halo e narrow 

(Robaire e Hermo, 1998). A interação celular no epidídimo é necessária para a formação de 

uma barreira hemato-epididimária especializada entre as células epiteliais principais. Essa 

barreira cria microambiente único na luz do epidídimo essencial a maturação espermática 

(CYR et al., 1995, 2003). Variações na população de células epiteliais, nos diâmetros tubular 

e luminal e na altura do epitélio são freqüentemente observadas nas diferentes regiões do 

epidídimo. À medida que se observa o aumento progressivo dos diâmetros do túbulo e da luz 

da região proximal em direção a região distal, nota-se que a altura do epitélio possui 

comportamento inverso (ROBAIRE & HERMO, 1998). 

 

10. Etanol e Epidídimo 

O etanol pode suprimir as funções reprodutivas em humanos, primatas e em pequenos 

roedores (KIM et al., 2003). O etanol promove a infertilidade masculina causando dano direto 

no armazenamento dos espermatozóides no epidídimo e na velocidade de progressão dos 

espermatozóides no sistema genital feminino (ANDERSON et al., 1983). O distúrbio da 

fertilidade relacionado à ingestão do etanol promove baixa concentração espermática com 

prejuízo na motilidade dos espermatozóides morfologicamente normais e aumento do número 

de teratozoospermia (KUCHERIA et al., 1985; GOMATHI et al., 1993; VILLALTA et al., 

1997). Segundo Srikant et al. (1999) essas modificações são reflexos de alterações no meio 

epididimário levando ao comprometimento da maturação dos espermatozóides. Além disso, 

verifica-se que o etanol modifica o nível de aminas biogênicas, especialmente no corpo e 

cauda do epidídimo (RONDINA et al., 1989). 

Pereira et al. (2003) observaram no epidídimo de ratos submetidos à ingestão crônica 

de álcool desorganização estrutural epitelial, destacando-se dilatações das cisternas do retículo 

endoplasmático e do complexo de Golgi das células principais, aumento de gotas lipídicas nas 

células principais e claras, indicando alteração do metabolismo lipídico intermediário frente à 

ingestão de etanol. Os efeitos da administração prolongada de etanol em ratos UCh produzem 

significativas alterações morfofisiológicas no sistema genital masculino e no eixo HHG 

(MARTINEZ et al., 2000, 2002; RISSATO et al., 2003; CÂNDIDO et al., 2006). Martinez et 

al. (2000) ao avaliarem a morfologia do epidídimo de ratos das linhagens UChA,  UChB 

(bebedores voluntários de etanol) em relação a Wistar (controle) observaram atrofia no 

epitélio da cauda do epidídimo devido a diminuição da área citoplasmática.  
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11. Modelos experimentais 

 Desde a década de 40, pesquisadores têm investigado roedores com preferências ao 

consumo de álcool. Esses estudos relatam que ratos e camundongos bebem mais álcool do que 

água em concentrações baixas de álcool (até 6% v/v), pelo fato da solução de álcool 

apresentar sabor doce. Em concentrações elevadas de álcool, entretanto, em que o sabor da 

solução, geralmente, é aversivo aos roedores, observou-se diferenças entre indivíduos e entre 

as linhagens na preferência pela ingestão de álcool. Essas observações sugerem que os 

animais preferem primeiramente o álcool pelo sabor que pelo seu efeito estimulador sobre o 

sistema nervoso central. A variabilidade na preferência ao álcool entre os indivíduos e entre as 

linhagens permitiu a seleção de raças de ratos e camundongos para a predileção ao álcool, 

gerando pares de animais que são caracterizados por consumir níveis baixos ou altos de álcool 

(SPANAGEL, 2000).  

Li et al. (1987) relataram a existência de pares de linhagens de ratos de consumo de 

álcool. Os ratos UChA e UChB (UCh = Universidade do Chile), os de Helsink, iniciados por 

Kalervo Eriksson e os de Lumeng & Li em Indianápolis. As linhagens AA (Alko Alcohol) e 

ANA (Alko Nonalcohol) de Helsink foram obtidas por cruzamentos alternados inbreeding 

com outbreeding. As linhagens P (Alcohol Preferring - 5-8g/kg/day) e NP (Non-Alcohol-

Preferring - menos de 0,5g/kg/dia) de Lumeng & Li têm sido obtidas por cruzamentos 

outbreeding. Além dessas linhagens de ratos, existem raças de camundongos, entre as de 

consumo voluntário mais elevado é a C57BL/6 e entre as de consumo baixo é a BALB e DBA 

(MCCLEARN & RODGERS, 1961). As variedades de ratos UChA e UChB constituem 

modelos raros para estudos relacionados aos fatores genéticos, bioquímicos, fisiológicos, 

nutricionais e farmacológicos dos efeitos do álcool, tão bem quanto o apetite e a tolerância 

que são importantes fatores do alcoolismo humano. 

 No modelo UCh os animais têm demonstrado a presença de mecanismos de apetite e 

saciedade ao álcool com as respectivas redes neuronais envolvidas. Para que ocorra a 

manifestação da doença alcoolismo é necessário, além da predisposição genética, que o 

paciente tenha bebido álcool em grandes quantidades durante um longo período, o que faz da 

linhagem UCh um adequado modelo experimental. Esses animais possuem uma predisposição 

genética para ingerir voluntariamente pequenas quantidades de etanol a 10%, como o 

observado em pessoas com o alelo da enzima ADH*2 (β2β2) que geralmente não consomem 

bebidas alcoólicas pela alta freqüência de reações adversas. Há, pelo menos, dois caminhos 

importantes para o enfoque dos estudos sobre o alcoolismo humano: 1) a busca de marcadores 
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genéticos que indiquem a predisposição ao alcoolismo e 2) a busca de terapêuticas eficazes 

para o tratamento do alcoolismo (Mardones, 1993).  

 

12. Justificativa e objetivos 

 Experiências estressantes vividas precocemente refletem em fatores que podem 

potencializar ou não o uso abusivo de álcool na vida adulta. Baseado nessas observações o 

objetivo desse trabalho foi avaliar se a separação materna potencializa os efeitos deletérios da 

ingestão de etanol sob aspectos morfofuncionais do epidídimo e sob os níveis plasmáticos dos 

hormônios gonadotróficos, gonadais e da corticosterona em ratos UCh.  
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Este trabalho deu origem ao artigo: EFEITOS DA SEPARAÇÃO MATERNA E DO 

ALCOOLISMO NO EPIDÍDIMO DE RATOS UCH (BEBEDOR VOLUNTÁRIO DE 

ETANOL A 10%). Após ser versado para o inglês será submetido para publicação no 

periódico Reproduction, Fertility and Development. 
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Resumo: Experiências traumáticas na infância estão associadas ao aumento do risco de abuso 
de álcool e de outras drogas na adolescência e na vida adulta. Crianças e adolescentes 
maltratados manifestam distúrbios do sistema biológico de resposta ao estresse. A exposição 
crônica a fatores estressantes aumenta a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) 
e, concomitantemente, reduz a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-gônada (HHG). 
Estresses sociais e ambientais produzem efeitos prejudiciais na função reprodutiva. Pouco é 
conhecido sobre as relações entre o estresse, o alcoolismo e o epidídimo. Objetivo do trabalho 
foi avaliar se a separação materna (MS) potencializa os efeitos da ingestão de etanol sob 
aspectos morfofuncionais do epidídimo e sua regulação hormonal em ratos UCh. Foram 
avaliados a morfometria do epidídimo, o tempo de trânsito dos espermatozóides (TTE) e as 
concentrações hormonais de LH, FSH, testosterona, estrógeno e corticosterona. Há interação 
entre o etanol e a MS no epidídimo e na sua regulação hormonal. Conclui-se que a MS 
potencializa os efeitos da ingestão de etanol na morfofisiologia do epidídimo e no 
desequilíbrio das concentrações plasmáticas de LH e corticosterona em ratos UCh.  
Palavras-chave: rato, separação maternal, álcool, epidídimo, UCh. 
 

 

Introdução 

 O estresse social e o ambiental produzem efeitos prejudiciais na função reprodutiva 

(Wingfield & Sapolsky, 2003). No entanto, fatores estressantes diferentes produzem efeitos 

reprodutivos diversos, havendo respostas distintas a curto e em longo prazo. Sugere-se que 

eventos estressantes podem permanentemente alterar o sistema de resposta neural (estresse 

responsivo neural) e com isso aumentar a vulnerabilidade do indivíduo a desenvolver 

psicopatologias e dependências as drogas, como por exemplo, o uso abusivo de álcool na vida 
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adulta (Ploj et. al., 2003). Crianças e adolescentes maltratados manifestam distúrbios do 

sistema biológico de resposta ao estresse, incluindo prejuízo no desenvolvimento cerebral. 

Esses distúrbios podem ser a causa do aumento do risco do abuso de álcool (De Bellis, 2002; 

Roman et al., 2004).  

Exposição crônica a fatores estressantes aumenta a atividade do eixo hipotálamo-

hipófise-adrenal (HHA) e, concomitantemente, reduz a atividade do eixo hipotálamo-hipófise-

gônada (HHG) (Young & Korszun, 2002; Retana-Marquez et al. 2003). A especificidade dos 

efeitos do estresse na reprodução está relacionada com as diferentes espécies e com as 

diferenças sexuais em relação ao funcionamento do eixo HHG (Tilbrook et al., 2000; Motzer 

& Hertig, 2004). 

O eixo HHA está normalmente quiescente durante o período hiporresponsivo ao 

estresse (SHRP), do 4o ao 14o dia pós-natal, nos ratos. Nesse período, o rato neonato 

demonstra, aparentemente, pouca ou nenhuma resposta adrenocortical a estímulos estressores, 

o que no adulto resultaria em aumento significativo das concentrações plasmáticas de ACTH 

e corticosterona (Smith et al., 1997; Yoshimura et al., 2003; Schmidt et al., 2003). No 

entanto, a privação materna pode estimular o eixo HHA, possibilitando ao rato neonato 

responder a fatores estressantes brandos. Essa experiência ambiental precoce (privação 

materna) pode conduzir a alterações permanentes da resposta ao estresse e ser fator 

significativo de risco de psicopatologias na vida adulta (Smith et al., 1997; Levine, 2001; 

Lehmann et al., 2002; Schmidt et al., 2004). 

A Separação Materna (MS) como modelo experimental de estresse para estudar os 

efeitos da relação materno-infante é aceita. Filhotes são separados da mãe durante período 

superior à uma hora individualmente ou em ninhadas no período neonatal. Essa ausência da 

mãe priva os filhotes de cuidados maternos essenciais ao desenvolvimento. Segundo 

Zimmerberg et al. (2003), esse modelo de estresse assemelha-se a negligência materna na 
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infância em humanos. A MS resulta na hiper-reatividade do eixo HHA no adulto (Newport et 

al., 2002; Pryce & Feldon, 2003; Schmidt et al., 2004; Macri & Würbel, 2006). 

Resposta ao estresse induzida por mudanças físicas e emocionais altera as funções 

reprodutivas em machos (Retana-Marquez et al., 1998; Rhees et al., 1999). No entanto, a 

estrutura e a função do epidídimo frente a MS não foram descritas. Os espermatozóides 

testiculares não têm a habilidade completa para fertilização. A maturação espermática, ou 

seja, a capacidade de fertilização, ocorre através do trânsito dos espermatozóides pelo 

epidídimo (Hermo & Robaire, 2002). A integridade estrutural e funcional do epidídimo 

depende da testosterona e de outros fatores reguladores secretados pelo testículo (Robaire & 

Viger, 1995; Ezner & Robaire, 2002). Morfologicamente, o epidídimo pode ser dividido em 

quatro regiões anatômicas: segmento inicial (IS), cabeça (CT), corpo (CP) e cauda (CD). Ao 

longo dessas diferentes regiões, o epitélio epididimário é constituído de cinco tipos de células: 

principal, clara, basal, halo e narrow (Robaire & Hermo, 1998). A interação celular no 

epidídimo é necessária para a formação da barreira hemato-epididimária especializada entre 

as células epiteliais principais. A barreira cria microambiente único na luz do epidídimo 

essencial a maturação espermática (Cyr et al., 1995, 2003). Variações na população de células 

epiteliais, nos diâmetros tubular e luminal e na altura do epitélio são freqüentemente 

observadas nas diferentes regiões do epidídimo. À medida que se observa o aumento 

progressivo dos diâmetros do túbulo e da luz da região proximal em direção a distal, nota-se o 

inverso para a altura do epitélio (Robaire & Hermo, 1998). 

As funções reprodutivas podem ser suprimidas pelo etanol em seres humanos, 

primatas e roedores (Kim et al., 2003). O etanol atua como agente químico nocivo podendo 

promover a infertilidade masculina causando dano direto no armazenamento dos 

espermatozóides no epidídimo e na velocidade de progressão dos espermatozóides no sistema 

genital feminino (Anderson et al., 1983). Pereira et al. (2003) observaram no epidídimo de 
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ratos submetidos à ingestão crônica de álcool desorganização estrutural epitelial, destacando-

se dilatações das cisternas do retículo endoplasmático e do complexo de Golgi das células 

principais, aumento de gotas lipídicas nas células principais e claras, indicando alteração do 

metabolismo lipídico intermediário frente à ingestão de etanol. Os efeitos da administração 

prolongada de etanol em ratos UCh produzem significativas alterações morfofisiológicas no 

sistema genital masculino e no eixo HHG (Martinez et al., 2000, 2002; Rissato et al., 2003; 

Cândido et al., 2006). Martinez et al. (2000) ao avaliarem a morfologia do epidídimo de ratos 

das linhagens UChA e  UChB (bebedores voluntários de etanol) em relação à Wistar 

(controle) observaram atrofia no epitélio da cauda do epidídimo devido a diminuição da área 

citoplasmática.  

 As variedades UChA e UChB constituem modelos raros para estudos relacionados aos 

fatores genéticos, bioquímicos, fisiológicos, nutricionais e farmacológicos dos efeitos do 

álcool, tão bem quanto o apetite e tolerância que são importantes fatores do alcoolismo 

humano. Os ratos UChA e UChB  foram selecionados da linhagem Wistar para o consumo de 

etanol, permanecendo como modelo importante para estudo dos efeitos da ingestão crônica de 

etanol (Mardones & Segovia-Riquelme, 1983; Mardones, 1993).  

 Experiências estressantes vividas precocemente refletem em fatores que podem 

potencializar ou não o uso abusivo de álcool e de outras drogas na vida adulta. Baseado nessas 

observações, o objetivo do trabalho foi avaliar se a separação materna potencializa os efeitos 

prejudiciais da ingestão de etanol sob aspectos morfofuncionais do epidídimo e sob as 

concentrações plasmáticas dos hormônios gonadotróficos, gonadais e da corticosterona em 

ratos UCh.  

 

Material e métodos 

Animais 
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Foram utilizados doze casais de matrizes para cada linhagem. Os animais UChA e 

UChB foram provenientes do Biotério do Departamento de Anatomia do IBB/UNESP e os 

Wistar foram fornecidos pelo Centro Multidisciplinar para Investigação Biológica – CEMIB, 

UNICAMP, Campinas-SP. Os animais foram mantidos em caixas de polietileno medindo 

40x30x15cm, com fundos sólidos, forrados com substrato de maravalha, sob condições 

controladas de luminosidade (12h de claro e 12h de escuro), temperatura (20 à 25oC), sendo 

fornecida água filtrada e ração (Nuvital®) ad libitum.  

 

Indução ao estresse por separação materna (Figura 1) 

O dia do nascimento da ninhada foi estipulado como dia zero. As ninhadas foram 

padronizadas com oito filhotes com o número maior possível de machos. Os filhotes dos 

grupos experimentais foram separados da mãe diariamente, durante o Período 

Hiporresponsivo ao Estresse, ou seja, do 4º ao 14º dia de idade, sempre no mesmo horário. 

Durante a separação materna, os filhotes foram individualizados durante quatro horas (240 

min) em caixas com oito divisões de 15cm de largura, 9cm de profundidade e 15cm de altura. 

O biotério onde os filhotes permaneceram durante o período de separação materna foi 

mantido isolado ao máximo de ruídos externos. As mãos do investigador foram lavadas em 

água corrente, secas e esfregadas na maravalha de forro das caixas da ninhada para evitar que 

cheiros estranhos chegassem aos filhotes, evitando rejeição da mãe à prole. Posteriormente, os 

filhotes foram devolvidos ao cuidado materno, retirando-se a mãe de sua caixa antes de 

retornar a prole. Os filhotes dos grupos controles não foram separados da mãe, apenas 

receberam os cuidados necessários de manejo para criação de animais de laboratório. 

 

Seleção dos animais bebedores de etanol (Figura 1) 
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O desmame foi realizado aos 21 dias de idade, onde os filhotes machos foram 

agrupados em caixas contendo de dois a quatro animais, recebendo água e ração ad libitum. 

Aos 50 dias de idade, foi realizada a individualização dos animais em caixas. Aos 65 dias de 

idade os animais receberam além da garrafa de água ad libitum, uma garrafa contendo solução 

de etanol a 10%, sendo que ambas foram alternadas periodicamente. Após 15 dias de 

avaliação da ingestão de solução de etanol a 10%, ocorreu a seleção e a padronização das 

linhagens UChA e UChB (MARDONES & SEGOVIA-RIQUELME, 1983). Os animais que 

apresentaram consumo médio menor que 2,0mL de etanol/100g de peso corpóreo/dia foram 

selecionados para linhagem UChA. Os animais que apresentaram consumo médio maior ou 

igual que 2,0mL de etanol/100g de peso corpóreo/dia foram selecionados para linhagem 

UChB. Do fim do período da seleção até a eutanásia (80 aos 120 dias de idade), o consumo de 

etanol foi medido a cada 7 dias. Dessa forma, foram estabelecidos seis grupos de ratos 

machos: UChA controle e UChA MS, UChB controle e UChB MS, Wistar controle e Wistar 

MS. Os ratos das linhagens UChA e UChB permaneceram 55 dias consecutivos ingerindo 

voluntariamente solução de etanol a 10%. Esse intervalo de tempo supera o período de 

duração de um ciclo da espermatogênese no rato. 

  

Microscopia de luz e análise da morfometria 

Sete animais foram anestesiados com éter etílico e perfundidos com solução fixadora 

de Bouin através do ventrículo esquerdo do coração. Posteriormente, o epidídimo esquerdo 

foi dissecado, coletado e fixado em solução fixadora de Bouin por 24h, lavado em álcool 

70%, desidratado, diafanizado, incluído em paraplástico e cortado com quatro micrômetros de 

espessura. Foram obtidas coleções de lâminas de cortes transversais corados com 

hematoxilina-eosina (HE) utilizadas na análise histológica e morfométrica. Foram realizadas 

medidas da altura do epitélio e dos diâmetros do túbulo e da luz nas nos segmentos inicial, 
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cabeça, corpo e cauda do epidídimo. Para cada análise foram avaliadas duas lâminas, 

totalizando 16 secções transversais por animal. Para a altura do epitélio foram obtidas quatro 

medidas de um mesmo túbulo. As variáveis descritas foram analisadas através do programa 

de análise de imagens AxioVision (ZEISS) do Departamento de Anatomia do IBB/UNESP. 

 

Dosagens hormonais 

Amostras de sangue de sete animais de cada grupo experimental foram coletadas 

após decapitação e as concentrações plasmáticas dos hormônios luteinizante (LH), folículo 

estimulante (FSH), testosterona (T), estradiol (E) e corticosterona (CORT) foram analisadas 

pelo método de rádio-imuno-ensaio de duplo-anticorpo. O exame foi realizado junto ao 

Laboratório de Fisiologia da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, USP. Os valores da 

concentração plasmática de LH, FSH, T e de CORT em ng/mL e de E em pc/mL. 

 

Avaliação do tempo de trânsito dos espermatozóides no epidídimo 

Segundo a técnica descrita por ROBB et al. (1978), os epidídimos direitos após a 

coleta foram divididos em CT+CP e CD, pesados e congelados. No momento da avaliação do 

tempo de trânsito dos espermatozóides no epidídimo, os segmentos CT+CP e CD foram 

preparados da seguinte forma: para cada 200mg de CT+CP foram adicionados 1mL de 

solução de STM (0,9% de NaCl e 0,05% de TritonX100 e 0,01% Trimerosal) e para cada 

100mg de CD foram adicionados 1mL de STM. Em seguida, as amostras foram 

homogeneizadas (homogeneizador Ultra-Turrax, marca Janke & Kunkel Ika-Werk com pistilo 

de 10N) e submetidas ao sonicador (Thornton-Inspec Eletrônica S/A na potência seis com 80 

mA por segundos). Uma nova mistura do homogenato foi obtida pela diluição com STM na 

proporção de 1:20. A contagem do número de espermatozóides em cada segmento (CT+CP e 

CD) foi feita em câmara de Neubauer. Foram preparadas duas câmaras por animal divididas 
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em dois antímeros e contados cinco campos por antímero. O tempo de trânsito dos 

espermatozóides pelo epidídimo foi calculado, dividindo-se o número de espermatozóides 

pelo valor obtido da produção diária de espermatozóides de cada animal.  

 

Análise estatística 

 O estudo estatístico das variáveis descritas foi realizado através da ANOVA e 

complementado com o teste de comparações múltiplas de Tukey para contraste entre médias 

dos tratamentos. Os resultados foram expressos em média ± erro padrão da média. Os 

resultados foram apresentados em tabelas e gráficos, sendo todas as conclusões estatísticas 

realizadas com 5% de significância. Detalhes a respeito da metodologia empregada podem ser 

encontrados em BANZATTO & KRONKA (1989). 

 

Resultados 

 

Consumo de álcool 

Nas linhagens UChA e UChB, o consumo de etanol diário, durante o período de tratamento, 

foi significativamente maior nos grupos da linhagem UChB comparado a linhagem UChA. O 

consumo diário de etanol entre os grupos (controle e MS) não apresentou diferença significativa 

(Tabela 1). 

 

Análise morfométrica do epidídimo 

Nas linhagens (UChA, UChB e Wistar) com seus respectivos grupos (controle, separação 

materna), a altura do epitélio nas regiões do epidídimo não apresentou diferença significativa. A 

altura do epitélio na região da cabeça do epidídimo foi significativamente maior na linhagem 
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UChA com MS comparada a UChB. Para todas as linhagens, foi observada diminuição da altura 

epitelial do segmento inicial em direção a cauda do epidídimo (Tabela 2). 

Os diâmetros da luz e do túbulo do epidídimo no IS não apresentou diferença 

significativa nos grupos (controle e MS) de cada linhagem (UChA, UChB e Wistar). O grupo 

MS da linhagem UChB apresentou os diâmetros no SI significativamente maior comparado 

com os demais grupos das linhagens (Tabela 3 e 4). 

Na região de CT do epidídimo, os diâmetros da luz e do túbulo foi significativamente 

maior no grupo MS da linhagem UChB comparado ao controle. Avaliando-se os grupos 

controles, a linhagem UChA apresentou os diâmetros significativamente maior comparada 

com a linhagem UChB, sendo que a linhagem Wistar mostrou-se similar as demais linhagens 

(Tabela 3 e 4). 

Os diâmetros da luz e do túbulo na região do CP do epidídimo apresentou-se 

significativamente maior no grupo MS da linhagem UChB comparado ao controle. Os grupos 

MS das linhagens UChA e Wistar mostraram-se similares na avaliação dos diâmetros, no 

entanto, apresentaram diferença significativa maior em relação ao grupo MS da linhagem 

UChB. Na avaliação dos grupos controle, observou-se diferença significativa. A linhagem 

Wistar apresentou o maior valor do diâmetro da luz e do túbulo. (Tabela 3 e 4). 

Na linhagem UChA, os diâmetros na região da CD foi significativamente maior no 

grupo controle em relação ao MS. Comparando-se os grupos controles, a linhagem UChA 

apresentou valor significativamente maior em relação a UChB, sendo a linhagem Wistar 

similar às linhagens UChA e UChB. Na avaliação dos grupos MS, não houve diferença 

significativa. Para todas as linhagens foi observado aumento de diâmetro proporcional da 

região do IS para a CD (Tabela 3 e 4). 
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Massas corporal e epididimária 

A massa corporal (MC) dos animais da linhagem UChB que sofreram MS foi 

significativamente maior comparada ao controle. O grupo controle da linhagem UChB 

apresentou MC significativamente menor comparada as linhagens UChA e Wistar. Na 

linhagem Wistar, registrou-se MC significativamente maior no grupo MS em relação aos 

grupos MS das demais linhagens (Tabela 5). 

A massa do epidídimo esquerdo (MEE) do grupo MS da linhagem UChA foi 

significativamente maior comparada ao controle. Não ocorreu diferença significativa entre os 

grupos controle e MS das linhagens UChB e Wistar (Tabela 5). 

Na análise da massa da cabeça+corpo (MCA+CO ED) do epidídimo direito, observou-

se diferença significativamente maior no grupo MS das linhagens UChA e UChB em relação 

aos seus respectivos controles. O grupo controle da linhagem Wistar apresentou massa da 

cabeça+corpo significativamente maior comparada a linhagem UChA, sendo o grupo MS 

UChB similar aos grupos MS UChA e Wistar (Tabela 5). 

Analisando os grupos de cada linhagem, os animais que sofreram MS das linhagens 

UChB e Wistar apresentaram diferença significativamente maior na massa da cauda (MCD 

ED) do epidídimo comparado ao controle (Tabela 5). 

A massa total do epidídimo direito (MTED) dos animais que sofreram MS das 

linhagens UChA e UChB foram significativamente maiores comparado aos  seus respectivos 

controles. Não houve diferença significativa na comparação dos grupos entre as linhagens 

(Tabela 5). 

Os índices EE/MC e ED/MC do grupo MS UChA apresentaram-se significativamente 

maiores em relação ao seu controle. No entanto, o grupo MS Wistar mostrou índices menores 

comparado com os grupos MS das demais linhagens. Para os mesmos índices, registrou-se 
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valores significativamente maiores no grupo controle UChB em relação aos controles das 

demais linhagens (Tabela 5). 

 

Número de espermatozóides e tempo de trânsito no epidídimo 

Na análise do número de espermatozóides na CT+CP do epidídimo, o grupo SM 

UChB apresentou média significativamente maior em relação ao controle. O padrão de 

resposta da avaliação do número de espermatozóides na cabeça+corpo do epidídimo nos 

grupos controles apresentou-se igual para as linhagens  UChA e Wistar e menor para a UChB 

(Tabela 6). 

O tempo de trânsito de espermatozóides na CT+CP do epidídimo foi 

significativamente maior no grupo MS UChB comparado ao controle. Para esse mesmo 

parâmetro, os grupos controles apresentaram da seguinte forma UChA=Wistar>UChB 

(Tabela 6). 

A análise simultânea do TTE e do número de espermatozóides na CD do epidídimo 

revelou-se ser significativamente maior no grupo MS UChB em relação ao controle. Quando 

comparados os controles, verificou-se que o TTE e o número de espermatozóides foram 

significativamente menores na linhagem UChB em relação as  demais linhagens. Na análise 

dos grupos MS, o TTE e o número de espermatozóides na CD do epidídimo não 

apresentaram diferenças significativas (Tabela 6). 

Os animais do grupo MS UChB apresentaram tempo total de trânsito (TTTE) de 

espermatozóides no epidídimo significativamente maior comparado ao controle. O padrão 

para o TTTE nos grupos controles apresentou-se significativamente maior para a linhagem 

UChA, sendo UChA>Wistar>UChB (Tabela 6). 
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Dosagem hormonal 

A concentração plasmática de LH foi significativamente maior no grupo MS UChA 

(2,0±0,6 ) em relação ao seu controle (0,7±0,3). Na avaliação dos níveis plasmáticos de LH, 

observou-se que o grupo MS UChA apresentou os maiores valores em relação aos demais 

grupos (Figura 2). 

As concentrações plasmáticas de estrógeno, FSH e testosterona não apresentaram 

diferença significativa entre os grupos e linhagens (Figura 3). 

A CORT plasmática mostrou-se significativamente maior no grupo MS (67,2±9,4) da 

linhagem UChB comparado ao controle (30,3±7,4). No entanto, o grupo controle Wistar 

(46,5±11,3) apresentou maior média para as concentrações plasmáticas de CORT em relação 

ao grupo MS Wistar (18,3±5,8). Os grupos MS mostraram as concentrações plasmáticas de 

CORT diferentes para as linhagens UChB (67,2±9,4) e Wistar (46,5±11,3), no entanto, a 

linhagem UChA (39,2±14,7) apresentou padrão similar tanto em relação a linhagem UChB 

quanto na Wistar (Figura 1). 

 

Discussão 

 

Estudos demonstram que a MS de longa duração durante a fase neonatal de roedores 

determina variações neurobiológicas e comportamentais no indivíduo adulto (Hall, 1998; 

Ladd et al., 2000). Experimentos com ratos que utilizaram como o modelo de estresse a 

manipulação neonatal (early handling) e a MS verificaram que ratos expostos a MS 

consumiam maior quantidade de etanol comparada com animais manipulados (Huot, et al., 

2001; Ploj et. al., 2003; Gustafsson et al., 2007, Kim et al.,  2003, Roman, et al., 2005). Neste 

experimento repetidos eventos de MS realizados do 4º ao 14º dia não provocaram alterações 

na ingestão de etanol entre os grupos controle e MS, mantendo-se o padrão característico de 
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seleção das linhagens de ratos UChA (com baixa preferência por álcool) e UChB (alta 

preferência por álcool) sob as condições experimentais. Esses animais diferem quanto à 

atividade cerebral da enzima aldeído desidrogenase e na capacidade de desenvolver tolerância 

aguda ao etanol. Ao respeitar o padrão adotado para a seleção das linhagens (Mardones, 

1987), pode-se ter excluído dos grupos experimentais animais que desenvolveram alta 

preferência de etanol devido ao desequilíbrio causado pelo estresse da MS. 

Variações regionais relacionadas aos diâmetros luminal e tubular e a altura de epitélio 

foram observadas ao longo do ducto epididimário nos grupos de cada linhagem estudada. O 

diâmetro luminal foi maior no segmento inicial e diminuiu em direção a cauda do epidídimo e 

o inverso ocorreu com relação à altura do epitélio. Os dados observados seguiram padrão 

semelhante entre as linhagens. Esses resultados concordam com os descritos para o rato 

marrom (Serre & Robaire, 1998), para o rato Sprague-Dawley (Tuner & Riley, 1999), para os 

ratos Wistar (Markey et al, 1992), onde se observa o aumento do diâmetro luminal e tubular e 

a diminuição da altura do epitélio segmento inicial para a cauda epididimária (Serre & 

Robaire, 1998; Miller & Killian, 1987). Segundo Robaire & Hermo (1988), o diâmetro 

luminal epididimário torna-se mais dilatado distalmente e a altura epitelial decresce devido à 

função de estocagem dos espermatozóides na cauda. A altura do epitélio de revestimento da 

cauda do epidídimo nos grupos estudados manteve-se baixa, favorecendo o aspecto 

compensativo esperado para a dilatação luminal e tubular nesta região de estocagem dos 

espermatozóides. 

Na literatura científica especializada, encontram-se vários estudos experimentais 

relacionando o alcoolismo crônico com o decréscimo no peso corpóreo e nos índices dos 

órgãos de animais tratados com etanol em relação aos controles (Oliva et al., 2006; Cagnon et 

al., 1996; Ratcliffe, 1972; Cicero & Badger, 1977; De Oliveira & Ferreira, 1987). Os 

resultados do presente trabalho demonstram que a massa corpórea do grupo UChB controle 



40 
 

 

foi menor comparada com o grupo UChB SM. Segundo Ratcliffe (1972) o decréscimo no 

ganho de peso de animais que consomem álcool pode ser gerado pela irritação causada no 

trato gastrointestinal, determinando o baixo consumo de ração e ingestão de água, levando ao 

quadro de desnutrição. Além disso, a redução no ganho de massa corpórea pode também estar 

relacionada a mecanismos envolvidos com a redução na produção dos níveis normais de 

testosterona endógena, com excessiva conversão de testosterona em estradiol e com o 

aumento da oxidação lipídica (Hickson et al., 1986, Ryan, 1981, Guzman et al., 1991). 

Conclui-se que exista relação entre a redução no ganho de massa corpórea com os níveis 

plasmáticos de testosterona. Os resultados demonstraram que as concentrações baixas de 

testosterona coincidem com os baixos níveis de registro da massa corpórea, sendo 

Wistar>UChA≥UChB. 

Na observação dos dados de massa do epidídimo esquerdo, do epidídimo direito íntegro 

e das secções CT+CP e CD do epidídimo direito evidenciou-se interação entre MS e o 

consumo de etanol, pois os ratos UCh dos grupos experimentais MS mostraram tendência de 

aumento da massa em relação aos seus respectivos controles. 

 Na avaliação do tempo de trânsito total, registrou-se para a linhagem UChB o menor 

valor. Essa observação coincidiu com a concentração baixa plasmática de testosterona e com 

a diminuição nos diâmetros tubular e luminal na maioria das regiões estudadas. No entanto, 

pôde-se observar que o tempo de trânsito total do grupo controle da linhagem UChA foi 

significativamente maior em relação aos demais grupos controles, sendo acompanhado 

também pelo aumento dos diâmetros na maioria das regiões. Acredita-se que os resultados 

estejam relacionados com a afinidade das células epiteliais do epidídimo pela testosterona, o 

que implicaria na expressão diminuída dos receptores de LH (Lei, et al., 2003). Oliva et al. 

(2006) também observaram tempo acelerado de trânsito dos espermatozóides em ratos Wistar 

adultos submetidos a altas doses de etanol desde a puberdade. Lau et al. (1996) não 
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encontraram diferenças no tempo de trânsito dos espermatozóides entre os grupos controles e 

privados maternos. Na linhagem UChB, foi evidente a ação da MS aproximando os resultados 

com os da linhagem sem consumo de etanol (Wistar) e com os resultados encontrados na 

literatura (Kempinas et al., 1998; Robb et al.,1987; Fernandes et al., 2007;  Lau et al., 1996). 

 Segundo Rivier & Riviest (1991) uma das conseqüências do estresse é a interrupção 

das funções reprodutivas nos mamíferos. O estresse é acompanhado pelo aumento da 

atividade do eixo HHA e pelo decréscimo na atividade do eixo HHG (Selye, 1939). É 

sugerido uma regulação hormonal entre os eixos HHA e o HHG. Os hormônios relacionados 

ao estresse, como por exemplo, o hormônio liberador de corticotropina (CRH) e os 

corticoesteróides adrenais podem influenciar a função reprodutiva em todos os três níveis do 

eixo HHG (Rivier & Riviest, 1991). Vreeburg & DeGreef (1984) relataram que altas 

concentrações de CORT no soro de ratos aumentam a sensibilidade dos efeitos da 

retroalimentação negativa da testosterona e inibem as funções testiculares. Nesse 

experimento, o álcool e a hiper-reatividade do eixo HHA à MS atuaram no aumento dos 

níveis de CORT em relação aos níveis observados nos animais controles, concordando com os 

dados atuais da literatura científica especializada. 

 Cícero (1981), ao avaliar os efeitos neuroendocrinológicos do álcool, documentou que 

há supressão da atividade do eixo HHG. Considera-se que o álcool exerça efeito no 

hipotálamo deprimindo a liberação do hormônio liberador de LH (LHRH), resultando na 

diminuição dos níveis plasmáticos de LH e de testosterona nos testículos, inibindo 

diretamente a biossíntese de testosterona (Adams & Cícero, 1991). No presente trabalho, 

observou-se para os grupos MS UCh interação entre a MS e o consumo crônico de etanol em 

relação às concentrações plasmáticas de LH. Registrou-se aumento dos níveis de LH nos 

grupos SM UCh em relação aos grupos submetidos a MS. O efeito supressor do álcool sobre o 
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eixo HHG foi observado no grupo controle UChB comparado ao grupo controle Wistar, 

concordando com o perfil esperado de ação do álcool (Adams & Cícero, 1991). 

 O padrão observado das concentrações plasmáticas de testosterona entre as linhagens e 

os grupos estudados não apresentou diferenças significativas. No entanto, observou-se 

tendência de diminuição da testosterona nas linhagens UChA e UChB em relação à linhagem 

Wistar. A tendência aponta o efeito supressor do etanol sobre a testosterona. 

 

Conclusão 

 Há interação entre a separação materna e a ingestão de etanol sobre o epidídimo, 

levando ao desequilíbrio nos eixos reguladores HHA e HHG observado através das alterações 

das concentrações plasmáticas de LH e CORT em ratos.  
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Tabela 1 

 

Média ± erro padrão do consumo de etanol (g/kg/dia) no intervalo de 80 a 120 dias de idade 

segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e MS). 

 

Linhagens Grupos Consumo de etanol (g/Kg/dia) 
UChA Controle 2,1±0,2 a1A2 

MS 1,7±0,2aA 
UChB Controle 6,5±0,5aB 

MS 7,0±0,5aB 
1 comparação dos grupos (controle e SM) fixando a linhagem.  
2 comparação entre as linhagens fixando o grupo. 
 (p<0,05) 
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Tabela 2  

 

Médias ± erro padrão da altura (µm) do epitélio das regiões do epidídimo (SI, CT, CP e CD) 

segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e MS). 

1 comparação dos grupos (controle e SM) fixando a linhagem e a região do epidídimo.  
2 comparação entre as linhagens fixando o grupo e região do epidídimo. 
3 comparação entre as regiões do epidídimo fixando a linhagem e o grupo.  
p<0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Linhagens Grupos 
Regiões do epidídimo 

IS CT CP CD 
UChA 
 

Controle 39,56±1,0a1A2γ3 19,04±0,4 aAβ 19,04±0,4 aAβ 14,92±0,6aAα 
MS 40,62±0,9aAγ 21,23±0,4 aBβ 19,21±0,3 aAβ 14,78±0,2aAα 

UChB Controle 37,93±1,4aAγ 19,67±0,4 aAβ 18,70± 0,8aAβ 14,91±0,5aAα 
MS 39,91±0,8aAγ 18,81±0,7 aAβ 18,58± 0,6aAβ 14,17±0,2aAα 

Wistar Controle 39,56±1,4aAγ 20,23±0,6 aAβ 18,71±0,4aAβ 14,13±0,6aAα 
MS 37,71±0,9aAγ 19,77±0,7 aABβ 18,54±0,5aAβ 13,88±0,5aAα 
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Tabela 3  

 

Médias ± erro padrão do diâmetro (µm) da luz das diferentes regiões do epidídimo (SI, CT, CP e 

CD) segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e MS).  

Linhagens Grupos 
Regiões do epidídimo 

IS CT CP CD 
UChA Controle 155,36±3,6a1A2α3 311,74±7,5aBβ 302,51±3,8aBβ 388,20±9,8bBγ 

MS 164,48±7,7aAα 309,21±2,5 aAβ 313,11±8,5aBβ 359,08±6,3aAγ 

UChB Controle 168,02±15,6aAα 277,97±7,4aAβ 270,55±4,3aAβ 327,28±15,9aAγ 

MS 187,72±11,6aBα 294,43±5,1bAβ 285,49±5,3bAβ 353,49±10,5aAγ 

Wistar Controle 136,68±5,7aAα 298,06±7,1aABβ 326,29±4,7aCγ 351,90±8,9aABγ 

MS 143,71±5,6aAα 310,49±8,3aAβ 323.92±4,3 aBβ 365,29±13,7aAγ 
1 comparação dos grupos (controle e SM) fixando a linhagem e a região do epidídimo.  
2 comparação entre as linhagens fixando o grupo e região do epidídimo.  
3 comparação entre as regiões do epidídimo fixando a linhagem e o grupo.  
p<0,05 
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Tabela 4 

 

 Médias ± erro padrão do diâmetro (µm) do túbulo das diferentes regiões do epidídimo (SI, CT, CP 

e CD) segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e MS). 

 

1 comparação dos grupos (controle e SM) fixando a linhagem e a região do epidídimo.  
2 comparação entre as linhagens fixando o grupo e região do epidídimo.  
3 comparação entre as regiões do epidídimo fixando a linhagem e o grupo.  
p<0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Linhagens Grupos 
Regiões do epidídimo 

IS CT CP CD 
UChA Controle 243,56±3,0a1A2α3 360,36±6,8aBβ 357,61±4,3 aBβ 427,17±11,1bBγ 

MS 251,71±7,4aABα 356,98±3,7 aAβ 368,48±9,7aBβ 396,92±6,1aAγ 

UChB Controle 253,37±19,1aAα 323,96±6,6aAγ 323,65±3,6aAγ 364,98±15,6aAγ 

MS 274,73±10,2 aBα 339,97±5,9bAβ 335,86±5,5bAβ 392,17±10,4aAγ 

Wistar Controle 222,63±6,1aAα 348,76±8,4aABβ 380,55±4,1 aCγ 388,81±8,4aABγ 

MS 226,18±4,7aAα 359,47±8,1aAβ 376,08±5,2aBβγ 400,43±13,20aAγ 
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Tabela 5  

 

Médias ± erro padrão das massas do corpo (g), dos epidídimos esquerdo e direito (g), da cabeça e 

corpo do epidídimo direito (g), da cauda do epidídimo direito (g), dos índices relativos do 

epidídimo esquerdo e direito, segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e 

SM). 

Parâmetros avaliados 
UChA UChB Wistar 

Controle MS Controle MS Controle MS 
MC 371,1±4,7a1B2 364,0 ±4,9aA 315,7±10,2aA 350,0±13,2bA 385,0±9,9aB 398,2±8,9aB 

MEE 0,49±0,01aA 0,54±0,004bA 0,47±0,03aA 0,53±0,03aA 0,52±0,01aA 0,54±0,02aA 

M CT+CP do ED 0,28±0,01aA 0,31±0,01bA 0,30±0,02aAB 0,34±0,02bA 0,34±0,01aB 0,33±0,01aA 

M CD do ED 0,23±0,01aA 0,24±0,01aA 0,20±0,02aA 0,25±0,01bA 0,23±0,004aA 0,25±0,01bA 

M TED 0,51±0,01aA 0,55±0,01bA 0,50±0,03aA 0,59±0,02bA 0,56±0,01aA 0,58±0,02aA 

EE/MC 0,13±0,002aA 0,15±0,001bB 0,15±0,01aB 0,15±0,01aB 0,13±0,01aA 0,13±0,004aA 

EDT/MC 0,14±0,003 aA 0,16±0,002bB 0,16±0,01aB 0,17±0,01aB 0,14±0,01aA 0,14±0,01aA 

Legenda: MC: massa corporal; MEE: massa do epidídimo esquerdo; CT+CP do ED: massa da cabeça+corpo do epidídimo 
direito; M TED: massa total do epidídimo direito; EE/MC índice de massa do epidídimo esquerdo; EDT/MC índice de massa do 
epidídimo direito total. 1Comparação dos grupos (controle e MS) fixado a linhagem. 2Comparação entre as linhagens fixado o 
grupo. p<0,05. 
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Tabela 6  
 

Médias ± erro padrão do tempo de trânsito dos espermatozóides no epidídimo (106), do número de 

espermatozóide x106/ cabeça+corpo, do número de espermatozóide x106/g/ cabeça+corpo do epidídimo, 

tempo de trânsito (dias) pela cabeça+corpo epidídimo, do número de espermatozóide x106/ cauda do 

epidídimo, do número de espermatozóide x106/g/ cauda do epidídimo, do tempo de trânsito (dias) pela cauda 

do epidídimo, segundo as linhagens (UChA, UChB e Wistar) e os grupos (controle e SM). 
 

Variáveis UChA UChB Wistar 
Controle MS Controle MS Controle MS 

Cabeça /corpo epididimário       
Número (x106/ órgão) 97,79±4,4a1B2 100,03±4,4aA 68,73±9,8aA 94,79±5,5bA 102,81±7,5aB 104,77±9,7aA 
Número (x106/g/ órgão) 349,64±17,1aB 320,50±12,3aA 222,14±23,8aA 276,07±7,4bA 309,82±21,2aB 314,82±17,1aA 
Tempo Transito (dias) 3,63±0,1aB 3,61±0,1aA 2,61±0,1aA 3,25±0,2bA 3,16±0,2aB 3,35±0,2aA 
       

Cauda epididimário       
Número (x106/ órgão) 215,41±8,7aB 224,41±11,4aA 128,5±21,4aA 212,89±22,3bA 206,58±8,22aB 220,74±10,1aA 
Número (x106/g/ órgão) 945,71±21,4aB 933,50±45,5aA 610,36±63,9aA 841,79±70,1bA 901,43±32,4aB 889,29±39,8aA 
Tempo Transito (dias) 8,02±1,3aB 8,24±0,8aA 4,85±0,5aA 7,30± 0,9bA 6,49±0,5aB 7,19±0,5aA 
       

Tempo total de trânsito 
(dias) 

11,65±0,4aC 11,85±0,7aA 7,46±0,6aA 10,55±1,0bA 9,65±0,5aB 10,53±0,4aA 

1 comparação dos grupos (controle e SM) fixando a linhagem.  
2 comparação entre as linhagens fixando o grupo.  
p<0,05 
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Figura 1  

 

 

Representação esquemática do período experimental. 
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Figura 2 
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Teor plasmático de LH (ng/mL) nas linhagens UChA, UChB e Wistar (média±erro padrão). 

C=controle; MS= separação materna. As linhas indicam as diferenças significativas a 5%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 
 

 

Figura 3 
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Teor plasmático de E (pg/mL), FSH (ng/mL) e T (ng/mL) nas linhagens UChA, UChB e 

Wistar (média±erro padrão). C=controle; MS=separação materna. As linhas indicam as 

diferenças significativas a 5%. 
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Figura 4  
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Teor plasmático de CORT (ng/mL) nas linhagens UChA, UChB e Wistar (média±erro 

padrão). C=controle; MS= separação materna. As linhas indicam as diferenças significativas a 

5%. 
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V - CONCLUSÕES 
 

 Há interação entre a separação materna e a ingestão de etanol sobre o epidídimo, 

levando ao desequilíbrio nos eixos reguladores HHA e HHG observado através das alterações 

das concentrações plasmáticas de LH e CORT em ratos.  

 
 

 

 

 

 

 

 
 


