
74 
 

Multi-Science Journal, v. 1, n. 4 (2016) 74-82 
 

 

 

 

Conteúdo disponível em: https://www.ifgoiano.edu.br/periodicos/ 
 
 

Multi-Science Journal 
 
 

Webs i t e  d o  p e r i ó d i c o :  h t t p s : / / w w w . i f g o i a n o . e d u . b r / p e r i o d i c o s / i n d e x . p h p / m u l t i s c i e n c e  
 

  
 

 
Artigo Original 
 

DÉFICIT NUTRICIONAL EM RATOS WISTAR 
 
Dieferson da Costa Estrela1*, Camila Gracyelle de Carvalho1, Abraão Tiago Batista Guimarães1 
 
1Instituto Federal Goiano – Campus Urutaí 
*diefersonestrela@gmail.com 

 

I N F O  A R T I G O  
______________________________________ 
Histórico do artigo 
Recebido: 02 abril 2016 
Aceito: 19 maio 2016 
 
 
Palavras chaves: 
 

Desnutrição 
Dieta de restrição 
Proteina 

 R E S U M O  
___________________________________________________________________________________________ 
A desnutrição causa diversos tipos de alterações, síndromes e doenças, afetando de forma 
generalizada ou não, vários parâmetros do indivíduo. Diante disso, o presente estudo 
objetivou avaliar os efeitos da restrição alimentar, em curto prazo, sobre parâmetros 
físicos, bioquímicos, hematológicos e histológicos em ratos Wistar. Para isso, fêmeas 
adultas com aproximadamente 90 dias de idade foram submetidas ao processo de 
restrição alimentar utilizando uma dieta contendo 6% de proteína. Já os animais do grupo 
controle foram aqueles alimentados com dieta comercial padrão contendo 19% de 
proteína. Após o estabelecimento da desnutrição, indicada pela diferença entre as massas 
corpóreas dos animais estudados, estes foram submetidos à eutanásia, tendo sido 
avaliada a massa absoluta e relativa do fígado, baço, coração, pâncreas, cérebro, rins e 
pulmões e glândulas suprarrenais, parâmetros bioquímicos e hematológicos, assim como 
a histologia do baço, fígado e rins desses animais. Os animais do grupo desnutrição 
apresentaram diminuição da concentração de leucócitos, triglicérides e lipoproteínas de 
muito baixa densidade (VLDL) e maior massa relativa do fígado, com presença de 
alterações histopatológicas incipientes quando comparados com os respectivos controles. 
Estes dados sugerem que a restrição alimentar, em curto prazo, é capaz de induzir o 
quadro de desnutrição e ocasionar sinais de alterações no fígado, mas não ocasiona 
alterações bioquímicas e hematológicas generalizadas. 

1. Introdução 
A alimentação é considerada fator primordial na 

rotina diária da humanidade, não apenas por se constituir em 
necessidade básica, mas principalmente porque a sua 
utilização de forma incorreta tornou-se problema de saúde 
pública, seja pelo excesso ou deficiência (WHO, 2011). 

A falta de alimento ou a alimentação incorreta pode 
induzir ao quadro de déficit nutricional ou desnutrição, que 
segundo Lacerda et al. (2006) é caracterizado como uma 
condição patológica decorrente da falta de energia, proteínas 
e nutrientes, em variadas proporções. Há alguns anos a 
desnutrição tem sido associada à pobreza, baixa escolaridade 
materna, grande número de moradores em uma mesma 
residência, precárias condições de moradia e saneamento 
básico e com a idade materna inferior a 20 anos (OLINTO et al., 
1993; MONTEIRO et al., 2009). 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que a 
desnutrição contribua para mais do que um terço de todas as 
mortes de crianças no mundo, embora raramente seja listada 
como a causa direta (WHO, 2014). Além disso, a OMS adverte 
que mesmo níveis moderados de deficiências nutricionais, 
detectados por testes bioquímicos e/ou clínicos, podem 
provocar sérios prejuízos à saúde humana (WHO, 2005). 

No Brasil, segundo o Ministério da Saúde (MS), no 
ano de 2001 existiam aproximadamente 923 mil pessoas em 
risco nutricional  (BRASIL, 2001). Este número está 
regredindo nos últimos anos, e alguns estudos têm apontado 
que a desnutrição no Brasil diminuiu, como os trabalhos de 
Monteiro (2003) e Chagas et al. (2013). Em um trabalho 
desenvolvido em nível nacional, Monteiro et al. (2009) 
evidenciaram uma redução da desnutrição em crianças de até 
5 anos de idade, de aproximadamente 50% em um período de 
aproximadamente 10 anos (1996 a 2006/7).  

Apesar da diminuição, a desnutrição crônica 
continua sendo o principal problema de saúde pública na 
maioria dos países em desenvolvimento como o Brasil, Coréia, 
África do Sul, dentre outros (WHO, 2014). Nestes países ainda 
persistem elevadas prevalências de déficit de estatura 
associada à morbidade (PEDRAZA et al., 2013).  Isso, somado 
à importância da redução das taxas do déficit de estatura em 
crianças através da suplementação efetiva com nutrientes e 
outros mecanismos, justificam a importância de conhecer 
melhor a desnutrição e suas implicações na saúde humana 
(PEDRAZA et al., 2013). 

Com o intuito de compreender melhor os efeitos e 
consequências da desnutrição, estudos utilizando modelos 
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experimentais têm despontado como importantes fontes de 
conhecimento. Gerude et al. (2002), em um estudo utilizando 
ratos Wistar evidenciaram que as principais alterações 
observadas no estômago de ratos submetidos ao déficit 
proteico são: atrofia da mucosa gástrica com evidente 
papilomatose, diminuição da secreção de ácido clorídrico e 
pepsina, causando enfraquecimento da barreira gástrica às 
bactérias. 

Alterações físicas também vêm sendo relatadas, 
como perda de peso (ARAÚJO et al., 2003; ARAÚJO et al., 2005; 
PINHEIRO et al., 2008) e alterações significativas no 
crescimento corporal e de órgãos de ratos Wistar (VISMARA; 
FURLAN, 2007) e em camundongos Swiss (MALAFAIA, et al. 
2009), diminuição da área do estômago em cerca de 20,1% 
(em ratos Wistar) (MOLINARI et al. 2002) e diminuição 
significativa no peso intestinal e atrofia da mucosa intestinal, 
também em ratos Wistar (SILVA-GUSMAN, 2004). Além disso, 
o desenvolvimento de doenças como a esteatose hepática 
(WELTMAN et al. 1996; OKAN et al., 2002; ZAMIN-JUNIOR et 
al., 2009) e esteato-hepatite em ratos Wistar desnutridos, com 
efeitos semelhantes aos da esteato-hepatite alcoólica 
(WELTMAN et al. 1996), dentre outras, vêm sendo 
relacionados com a desnutrição.  

Parâmetros bioquímicos também são prejudicados 
pela desnutrição, como mostra o estudo de Fagundes et al. 
(2007), no qual foi detectada hipoinsulinemia e discreta 
hipoglicemia na prole adulta de ratos Wistar, devido à 
restrição proteica durante a lactação. Xavier et al.(2007); 
Borelli et al. (2007); Malafaia et al. (2009) constataram 
diminuições significativas na concentração de proteínas totais 
em camundongos. Pinheiro et al. (2008) verificaram que as 
alterações na glicemia, insulinemia e leptinemia em ratos 
Wistar, causadas pela restrição proteica durante a gestação 
e/ou lactação podem ser passadas transgeracionalmente para 
a segunda geração dos filhotes. Além disso, parâmetros 
hematológicos são afetados, conforme demostrado por Ferrari 
et al. (1992) e Santos et al. (2004), nestes estudos, ratos Wistar 
tiveram significativa queda na concentração de leucócitos 
totais, caracterizando leucopenia, em situações de restrição 
alimentar e restrição proteica respectivamente. 

Diante deste contexto, o objetivo desse trabalho foi 
avaliar os efeitos da restrição alimentar, em curto prazo, sobre 
parâmetros físicos, bioquímicos, hematológicos e histológicos 
em ratos Wistar.  

Acredita-se que este estudo possa contribuir com a 
elucidação dos diversos e diferentes mecanismos relacionados 

com a desnutrição e seus efeitos orgânicos, assim como para o 
estudo da desnutrição no modelo experimental adotado. 

 
2. Material e métodos  
2.1. Modelo experimental e dieta experimental 

Neste trabalho foram utilizadas 14 fêmeas de ratos da 
linhagem Wistar com aproximadamente 90 dias de vida, 
oriundas do Biotério Central da Universidade Federal de Goiás 
(Câmpus Samambaia), confinadas em gaiolas individuais do 
tipo metálica metabólica, para criação de ratos com área 
rigorosamente de acordo com as recomendações 
internacionais de piso e altura por espécie e grupos de 
animais, e mantidas sob fotoperíodo de 12h à temperatura 
média de 25 ± 2°C no Laboratório de Pesquisas Biológicas do 
Instituto Federal Goiano – Câmpus Urutaí. Os animais foram 
distribuídos aletoriamente em relação à massa corpórea em 
dois grupos experimentais: grupo controle (C) e grupo 
desnutrição (D). Realizou-se dois experimentos 
independentes, cada um com duração de 28 dias, totalizando 7 
animais por grupo. 

Os animais do grupo controle receberam dieta padrão 
(Nuvilab CR1 – Nuvital), contendo 19% de proteína e o grupo 
desnutrição foi alimentado com dieta hipoproteica, contendo 
6% de proteína conforme utilizado por Cabral (2013), 
fabricada pela empresa PragSoluções Comércio e Serviços 
Ltda. – ME. Na Tabela 1 podem ser observadas as composições 
das dietas utilizadas neste trabalho. 

Dentre os modelos de indução do quadro de 
desnutrição, dois deles têm sido mais frequentemente 
utilizados, sendo eles a restrição do volume alimentar 
(FERRARI et al., 1992; VISMARA; FURLAN, 2007; MAZARETI; 
FURLAN, 2008) e a restrição proteica (CHAVES; MELLO, 2003; 
MALAFAIA et al., 2009; CABRAL, 2013). No presente trabalho 
optou-se por unir estes dois modelos. Desse modo, foi utilizada 
uma dieta deficiente em proteína (6% de caseína), conforme 
utilizado por Cabral (2013), e o volume da dieta foi limitado a 
50%, conforme utilizado por Vismara e Furlan (2007) e 
Mazareti e Furlan (2008). Vale salientar que a restrição 
alimentar imposta ao grupo desnutrição foi calculada 
diariamente a partir da ingestão alimentar (IA) do grupo 
controle, sendo oferecido ao grupo desnutrição 50% da 
quantidade ingerida pelo grupo controle no dia anterior. Pode-
se dizer que o modelo de desnutrição utilizado induz à 
condição de deficiência generalizada de nutrientes, com 
deficiência proteica mais severa que os demais nutrientes. 
 

 

Tabela 1. Composição das dietas experimentais em gramas para cada 1000 g das dietas (g/kg) utilizadas no presente estudo. Urutaí, 

2014. 

 
INGREDIENTES 

 
HIPOPROTEICA(1) (g/Kg) 

Caseína(2) 75 

Amido de milho 552 

Amido dextrinizado 130 

Sacarose 100 

DL-metionina 3,6 

Mistura de sais(3) 35 

Mistura de vitaminas(4) 10 

Bitartarato de colina 2,5 

Celulose 50 
Óleo de milho  40 
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BHT 0,8 

 
INGREDIENTES DA DIETA NORMOPROTEICA(5) 

Milho integral moído, farelo de soja, farelo de trigo, carbonato de cálcio, fosfato bicálcico, cloreto de sódio, mistura 
de vitaminas, minerais e aminoácidos. 

 
ESPECIFICAÇÕES (5) 

 
NÍVEIS DE GARANTIA POR Kg DO PRODUTO (g/Kg) (5) 

 
Umidade 

 
125 

Caseína(2) 220 

Extrato etéreo 40 
Mistura de sais 90 

Matéria fibrosa 70 
Cálcio 10,2 
Fósforo 8 

 
ENRIQUECIMENTO POR KG DO PRODUTO(5) 

Vitaminas: Vitamina A 13.000 UI; Vitamina D3 2.000 UI; Vitamina E 34 UI; Vitamina K3 3 mg; Vitamina B1 5 mg; 
Vitamina B2 6 mg; Vitamina B6 7 mg; Vitamina B12 22 µg; Niacina 60 mg; Pantotene de cálcio 20 mg; Ácido fólico 1 
mg; Biotina 0,05 mg; Colina 1900 mg. 
Minerais: Zinco 60 mg; Cobre 10 mg; Iodo 2 mg; Selênio 0,05 mg; Cobalto 1,5 mg; Flúor 80 mg. 
Aminoácidos: Lisina 12 g; Metionina 4.000 mg. 
Aditivos: BHT 100 mg. 

   (1) Dieta fabricada pela empresa PragSoluções Comércio e Serviços Ltda. – ME. 
(2) O teor de proteína da caseína utilizada foi de aproximadamente 80%. 
(3) Adaptado de Reeves et al. (1993) – AIN-93G-MX. 
(4) Adaptado de Reeves et al. (1993) – AIN-93-GX. 

     (5) Nuvital (2014). 
 

As dietas foram oferecidas em forma de pellets, 
sendo ofertadas ad libitum para o grupo controle, conforme 
utilizado por Ritter et al. (2012) e Cabral (2013), e de forma 
restrita para o grupo desnutrição, conforme descrito 
anteriormente. Salienta-se que a dieta do grupo desnutrição 
foi oferecida em horários diferentes a cada dia, sendo estes 
distribuídos entre os três períodos do dia (manhã, tarde e 
noite), a fim de induzir o quadro de desnutrição e evitar 
adaptação do organismo ao quadro de restrição nutricional. A 
água foi oferecida ad libitum para ambos os grupos 
experimentais.  

 
2.2. Avaliação dos parâmetros físicos  
Após a divisão dos grupos experimentais, os animais 

passaram por um período de 7 dias de adaptação das dietas e 
condições experimentais, para apenas a partir desse período 
serem avaliados. Salienta-se que, durante este período de 
aclimatação os animais do grupo desnutrição receberam a 
dieta hipoproteica ad libitum. 

Com o intuito de determinar os efeitos da restrição 
alimentar, em curto prazo, sobre as massas corpóreas dos 
animais, essas foram determinadas diariamente entre o 8º e 
28º dia do experimento. Ao final do experimento, todos os 
animais foram submetidos à eutanásia, seguida de necropsia 
para retirada e pesagem do fígado, baço, coração, pâncreas, 
cérebro, rins e pulmões e glândulas suprarrenais. 

Para todos os órgãos e glândulas foram avaliadas as 
massas absolutas e relativas. A massa relativa foi calculada a 
partir da razão órgão inteiro/massa corporal, conforme 
metodologia utilizada por Oliveira (2007) e Ritter et al. (2012). 
 
2.3. Avaliação dos parâmetros bioquímicos  

Visando avaliar os efeitos da restrição alimentar, em 
curto prazo, sobre alguns parâmetros bioquímicos, foram 
realizadas as dosagens séricas da glicemia, proteínas totais e 

frações e perfil lipídico. Os exames foram realizados em 
laboratório clínico comercial, localizado em Pires do Rio, GO. 

Para a dosagem de glicemia, proteínas totais e 
frações e perfil lipídico foi utilizado o método automatizado 
A15 – Biosystems, conforme utilizado por Rodrigues et al. 
(2011) e Rahamtalla et al. (2012).  

Salienta-se que para a realização das avaliações 
bioquímicas, os animais ficaram em jejum por no mínimo 12 h, 
sendo coletadas 3 ml  de sangue através do rompimento da 
artéria braquial na região do plexo braquial e o sangue 
colocado em tubos de ensaio com capacidade de 5 mL sem 
anticoagulantes.  
 
2.4. Avaliação de parâmetros hematológicos 

Na avaliação de parâmetros hematológicos foi 
realizado o exame hemograma composto de eritrograma, 
leucograma e plaquetograma. O exame foi realizado em 
laboratório clínico comercial, localizado em Pires do Rio, GO. 

O hemograma foi realizado por meio do método 
automatizado ABX – Micros 60, conforme utilizado por 
Tomczak et al. (2010) e Urtiaga et al. (2013). 

Para a realização do exame, os animais ficaram em 
jejum por no mínimo 12 h, sendo coletadas 2 ml de sangue 
através do rompimento da artéria braquial na região do plexo 
braquial e o sangue colocado em tubos de ensaio com 
capacidade de 5 mL com anticoagulante do tipo EDTA. 
 
2.5. Avaliação histológica 
 Para realizar avalições histopatológicas, fígado, baço 
e rim de animais de ambos os grupos experimentais foram 
coletados no momento da eutanásia e fixados em formol 
tamponado 10%, por no mínimo 48 h para posterior 
processamento e inclusão em parafina. Fragmentos de 
aproximadamente 1 cm2 foram processados em 
concentrações crescentes de álcoois, diafanizados em dois 
banhos de xilol, embebidos em dois banhos de parafina líquida 
a 60ºC, por 1 h em cada bateria e incluídos em parafina. Após 
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estre procedimento os blocos de parafina foram cortados a 4 
µm de espessura. Os cortes histológicos foram corados com 
hematoxilina-eosina (HE). 
 Ressalta-se as lâminas histológicas foram 
confeccionadas em laboratório de análises clínicas comercial, 
localizado em Goiânia. As análises dos cortes histológicos 
foram realizadas microscopicamente de forma qualitativa a 
fim de avaliar comparativamente as estruturas teciduais dos 
órgãos dos animais dos diferentes grupos experimentais.  
 
2.6. Análise estatística 
Todos os dados numéricos foram submetidos ao teste de 
normalidade de Anderson-Darling e, em seguida, submetidos 
ao Teste t de Student. As diferenças foram consideradas 
estatisticamente significativas quando os valores de p foram 
menores que 0,05 (p<0,05). Para isso, foi utilizado o software 
estatístico Minitab® (MINITAB, 2003). 
 

 
Figura 1: Delineamento experimental. 
 
 
3. Resultados e discussão 

Em relação à massa corporal dos diferentes grupos 
experimentais, observou-se diminuição significativa na massa 
corpórea dos animais do grupo desnutrição (Figura 1). 
Conforme mostrado na Figura 2, foi observada nítida alteração 
visual nos animais do grupo desnutrição, durante o período de 
restrição alimentar quando comparados aos animais do grupo 
controle. 

 
 
 

Figura 2: Variação da massa corpórea dos animais estudados. Os dados apresentados são expressos em média ± desvio padrão. 
Diferenças entre os grupos são consideradas significativas *(p<0,05) ou **(p<0,01). Diferença significativa a partir do 17° dia. A análise 
estatística foi realizada pelo teste t de Student. Grupo Controle (n=7) e desnutrição (n=7).
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Figura 3. Aspecto visual representativo dos animais dos 
grupos controle (A) e desnutrição (B), registrado ao final do 
período experimental. 
 

Estes resultados corroboram achados de outros 
autores que também evidenciaram diminuição significativa da 
massa corpórea dos animais submetidos à desnutrição 
(PINHEIRO et al., 2008; MALAFAIA et al., 2009; CABRAL, 
2013). Observou-se que, no presente estudo, a restrição 
alimentar, mesmo em curto prazo, proporcionou redução da 
massa corpórea semelhante à verificada por outros autores, 
em protocolos experimentais de longos períodos de 
desnutrição. 

Outros trabalhos desenvolvidos com ratas da 
linhagem Fisher sugerem a existência de clara associação 
entre a desnutrição e a massa corporal, em razão dos 
processos adaptativos, que acontecem para que o organismo 
se ajuste às condições nutricionais adversas, às quais o animal 
está sendo submetido (OLIVEIRA, 2007). Diante disso, é 
possível afirmar que a restrição alimentar utilizando dieta 
composta de 6% de proteína (caseína) foi eficaz na promoção 
do quadro de desnutrição experimental, uma vez que a 
redução da massa corporal pode ser utilizada como indicador 
básico dessa condição (SAWAYA, 2006). 

A avaliação das massas absolutas dos órgãos entre os 
grupos estudados não revelou diferença entre os grupos 
experimentais (Figura 3). Sendo assim, três semanas de 
restrição alimentar e a desnutrição instalada durante este 
período mostrou-se insuficiente para acarretar perdas 
significativas na massa absoluta dos órgãos. 

 
 
 

  

 

Figura 4: Massa absoluta dos órgãos dos animais 
estudados. Os dados apresentados são expressos em média + 
desvio padrão. Grupo Controle (n = 7) e desnutrição (n = 7) 
(dois experimentais independentes foram realizados). 

 
Estes resultados corroboram os resultados 

encontrados por Malafaia et al. (2009), que não observaram 
diferenças significativas nas massas de alguns órgãos de 
camundongos Swiss, submetidos a dieta aproteica durante 
três semanas. Os mesmos autores observaram diferença 
significativa na massa do fígado e baço, diferindo assim, dos 
resultados do presente estudo. Contudo, tais diferenças podem 
ter sido ocasionadas pela ausência total de proteína na dieta 
utilizada pelos autores, diferente deste estudo, no qual a dieta 
continha 6% de caseína. 

Quanto à avaliação da massa relativa dos órgãos, não 
foi observada diferença significativa para a maioria dos órgãos 
e glândulas analisados. Diferenças significativas foram 
observadas apenas para o fígado e pulmões (Figura 4).  

 

 

Figura 5: Massa relativa dos órgãos dos animais estudados. Os 
dados apresentados são expressos em média + desvio padrão. 
Diferenças entre os grupos são consideradas significativas 
*(p<0,05) ou **(p<0,01). Grupo Controle (n = 7) e desnutrição 
(n = 7) (dois experimentais independentes foram realizados). 
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Estes resultados corroboram os achados de Mazareti 
e Furlan (2008) e Zamin-Junior et al. (2009) que também 
encontraram fígados com massas significativamente maiores 
em ratos Wistar desnutridos. No estudo de Zamin-Junior et al. 
(2009) foi evidenciado que a ausência de colina e do 
aminoácido metionina na dieta acarretou o quadro de 
esteatose hepática em todos os animais estudados. No 
presente estudo a restrição utilizada impôs a deficiência de 
todos os nutrientes, inclusive os aminoácidos citados 
anteriormente. No entanto, no curto prazo em que se deu a 
desnutrição não foram observadas alterações histopatológicas 
difusas no tecido metabolicamente ativo do fígado.  

Sendo assim, acredita-se que o aumento da massa do 
fígado em relação à massa corporal se deu devido ao curto 
prazo de desnutrição, que pode ter sido suficiente para 
diminuir a massa corporal, mas não para diminuir a massa do 
órgão. 

Outra hipótese é a de que os animais estariam em 
fase inicial do quadro de esteatose hepática, e o curto prazo de 
desnutrição ainda não teria sido suficiente para proporcionar 
alterações histopatológicas difusas. A presença de acúmulo de 
gordura no interior de alguns vacúolos celulares, com 
característico deslocamento do núcleo do hepatócito para a 
periferia celular (estrutura conhecida como “anel de sinete”), 
reforça a hipótese mencionada (Figura 5B e 5C – em detalhe). 
As gotículas de gordura referidas, nas lâminas confeccionadas, 
são perdidas durante o processamento histológico e os 
vacúolos são identificados por um espaço em branco no 
interior da célula (imagem negativa). Além disso, observou-se 
a presença de um maior número de infiltrado mononuclear 
composto por linfócitos, plasmócitos e macrófagos no fígado 
dos animais desnutridos, em relação aos animais do grupo 
controle. Havendo ainda, hipertrofia das células de Kupffer 
(Figura 5 D e E – em detalhe). 

 

 
Figura 6: Fomicrografias dos cortes histológicos (HE) 
representativos do fígado dos animais controle (A) e 
desnutridos (B, C, D e E). Setas amarelas indicam acúmulo de 
gordura no interior de alguns vacúolos celulares periportais. 
Seta vermelha tracejada indica infiltrado inflamatório 
aleatório. Círculos indicam células de Kupffer. Barra=100µm. 
(A,B e D = aumento 400 X). 

 
Seguindo esta hipótese os resultados de Mazareti e 

Furlan (2008) e Zamin-Junior et al. (2009) seriam 
corroborados. No entanto, a ausência de análises histológicas 
no estudo de Mazareti e Furlan (2008) e até mesmo dos 
estudos citados na hipótese de quadro inicial de esteatose 
hepática, dificultam a elucidação de comparações mais 
específicas. 

Quanto à massa relativa dos pulmões, esta foi maior, 
estatisticamente, nos animais desnutridos em relação aos 
animais do grupo controle, resultado que difere dos resultados 
encontrados por Malafaia et al. (2009), no qual os autores 
evidenciaram pulmões semelhantes entre os grupos. 
Entretanto, o modelo experimental utilizado pelos autores 

(camundongos Swiss) é diferente do utilizado no presente 
(ratos Wistar). Acredita-se que a massa relativa dos pulmões 
também esteja relacionada ao fato de que a desnutrição 
instalada em curto período teria sido suficiente para diminuir 
a massa corporal do grupo desnutrição, mas não seria 
suficiente para diminuir a massa desses órgãos. 

Em relação às análises histológicas dos rins e baço, 
não foram observadas alterações histopatológicas (Figura 6). 
Acredita-se que estes resultados estejam relacionadas ao curto 
período de tempo em que os animais foram submetidos à 
condição de restrição alimentar. 

 

 
Figura 7: Fomicrografias dos cortes histológicos (HE) 
representativos do baço dos animais controle (A) e 
desnutridos (B), do rim (C, controle – D, desnutrido). (E) 
Detalhe da estrutura renal de um animal do grupo controle. “b” 
= polpa branca; “v” = polpa vermelha; “tc = túbulo contorcido; 
“g” = glomérulos; “cap” = capilar; “ep” = epitélio simples 
pavimentoso. (A,B C e D = aumento de 100x e E = aumento de 
400x). 
 

Quanto aos parâmetros bioquímicos, pode-se dizer 
que de modo geral poucos parâmetros sofreram alterações 
durante o período de desnutrição. Observou-se redução nas 
concentrações de triglicérides e de lipoproteínas VLDL (Tabela 
2). 
 
Tabela 2: Parâmetros bioquímicos dos animais estudados1 

Parâmetros 

Bioquímicos 

Grupo 

Controle 

Grupo 

Desnutrição 

Proteínas totais 7,53 ± (0,41)

  

7,47 ± (0,37) 

Albumina 3,07 ± (0,30) 3,20 ± (0,26) 

Globulinas 4,46 ± (0,29) 4,27 ± (0,36) 

Relação A/G 0,69 ± (0,08) 0,76 ± (0,10) 

A

B
C

D

E

A B

C D

E

v
b

b

tc

g

g

tc

ep

cap

v
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Glicemia 59,86 ± 

(18,72)** 

124,00 ± 

(45,15) 

Aspecto do soro Límpido Límpido 

Colesterol total 

mg/dL 

97,57 ± 

(26,98)  

86,86 ± (23,93) 

Triglicérides mg/ dL 109,14 ± 

(36,58)* 

62,43 ± (12,41) 

HDL mg/ dL 50,71 ±(9,11) 48,57 ± (8,89) 

LDL mg/ dL 25,00 ± 

(15,21) 

25,71 ± (16,21) 

VLDL mg/ dL 21,83 ± 

(7,32)* 

12,49 ± (2,48) 

Índice de Castelli (I) 1,90 ± (0,22) 1,77 ± (0,31) 

Índice de Castelli (II)  0,46 ± (0,25)   0,51 ± 

(0,29) 

 1Os dados apresentados são expressos em média ± desvio 
padrão. 
* Diferença significativa (p<0,05). 
** Diferença significativa (p<0,01). 
 

Trabalhos como o de Cisternas (2006) e Machado et 
al. (2008) demonstram a existência de uma correlação 
negativa entre glicemia e insulinemia. No fígado, a insulina 
inibe a glicogenólise, a gliconeogênese e a conversão de ácidos 
graxos e aminoácidos em cetoácidos. Além disso, aumenta a 
síntese de glicogênio, de triglicerídeos e de lipoproteínas VLDL 
(CISTERNAS, 2006; MACHADO et al., 2008). 

Em estudos relacionados à desnutrição em longo 
prazo o declínio da produção de insulina (hipoinsulinemia) 
tem sido observado em alguns trabalhos como o de Fagundes 
et al. (2007) e Galdino et al. (2000). Galdino et al. (2000) 
observaram também que a liberação de insulina é reduzida em 
ratos alimentados com dieta hipoproteica, mas que esse efeito 
é compensado pela aquisição de maior sensibilidade dos 
tecidos alvo da insulina, o que permite manter a glicemia em 
níveis normais. 

Embora não tenham sido dosados os teores séricos 
de insulina, a diminuição significativa (p<0,05) nos teores de 
triglicérides e lipoproteínas VLDL, que possuem correlação 
positiva com os teores de insulina, e a diminuição encontrada 
pelos autores citados anteriormente, permite inferir que a 
concentração de insulina no presente estudo era reduzida no 
grupo desnutrido. 

Sendo assim, devido à possível baixa concentração de 
insulina, os teores elevados da glicemia encontrados no grupo 
desnutrido são explicados. Deste modo, a desnutrição em 
curto prazo foi suficiente para promover a diminuição dos 
teores de insulina, e consequentemente elevar os teores de 
glicose. Em contrapartida, o período curto não foi suficiente 
para que os animais adquirissem maior sensibilidade à 
insulina relatada por Galdino et al. (2000). 

Quanto aos parâmetros hematológicos, foi verificada 
diferença significativamente menor no Volume Corpuscular 
Médio (VCM) e na concentração de leucócitos no grupo 
desnutrido (Tabela 3). 
Tabela 3: Parâmetros hematológicos dos animais estudados1 

Parâmetros 

Hematológicos 

Grupo Controle Grupo 

Desnutrição 

Hemácias tera/L 6,39 ± (0,47) 6,54 ± (0,28)  

Hematócrito % 36,61 ± (2,45) 35,63 ± (2,10) 

Hemoglobinas g/ 

dL 

15,26 ± (1,23) 14,30 ± (0,49) 

VCM fl 57,37 ± (1,17)* 54,47 ± (2,62) 

HCM pg 23,97 ± (2,39) 21,89 ± (1,14) 

CHCM g/ dL 41,77 ± (3,71) 40,22 ± (2,14) 

RDW % 13,27 ± (0,48) 12,73 ± (1,20) 

Eritroblastos leuco 0 0 

Leucócitos mm3 10.071,43 ± 

(3.263,80)* 

6.828,57 ± 

(1.731,78) 

Plaquetas 628.000,00 ± 

(354.016,01) 

543.285,71 ± 

(278.408,40) 

1Os dados apresentados são expressos em média ± desvio 
padrão. 
* Diferença significativa (p<0,05). 
 

A diminuição na concentração de leucócitos 
(leucopenia) tem sido encontrada por outros autores como 
Ferrari et al. (1992) e Santos et al. (2004), indicando que os 
animais desnutridos possuem o sistema imune debilitado, 
estando portanto, mais susceptíveis a infecções e doenças. 
 
4. Conclusão 

Diante do exposto, conclui-se que: 
 
• O protocolo de restrição alimentar utilizado 

foi capaz de induzir o quadro de desnutrição nos animais 
estudados; 

• O curto período de restrição alimentar 
imposto não ocasionou alterações bioquímicas e 
hematológicas generalizadas nos animais estudados. Contudo, 
induziu o quadro de Leucopenia; 

• A desnutrição imposta aos animais não foi 
capaz de ocasionar alterações histopatológicas difusas nos 
órgãos analisados. 

 
Vale salientar que este estudo não tem caráter 

exaustivo e, portanto, sugere-se que novas pesquisas sejam 
desenvolvidas de modo a investigar variáveis não estudadas 
neste trabalho, assim como outras lacunas existentes que 
impedem a sistematização de conhecimento sobre o assunto. 
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