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RESUMO 

 

A desnutrição é uma condição patológica decorrente de uma deficiência de um ou mais macro 

nutriente, podendo ser de caráter primário ou secundário. Nos últimos anos, a prevalência dessa 

condição diminuiu significativamente, mas continua sendo uma das principais causas da 

mortalidade infantil. A desnutrição em crianças é diagnóstica através do peso para idade, ganho 

de peso e os sinais clínicos. Estudos clínicos vem demostrando a associação da desnutrição 

proteica com alterações físicas, funcionais e clínicas. Essas alterações estão associadas a 

modificações nos parâmetros cardiovasculares e no ritmo respiratório. Mesmo com a 

recuperação nutricional, alguns estudos sugerem que essas modificações causadas pela 

desnutrição proteica podem ser irreversíveis. Além disso, outros estudos indicam que crianças 

recuperadas nutricionalmente podem ser mais suscetíveis ao acúmulo de gordura visceral e ao 

risco de desenvolvimento diabetes e cardiopatias na vida adulta. Diante disso, o objetivo deste 

trabaho foi avaliar os efeitos da recuperação nutricional sobre os parâmetros cardiovasculares 

gasométricos de ratos submetidos à desnutrição proteica pós-desmame.Para isso, ratos wistar 

foram divididos em quatro grupos sendo eles desnutridos (D35), controle (C35), recuperado 

(R105) e controle (C105) baseado no protocolo de desnutrição proteica e de recuperação 

nutricional utilizados em nosso estudo. Foram avaliados os parâmetros biométricos, 

cardiovasculares e gasométrica. Nossos resultados mostraram que a desnutrição proteica pós-

desmame por 35 dias causou i) comprometimento ponderal que reflete depleção proteica e 

adiposa; ii) alterações na ingestão alimentar e hídrica; iii) comprometimento da regulação 

cardiovascular e iv) comprometimento da regulação respiratória. A recuperação nutricional, 

realizada por 70 dias,conseguiu reestabelecer as alterações advindas da desnutrição proteica. 

Contudo, a partir dos dados sobre a regulação cardiovascular, nota-se que que os parâmetros 

não foram restabelecidos até a metade do período de recuperação nutricional, evidenciando que 

o tempo de recuperação pode ser um fator determinante para a reversibilidade das alterações 

cardiovasculares encontradas.  

 

Palavras chaves:  

Desnutrição. Recuperação nutricional. Regulação cardiovascular. Pressão arterial.Gasometria. 

Irreversibilidade. 

  

 

 

 



 

 
 

ABSTRACT 

 

 

Malnutrition is a pathological condition resulting from a deficiency of one or more macro 

nutrients, being of primary or secondary character. In recent years, the prevalence of this 

condition has decreased significantly, but it remains a major cause of infant mortality. 

Malnutrition in children is diagnosed through weight for age, weight gain, and clinical signs. 

Clinical studies have demonstrated the association of protein malnutrition with physical, 

functional and clinical changes. These changes are associated with modifications in 

cardiovascular parameters and respiratory rhythm. Even with nutritional recovery, some studies 

suggest that these changes caused by protein malnutrition may be irreversible. In addition, other 

studies indicate that nutritionally recovered children may be more susceptible to visceral fat 

accumulation and the risk of developing diabetes and heart disease in adulthood. Therefore, the 

aim of this study was to evaluate the effects of nutritional recovery on cardiovascular and 

gosometric parameters in rats submitted to post-weaning protein malnutrition. For this purpose, 

wistar rats were divided into four groups: malnourished (D35), control (C35), recovered (R105) 

and control (C105) based on the protein malnutrition and nutritional recovery protocol used in 

our study. Biometric, cardiovascular and gasometric parameters were evaluated. Our results 

showed that post-weaning protein malnutrition for 35 days caused i) weight impairment 

reflecting protein and fat depletion; ii) changes in food and water intake; iii) impaired 

cardiovascular regulation and iv) impaired respiratory regulation. The nutritional recovery, 

carried out for 70 days, was able to reestablish the changes resulting from protein malnutrition. 

However, regarding the cardiovascular regulation data, it was noted that the parameters were 

not reestablished until the half of the nutritional recovery period, showing that the recovery time 

may be a determining factor for the reversibility of the cardiovascular alterations found.  

 

Key words:  

Malnutrition. Nutritional recovery. Cardiovascular regulation. Blood Pressure. Gasometry. 

Irreversible.  
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1- INTRODUÇÃO 

 

 

1.1 Desnutrição e  Prevalência 

  A desnutrição é definida como uma condição patológica decorrente de uma deficiência 

de um ou mais macro e/ou micronutrientes essenciais para o organismo do indivíduo (SILVA 

et al., 2015; DIPASQUALE et al.,2020). Pode apresentar caráter primário e secundário, 

dependendo da causa que a promoveu. O caráter primário é decorrente da deficiência de 

alimentos e da má alimentação, que está ligado aos fatores sociais, econômicos e ambientais. 

E a desnutrição secundária é decorrente das causas como doenças crônicas neurológicas, 

renais, cardiológicas, malformações congênitas, entre outras, que interferem na absorção dos 

nutrientes, mesmo com uma alimentação adequada (SANTA CATARINA, 2013). 

         Nos últimos anos, a prevalência da desnutrição diminuiu significativamente, porém  

continua sendo um contribuinte considerável para a mortalidade infantil global, especialmente 

em países subdesenvolvidos e desenvolvidos, sendo responsável por quase um terço de todas 

as mortes em crianças <5 anos, de acordo a UNICEF (DIPASQUALE et al.,2020; UNICEF, 

2019). Ainda, segundo o relatório “O Estado da Segurança Alimentar e Nutricional no Mundo” 

de 2020, por meio da avaliação global de insegurança alimentar e desnutrição, estimou- se que 

mais de 149 milhões de crianças menores de 5 anos sofrem de desnutrição crônica e mais de 45 

milhões sofrem de desnutrição aguda (FAO,2020). 

A desnutrição infantil pode ser diagnosticada através de uma combinação de parâmetros 

que envolve o  peso para idade, inclinação da curva de peso e sinais clínicos (GOULARTet al., 

2008). A deficiência de micro e macro nutrientes na primeira infância, por exemplo, a 

subnutrição proteica, pode causar alterações físicas (nas formas, tamanho e composição do 

corpo), funcional e clínicas podendo ser irreversíveis à saúde das crianças (BITTENCOURT  

et al. 2009; LOCHS et al.,2006). 

Estudos em animais mostraram que a desnutrição nos primeiros dias de vida pode levar 

a um comprometimento irreversível do crescimento por afetar permanentemente a proliferação 

celular. Esse prejuízo no desenvolvimento dos animais pode ser avaliado através da depleção 

de massa muscular e diminuição do peso (AMARAL, 2005). 
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1.2 Desnutrição e regulação cardiorespiratória 

         Estudos clínicos e experimentais demonstram uma associação da desnutrição na primeira 

infância à distúrbios cardiopulmonares e metabólicos como aumento da pressão arterial devido 

às mudanças, possivelmente irreversíveis, na estrutura, função e metabolismo do corpo da 

criança ocasionada pela desnutrição, tais como: hipertensão, diabetes tipo 2, doenças coronárias 

e acidentes vasculares cerebrais na vida adulta (SILVA et al.2015; THOMPSON et al. 2020; 

PENITENTE et al.2007; BARKER, 2007).  

 Adicionalmente, um estudo clínico da autora SAWAYA (2005), demonstrou aumento 

significativo nos parâmetros cardiovasculares (valores médios das pressões diastólica e 

sistólica) em crianças maiores de 2 anos desnutridas e recuperadas nutricionalmente em 

comparação com crianças nutricionalmente saudáveis. Com isso, suspeitaram que as alterações 

provocadas por essa patologia não são reversíveis mesmo com a recuperação nutricional, 

podendo influenciar na incidência de hipertensão na idade adulta (SAWAYA, 2005). 

          Em relação à reversibilidade ou não dos parâmetros cardiovasculares em crianças 

recuperadas nutricionalmente, estudos indicam que as que foram expostas à desnutrição  podem 

ser mais suscetíveis ao acúmulo de gordura corporal, principalmente na região abdominal, o 

que está relacionado com o risco de desenvolvimento de doenças como diabete e cardiopatias 

na vida adulta (SAWAYA et al., 2006).  

 Adicionalmente, estudos consideram que a desnutrição proteica pós- desmame em ratos 

está associada a aumentos na atividade eferente simpática e doença cardiovascular devido ao 

impacto na homeostase cardiovascular, ocasionado pelas alterações dos reflexos 

cardiovasculares, que a longo prazo podem acarretar distúrbios cardiovasculares na vida adulta. 

Os principais resultados do nosso grupo identificaram alteração na sensibilidade dos reflexos 

cardiovasculares; aumento da pressão arterial média, frequência cardíaca de repouso e suas 

variabilidades; e aumento da atividade simpática e diminuição das atividades eferentes 

parassimpáticas direcionadas ao coração (OLIVEIRA et al.,2004; SILVA et al.,2015; 

PENITENTE. et al., 2007; ALVES et al.,2015). Outros dados da literatura, demonstram 

também possíveis alterações no ritmo respiratório em consequência do aumento da frequência 

respiratória e da ventilação pulmonar, bem como aumento da sensibilidade dos 

quimiorreceptores periféricos devido a uma situação de hipercapnia e hipóxia (ALVES et al., 

2015).  
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As variações cardiovasculares decorrentes da desnutrição hipoproteica são advindas das 

mudanças no equilíbrio cardiovascular, como resultado da atividade dos sistemas de 

retroalimentação que operam a curto e a longo prazo. Os mecanismos de curto prazo estão 

associados ao sistema neural, especificamente o sistema nervoso autônomo que está relacionado 

com os reflexos cardiovasculares. Já os mecanismos de longa duração compreendem-se os 

sistemas humorais, como o Renina-angiotensina. Ambos mecanismos desempenham papel 

crucial para a regulação cardiovascular tanto na saúde como na doença (PENITENTE et 

al.,2007; SANTOS et al., 2001). 

         O principal mecanismo de controle a curto prazo é desempenhado pelos reflexos 

originados dos pressorreceptores arteriais e dos receptores de estiramento da região  

cardiopulmonar, que permite o controle da pressão arterial nos valores normais em períodos de 

segundos e minutos. Esse controle se deve ao sistema de retroalimentação através do sistema 

nervoso autônomo, que compreende os sistemas simpáticos e parassimpáticos (IRYGOEN et 

al.,2001). As alterações ventilatórias demonstradas em ratos parecem ser advindas dos 

quimiorreceptores, responsáveis pelo quimiorreflexo, um dos principais mecanismos 

envolvidos na manutenção da homeostase cardiovascular. A ativação da resposta 

quimiorreflexa é consequente da hipóxia citotóxica ou hipóxica ativa das vias simpáticas 

excitatórias e parassimpáticas excitatórias eferentes, resultando em respostas pressoras 

(IRYGOEN et al., 2001; ALVES et al.,2015). 

             O quimiorreflexo  é o principal mecanismo de controle das respostas ventilatórias às 

mudanças de concentração do oxigênio e gás carbônico arterial16. Os quimiorreceptores 

periféricos, receptores sensoriais constituídos por células altamente especializadas estão nos 

corpos carotídeos e aórtico com aferências para o centro respiratório no bulbo e para o núcleo 

do trato solitário respondem à hipóxia Os quimiorreceptores centrais, estão  na superfície 

ventral da medula espinhal, estão ligados à hipercapnia (GUIMARÃES, 2011). Ambas as 

respostas às alterações da concentração de O2 e CO2, respectivamente, aumentam a ventilação 

pulmonar (GUIMARÃES, 2011).Quimiorreceptores são capazes de detectar alterações da 

pressão parcial de oxigênio (pO2), pressão parcial de dióxido de carbono (pCO2) e 

concentração hidrogeniônica (pH) do sangue. Diversos estudos demonstraram que os 

quimiorreceptores têm um papel crucial no controle reflexo da ventilação, já que sua ativação  

promove aumento do volume de ar corrente, aumento da frequência respiratória e aumento do 

volume minuto respiratório. Ademais, atuam na manutenção dos níveis basais da pressão 



17 

 

 
 

arterial através da resistência periférica total (OLIVEIRA. et al., 2004; SILVA et al., 2015; 

PENITENTE. et al., 2007; IRYGOEN et al., 2001; ALVES et al.,2015; COSTA et al.,2012). 

Sabe-se que os quimiorreceptores atuam na regulação cardiovascular e ventilatória, 

promovendo a manutenção da composição química do sangue em níveis ideais, bem como uma 

pressão de perfusão sanguínea adequada para todos os tecidos (IRYGOEN et al.,2001; COSTA 

et al., 2012). Logo, as alterações ventilatórias e os possíveis prejuízos nas trocas gasosas podem 

comprometer a regulação cardiovascular quimiorreflexa. 

               Neste contexto, a avaliação gasométrica constitui uma ferramenta para determinar os 

níveis de pH, pressões parciais de oxigênio e gás carbônico no sangue arterial, permitindo uma 

correlação destes parâmetros com as possíveis alterações cardiovasculares observadas em 

consequência da desnutrição proteica pós-desmame. Tais alterações cardiopulmonares 

fortalecem a teoria da “programação nutricional” que propõe que a desnutrição, nas fases 

iniciais do desenvolvimento, induz alterações epigenéticas nos sistemas fisiológicos, 

desencadeando disfunções respiratórias e doenças cardiovasculares (por exemplo.: hipertensão 

— um importante fator de risco para futuros eventos cardiovasculares, incluindo insuficiência 

cardíaca e morte súbita (LUCAS, 1998; BAKER, 2007; EVANS, 2007). 

Os mecanismos envolvidos no possível desenvolvimento dos distúrbios 

cardiopulmonares na vida adulta de ratos recuperados da desnutrição proteica não estão bem 

elucidados na literatura. Um estudo publicado em 2014 demonstrou que os ratos desnutridos 

após o desmame, posteriormente submetidos ao protocolo de recuperação nutricional, 

restauram o peso corporal, comparados com os ratos controles. Além disso, os seus parâmetros 

cardiovasculares (como frequência cardíaca, pressão arterial média) após a recuperação 

nutricional foram semelhantes aos ratos controles. Já as respostas pressoras do quimiorreflexo 

periférico apresentaram aumento nos ratos recuperados (SÁ et al.,2014).  

         Neste contexto, a avaliação dos parâmetros cardiovasculares dos ratos submetidos à 

recuperação nutricional permite correlacionar se as alterações na pressão arterial sistólica, 

pressão arterial diastólica, pressão arterial média e frequência cardíaca causadas pela 

desnutrição proteica pós-desmame podem ser irreversíveis mesmo após a recuperação 

nutricional. Portanto, considerando que as alterações nos parâmetros gasométricos podem 

refletir o prejuízo da regulação quimiorreflexa comprovadamente alterada pela desnutrição 

perinatal, e que o comprometimento permanente deste mecanismo reflexo pode acarretar 

desenvolvimento da hipertensão, torna-se crucial investigar os efeitos da recuperação 
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nutricional sobre os parâmetros cardiovasculares e gasométricos de ratos submetidos à 

desnutrição proteica pós desmame. 
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        2- JUSTIFICATIVA 

O modelo de desnutrição proteica pós-desmame mimetiza os déficits nutricionais 

notificados em países em desenvolvimento, onde as crianças menores de 5 anos apresentam 

baixo consumo de proteínas no período pós-desmame por ser o macronutriente essencial da 

alimentação. Estudos prévios apontaram que ratos adultos, que haviam sido submetidos à este 

tipo de desnutrição, apresentaram pressão arterial média (PAM) e frequência cardíaca de 

repouso (FCr) elevadas, bem como aumento da atividade simpática - importantes marcadores 

de risco para futuros eventos cardiovasculares e morte súbita. 

A associação entre desnutrição proteica perinatal e comprometimento cardiovascular e 

respiratório persistentes já está bem fundamentada. Contudo, há uma lacuna na literatura 

científica sobre a reversibilidade destas alterações após a recuperação nutricional. Diante disso, 

é essencial elucidar os impactos da recuperação nutricional sobre a evolução das respostas 

cardiovasculares gasométricas em ratos submetidos à desnutrição proteica pós-desmame.  
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 3- OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral  

Avaliar os efeitos da recuperação nutricional sobre os parâmetros cardiovasculares e 

gasométricos de ratos submetidos à desnutrição proteica pós-desmame.     

 

3.2 Objetivos específicos 

Em ratos previamente submetidos à desnutrição proteica pós-desmame: 

- Avaliar os efeitos da recuperação nutricional sobre parâmetros biométricos (peso e 

ganho de peso corporal ) e sobre a ingestão alimentar e hídrica; 

-Investigar a influência da recuperação nutricional sobre os parâmetros cardiovasculares 

(pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica, pressão arterial média e frequência 

cardíaca); 

- Averiguar o impacto da recuperação nutricional sobre os parâmetros gasométricos (pH; 

pressões parciais de oxigênio e gás carbônico; concentrações de bicarbonato, sódio, potássio e 

cálcio). 

- Avaliar os efeitos da recuperação nutricional sobre a deposição dos tecidos adiposos 

viscerais. 
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4-  Material e Métodos  

4.1 Modelo Animal 

Foram utilizados ratos Wistar, com 21 dias de idade, pesando entre 55-75 gramas, os 

quais foram submetidos a condições controladas de temperatura (21 ± 1 ºC), ciclo claro-escuro 

de 12 horas, com livre acesso à água e alimentação (dieta normoproteica ou dieta hipoproteica) 

no  Biotério de Experimentação do Laboratório de Fisiologia Cardiovascular. Os protocolos 

experimentais foram realizados em cumprimento à ética e às normas de experimentação em 

animais de laboratório estabelecidos pelo Comitê Brasileiro de Experimentação Animal 

(COBEA), mediante à aprovação pela Comissão de Ética no Uso de da Universidade Federal 

de Ouro Preto (CEUA/UFOP nº 1563300621). 

4.2 Protocolo de recuperação nutricional 

Após o desmame, realizado ao 21º dia de vida, os animais foram aleatoriamente 

divididos em 4 grupos (n =10/grupo): 1) Controle 35D: alimentado com dieta normoproteica 

(dieta controle) contendo 22% de proteína por 35 días; 2) Desnutrido 35D: alimentado com 

dieta hipoproteica contendo 6% de proteína por 35 dias; 3) Controle 105D: alimentado com 

dieta normoproteica (dieta controle) contendo 22% de proteína por 105 dias e 4) Recuperado 

105D: alimentado com dieta hipoproteica contendo 6% de proteína por 35 dias e, em seguida, 

alimentado com dieta normoproteica contendo 22% de proteina por mais 70 dias, totalizando 

105 dias de protocolo nutricional. Para a padronização do modelo experimental e definição da 

quantidade da ingestão alimentar e hídrica dos grupos previamente divididos, foram 

monitorados semanalmente durante todo o período experimental o peso corporal e a ingestão 

de ração e água.  

        4.3 Delineamento  experimental 

 Avaliações do consumo alimentar e hídrico 

A avaliação da ingestão alimentar e hídrica foi realizada a partir do cálculo da  média 

do consumo diário de ração e de água obtidos  ao longo das semanas avaliadas (5 semanas para 

os grupos 35dias (C35 e D35) e 15 semanas para os grupos 105 dias (C105 e R105).   
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Avaliação dos parâmetros cardiovasculares 

         Os parâmetros cardiovasculares (pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica, 

pressão arterial média e frequência cardíaca) foram obtidos pelo método indireto por 

pletismografia cauda com o auxílio do medidor de pressão caudal Versão 2.1 (Insight). Para tal, 

os ratos foram condicionados a entrarem no cilindro de acrílico de contenção durante 15 dias 

antes do início da experimentação por 15 a 20 minutos  no intuito de se adaptarem ao 

procedimento e evitar estresse pela manipulação. Além disso,  os mesmos foram acomodados 

numa caixa aquecida adaptada durante 15 dias,  para a dilatação da cauda dos ratos. Esses 

procedimentos foram baseados em outros estudos ainda não publicados que já foram 

desenvolvidos em nosso laboratório.  

 No 35°, 70° e 105° dia de protocolo nutricional, de acordo com a divisão do grupo, os 

animais foram acondicionados em uma caixa aquecida com o auxílio do aquecedor adaptado 

para os animais dos diferentes grupos. Os mesmos foram acomodados em um  cilindro de 

contenção de acrílico com dimensões apropriadas para o seu tamanho, de modo a manter suas 

caudas expostas. Tal cilindro foi coberto com uma flanela para também reduzir o possível 

estresse causado pela contenção. Logo em seguida, o esfignomanômetro foi conectado a um 

sistema de registro e ajustado à porção proximal da cauda do animal para obtenção das medidas 

de pressão arterial e frequência cardíaca. Foram realizadas 5 aferições consecutivas em cada 

animal (durante período de aproximadamente 30 minutos), no qual foi feito a média dessas 

aferições (FRACASSO et al., 2016). 

 Avaliações gasométricas  

Após a execução das séries experimentais supracitadas, os animais foram anestesiados  

com o isofluorano que é um agente inalotorio mais utilizado em animais de laboratório, visto 

sua menor interferência em estudos sobre farmacocinética e farmacodinâmica. Sua rápida 

indução e recuperação fazem com que seja fácil o controle da profundidade anestésica, seja 

para procedimentos curtos ou em longo prazo (DOUBLER et al., 2019). Em seguida o tórax 

dos animais foi aberto para que o sangue arterial fosse coletado por meio de punção cardíaca. 

Foram coletadas 200 microlitros com seringa heparinizada de cada animal. Essa alíquota de 

sangue arterial foi imediatamente analisada no gasômetro (Nova Biomedical, Waltham, Massa, 

EUA) onde obteve os valores de pH; pressões parciais de oxigênio e gás carbônico; 

concentrações de bicarbonato, sódio, potássio e cálcio (CANDIDO et.al.,2021). 
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Após eutanásia, os tecidos adiposos brancos (epididimal, inguinal e retroperitoneal) 

foram  coletados para a pesagem e avaliação do acúmulo de gordura visceral após a recuperação 

nutricional (NORONHA et al. 2019).  

4.4 Análise estatística 

A análise estatística foi realizada pelo software GraphPad Prism versão 6. Os dados 

paramétricos foram expressos em média ± desvio padrão (média ± DP) e os não paramétricos 

como mediana e quartis (mediana: Q1 – Q3), cujos valores de significância foram p<0,05. 

Também utilizamos teste t de Student não pareado para análise estatística dos dados 

paramétricos e o teste de Mann-Whitney para dados não paramétricos. 

Dados avaliados ao longo do tempo de execução do protocolo nutricional (ganho de 

peso; ingestão hídrica e alimentar; e parâmetros cardiovasculares) foram submetidos ao teste 

estatístico ANOVA two-way, seguido do pós-teste de Sidak. 

 É importante enfatizar que a comparação prévia dos grupos 1 e 2 (respectivamente, 

Controle 35D e Desnutrido 35D) foi essencial para garantirmos a acurácia dos resultados no 

que se refere à distinção entre os efeitos da desnutrição e da recuperação nutricional. As análises 

estatísticas destes grupos não foram realizadas em conjunto aos demais, devido às diferenças 

na janela temporal do protocolo de desnutrição (35 dias) e de recuperação nutricional pós 

desnutrição (105 dias), e consequentemente, nas idades dos animais. Assim os resultados foram 

expostos em duas partes: i) efeito da desnutrição proteica pós-desmame sobre os parâmetros 

biométricos, ingestão alimentar e hídrica, regulação cardiovascular e gasometria; ii) efeito da 

recuperação nutricional sobre os parâmetros biométricos, ingestão alimentar e hídrica, 

regulação cardiovascular e gasometria. 
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5- RESULTADOS  

 

5.1 Efeitos da desnutrição proteica pós-desmame sobre os parâmetros biométricos, 

ingestão alimentar e hídrica, regulação cardiovascular e gasometria 

 

Figura 1- Efeito da desnutrição sobre o peso corporal e o ganho de peso semanal dos 

animais 

       A 
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 (A) Peso corporal semanal (g) dos grupos desnutrido (D35) e controle (C35). (B) Ganho de peso corporal semanal 

(g) dos grupos desnutridos (D35) e controle (C35). * Diferença estatística em relação ao grupo controle C35 

(p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste de Sidak. 

 

A figura 1 ilustra  o peso corporal e o ganho de peso semanal dos grupos desnutrido 

(D35) e controle (C35). Em 1A observa-se o peso corporal dos grupos  D35 e C35 ao longo das 

5 semanas de avaliação (C35 - S1: 81,30 g; S2=126 g ,4; S3=173,2 g; S4= 209,6g ; S5= 251,5 

g  vs. D35 S1=61,85 g ; S2=66,00 g ; S3=73,10 g ; S4= 75,40 g ; S5= 80,20g ). O teste ANOVA 
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2 Way  mostrou que estado nutricional [F (1, 18) =209,1; p < 0,0001] e o tempo [ F (4,72) = 

960,4; p < 0,0001] afetaram o peso corporal. A interação (estado nutricional e tempo) também 

afetou o peso corporal [F (4, 72) = 619,5;  p < 0,0001]. O pós-teste Sidak revelou redução do 

peso corporal no Grupo D35 quando comparados ao C35 em toda as semanas avaliadas 

(S1:p=0,0347; S2: p <0,0001; S3: p <0,0001, S4: p <0,0001; S5: p <0,0001).  

Em 1B, observa-se o  ganho de peso  semanal  dos animais dos grupos D35 e C35 (D35 

S2=4,00 g ;S3=7,10 g; S4= 2,30 g ; S5= 4,80 g. vs. C35 S2=45,35 g, S3=46,55 g ; S4= 36,41 g 

; S5= 41,89 g). O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional [F (1, 18) =1.124; p 

< 0,0001] ,  e o tempo [ F (3,54) =5,330; p = 0,0022] afetaram o ganho de peso corporal, porém 

a interação entre os fatores não alterou o parâmetro avaliado. O pós-teste Sidak revelou redução 

no ganho de peso corporal  no Grupo D35 quando comparados ao C35 em todas as semanas 

avaliadas ( S1:p <0,0001 ; S2: p <0,0001; S3: p<0,0001, S4: p<0,0001; S5: p<0,0001). 
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Figura 2-  Efeito da desnutrição sobre a ingestão alimentar e a ingestão alimentar/peso 

corporal  
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   (A)Ingestão alimentar semanal (g) dos grupos desnutrido (D35) e controle (C35). (B) Ingestão alimentar 

semanal /peso corporal dos grupos desnutridos (D35) e controle (C35). * Diferença estatística em relação ao 

grupo controle C35 (p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste de Sidak. 

 

Observa-se na figura 2 a ingestão alimentar semanal e a ingestão alimentar corrigida 

pelo peso corporal dos grupos (D35) e (C35). Em 2A observa-se a ingestão alimentar dos 

animais dos grupos  D35 e C35 ao longo das 5 semanas de avaliação (D35 S1= 8,00 g ; S2=6,82 

g  ;S3=5,70 g ; S4= 6,76 g ; S5= 6,54 g vs.C35 S1= 17,32 g ; S2=15,94 g ;S3= 17,56 g; S4= 

18,36 g; S5= 20,26 g). O teste ANOVA 2 Way mostrou que o  estado nutricional dos animais 

[F (1, 18) =65,61; p < 0,0001], o tempo [ F (4,72) =4,539; p = 0,0025], bem como a interação 

entre a ingestão alimentar e o tempo [F (4,72) =6184; p = 0,0002] influenciaram a ingestão 

alimentar. O pós-teste Sidak revelou redução na ingestão alimentar no Grupo D35 quando 

comparados ao C35 em toda as semanas avaliadas ( S1:p <0,0001 ; S2: p<0,0001; S3: p<0,0001, 

S4: p<0,0001; S5: p <0,0001).  
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Na figura 2B vizualiza-se a ingestão semanal de dieta por grama de peso corporal  dos 

animais dos grupos  D35 e C35 (D35 S1= 0,132 g; S2= 0,1045 g; S3= 0,080 g; S4=0,092 g; 

S5= 0,083 g. vs. C35 S1= 0,207 g; S2= 0,126 g; S3=0101 g; S4= 0,087 g; S5= 0,080 g). O teste 

ANOVA 2 Way mostrou que estado nutricional dos animais [F (1, 18) = 6,468; p = 0,0204] e 

o tempo [F (4,72) = 54,88; p< 0,0001] influenciaram na ingestão alimentar/peso. Além disso, 

mostrou influência na interação entre a ingestão alimentar/ peso corporal e o tempo [ F (4,72) 

=6184; p = 0,0002]. O pós-teste Sidak revelou redução significativa da ingestão alimentar/peso 

corporal no Grupo D35 quando comparados ao C35 somente na  primeira semana avaliada ( 

S1:p <0,0001). 

 

 

Figura 3 -  Efeito da desnutrição sobre a ingestão hídrica e a ingestão hídrica/peso 

corporal 
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(A) Ingestão hídrica semanal (g) dos grupos desnutrido (D35) e controle (C35). (B) Ingestão hídrica semanal /peso 

corporal dos grupos desnutrido (D35) e controle (C35). * Diferença estatística em relação ao grupo controle C35 

(p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste de Sidak. 
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É possivel perceber na figura 3 a ingestão hídrica semanal e a ingestão hídrica corrigida 

pelo peso corporal dos grupos (D35) e (C35). A figura 3A mostra ingestão hídrica semanal dos 

animais dos grupos D35 e C35 (D35 S1= 8,90 g; S2=7,80 g; S3=9,10 g; S4= 10,80 g ; S5= 7,40 

g .vs. C35 S1= 29,54 g ; S2=31,10 g; S3=25,94 g ; S4= 31,80 g; S5= 31,20 g) . O teste ANOVA 

2 Way, mostrou que o  estado nutricional influenciou na  ingestão hídrica [F (1, 18) = 428,9 ; 

p< 0,0001], mas não influenciou no  tempo e na interação entre a ingestão hídrica e o tempo. O 

pós-teste Sidak revelou redução na ingestão hídrica sobre  peso corporal no Grupo D35 quando 

comparados ao C35 em todas as semanas avaliadas (S1:p <0,0001 ; S2: p <0,0001; S3: p 

<0,0001, S4: p <0,0001; S5: p <0,0001). A figura 3B mostra a ingestão hídrica/peso corporal  

dos animais do grupo D35 e C35 durante as 5 semanas de avaliação. (D35 S1= 0,224; S2= 

0,153 ;S3= 0,140; S4= 0,153; S5= 0,164. vs. C35 S1= 0,225; S2= 0,144 ;S3= 0,148 ; S4= 0,157 

;S5= 0,173.) O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional dos animais afetou  a 

ingestão hídrica/ peso corporal [F (4,72) = 9,219 ; p< 0,0001], mas o tempo não afetou a 

ingestão hídrica. A interação (estado nutricional e tempo) também não afetou este parâmetro. 

O pós-teste Sidak não revelou redução na ingestão hídrica sobre peso corporal no Grupo D35 

quando comparados ao C35 em todas as semanas avaliadas (S1:p > 0,9999;  S2: p= 0,9998; S3: 

p > 0,9999, S4:  p > 0,9999 ; S5: p=0,9998). 
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Figura 4  – Efeito da desnutrição sobre pressão sistólica, pressão diastólica, pressão 

arterial média e frequência cardíaca 
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(A) Pressão sistólica (mmHg) dos grupos desnutrido (D35) e controle (C35). (B) Pressão diastólica (mmHg) dos 

grupos desnutridos (D35) e controle (C35). (C) Pressão arterial média (mmHg) dos grupos desnutridos (D35) e 

controle (C35). (D) Frequência cardíaca (bpm) dos grupos desnutridos (D35) e controle (C35). * Diferença 

estatística em relação ao grupo controle C35 (p<0,05, Teste T de Student. 

 

A figura 4 ilustra a pressão sistólica, pressão diastolica, a pressão arterial média e a  

frequência cardíaca dos grupos D35 e C35.  Nota-se na figura 4A  que a desnutrição aumentou  

os níveis basais de pressão sistólica (mmHg) no grupo desnutrido D35 quando comparado ao 

controle C35 (D35= 160,9  ± 2,593 mmHg vs.C35= 122,1±1,109mmHg; p <0,0001). A figura 

4B demonstra que a desnutrição aumentou os níveis basais de pressão diastólica do grupo 

desnutrido D35 quando comparado ao controle C35 (D35= 126,2 ± 1,420mmHg vs. C35 = 

104,5 ± 3,094 mmHg; p <0,0001).  
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Observa-se na figura 4C que a desnutrição aumentou os níveis basais de pressão arterial 

média (mmHg)  do grupo desnutrido D35 quando comparado ao controle C35 ( D35= 136,6 

±1,144 mmHg vs. C35= 112,5± 2,797 mmHg; p <0,0001). Na figura 4D é  possível visualizar 

que a desnutrição aumentou os níveis basais da frequência cardíaca (bpm) do grupo D35  

comparado com ao controle C35( D35= 398,1 ± 12,48 bpm vs. C35 =  313,8 ± 7,015 bpm;p 

<0,0001). 
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Figura 5 - Efeito da desnutrição sobre os parâmetros gasométricos: pH plasmático, 

pressão parcial de gás carbônico,  pressão parcial de oxigênio, níveis de hemoglobina, 

hematócrito e concentração de dióxido de carbono 
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 (A) pH plasmático; (B) Pressão parcial de gás carbônico (pCO2); (C)Pressão parcial de oxigênio (pO2); (D) 

Hematócrito (Hct); (E) Hemoglobina total (Hbt) e (F) Níveis de Dióxido de Carbono Total (mmol/L) dos grupos 

desnutrido. (D35) e controle C35.* Diferença estatística em relação ao grupo controle C35 (p<0,05 ; Teste T de 

Student para dados parmetricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos). 

 

 

A figura 5 mostra efeito da desnutrição sobre os parâmetros gasométricos pH 

plasmático, pressão parcial de gás carbônico,  pressão parcial de oxigênio, níveis de 
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hemoglobina, hematócrito e concentração de dióxido de carbono dos grupos (D35) e controle 

(C35). É possível visualizar na figura 5A que a desnutrição diminuiu os níveis plamáticos de 

pH dos grupos desnutrido  D35 comparado com ao controle C35 ( D35= 7,377 ± 0,046 vs. C35= 

7,410 ± 0,014 ; p= 0,5512). Percebe-se  na figura 5B que a desnutrição diminuiu  os níveis de 

pCO2 dos animais do grupos desnutridos  D35 comparado com ao controle C35 ( D35= 9,62± 

14,34 mmHg vs. C35 = 24,66 ± 17,26; p= 0,0115) . 

 A figura 5C mostra que a desnutrição não alterou significativamente os níveis de pO2 

do grupos desnutridos D35 comparado com ao controle C35 (D35= 95,62± 14,34 mmHg vs. 

C35 = 70,96 ± 6,92 p= 0,1724). Na figura 5D observa-se que a desnutrição diminuiu os níveis 

de Hct do grupo desnutrido  D35 comparado com o controle C35 ( D35= 21,40: 17,45 - 29,70 

vs. C35 =33,55: 28,00 - 37,73 p< 0,0001). A  figura 5E mostra que  que a desnutrição diminuiu 

os níveis de Hbt dos grupos desnutridos  D35 comparado com o controle C35 ( D35= 12,10 ± 

0,327 g/dL vs. C35 = 16,44 ± 0,136 g/dL;  p= 0,0001). A figura 5F demonstra  que a desnutrição 

diminuiu os níveis de dióxido de carbono total dogrupo desnutridos D35 comparado com o 

controle C35 (D35= 17,54 ± 1,790 mmol/L vs. C35 = 22,35 ± 0,744 mmol/L; p= 0,0162). 
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Figura 6 - Efeito da  desnutrição sobre os parâmetros gasómetricos: níveis de sódio, 

potássio, cloreto, cálcio e magnésio ionizado, cálcio e magnésio normalizado e níveis de 

lactato 

A                                                                              B                                                                     

 

               

 

 

 

 

 

 

 

(A)Níveis de sódio (mmol/L); (B) Níveis de potássio (mmol/L); (C) Níveis de cloreto (mmol/L); (D) Níveis de 

cálcio ionizado (mmol/L); (E) Níveis de magnésio ionizado (mmol/L); (F) Níveis de cálcio normalizado 

(mmol/L);(G) Níveis de magnésio normalizado (mmol) e (H) Níveis de lactato (mmol/L) dos grupos 

desnutrido(D35) e controle C35. *Diferença estatística em relação ao grupo controle (P<0,05, Teste T de Student 

para dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos.       
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        A figura 6 mostra o efeito da desnutrição sobre os níveis de sódio, potássio e cloreto; 

cálcio e magnésio ionizados e cálcio e magnésio normalizados. Na figura 6A visualiza-se que 

a desnutrição diminuiu os níveis de sódio dos grupos desnutridos  D35 comparado com o 

controle C35 ( D35= 134,0 ± 1,159 mmol/L vs. C35 = 137,9 ± 0,2809 mmol/L; p= 0,0143). É 

possível, observar na figura 6B que a desnutrição não alterou significativamente os níveis de 

potássio  do grupos desnutridos  D35 comparado com o controle C35 (D35= 3,827 ± 0,284 

mmol/L vs. C35=  3,944 ± 0,1723 mmol/L; p= 0,7074). A  figura 6C mostra que a desnutrição 

aumentou os níveis de cloreto do grupo desnutridos  D35 comparado com o controle C35 (D35= 

110,3 ± 0,955 mmol/L vs. C35 = 105,1 ± 0,449 mmol/L; p= 0,0004). 

        Observa-se na figura 6D que a desnutrição não alterou significativamente os níveis de 

cálcio ionizado dos grupos desnutridos D35 comparado com ao controle C35 (D35= 1, 31:1,30 

- 1,33 vs. C35 =1,35:  1,31 - 1,30; p= 0,1890). A figura 6E  mostra que a desnutrição diminuiu  

os níveis de magnésio ionizado dos grupos desnutridos  D35 comparado com o controle C35 

(D35= 0,4180 ± 0,0233 mmol/L vs. C35 =  0,4925 ± 0,01461 mmol/L; p= 0,0216). Nota-se na 

figura 6F que a desnutrição diminuiu os níveis de cálcio ionizado normalizado dos grupos 

desnutridos D35 comparado com ao controle C35 (D35= 1,300 ± 0,0265 vs. C35 = 1,375 ± 

0,015; p= 0,033). A figura 6G demonstra que a desnutrição diminuiu os níveis de magnésio 

ionizado normalizado dos grupos desnutridos D35 comparado com ao controle C35. (D35= 

0,4290 ± 0,0240 vs. C35 = 0,5013 ± 0,014; p= 0,0278). E por fim, a  figura 6H mostra que a 

desnutrição no alterou significativamente os níveis de lactato dos grupos desnutridos D35 

comparado com ao controle C35 (D35= 6,11 ± 0,637 mmol/L vs. C35 = 3,87 ± 0,353 mmol/L; 

p= 0,0157). 
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Figura 7 - Efeito da desnutrição sobre os parâmetros gasometricos: níveis de oxi-

hemoglobina, carboxi-hemoglobina, metahemoglobina, níveis de excesso de base no fluido 

extracelular, níveis de excesso de base no sangue, concentração e o nível de bicarbonato 

padrão 

 

      

 

 

 

 

 

 

                                                                                          

 

                                                                                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (A) Níveis de Oxihemoglobina (%); (B) Níveis de Carboxi-hemoglobina (&); (C) Níveis de Metahemoglobina 

(% ); (D) Níveis de Excesso de base no fluido extracelular (mmol/L); (E) Níveis de Excesso de base no sangue 

(mmol/L); (F) Concentração de Bicarbonato Padrão (mmol/L) e (G) Nível de Bicarbonato padrão (mmol/L) dos 

grupos desnutrido (D35) e controle C35. *Diferença estatística em relação ao grupo controle  (p<0,05, Teste T de 

Student para dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos).   
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A figura 7 mostra o efeito da desnutrição sobre os níveis de oxi-hemoglobina, carboxi-

hemoglobina, metahemoglobina, os niveis de execesso de base no fluido extracelular, os niveis 

de excesso de base no sangue, bem como a concentração e o nível de bicarbontato padrão. Na 

figura 7A  verifica-se que a desnutrição não alterou os níveis de Oxi-hemoglobina dos animais 

do grupos desnutridos D35 comparado com o controle C35 (D35= 73,08 ± 10,79 %  vs. C35 = 

73,08 ± 10,79 %; p= 0,7534) . 

Observa-se  na figura 7B que a desnutrição não alterou significativamente os níveis de 

Carboxi-hemoglobina (&) do grupos desnutridos D35 comparado com o controle C35 (D35= 

0,70: 0,40 - 1,6 vs. C35 = 0,35: 0,30 - 0,52; p= 0,0764). A figura 7C mostra que a desnutrição 

aumentou os níveis de Metahemoglobina (%) do grupos desnutridos D35 comparado com ao 

controle C35 (D35= 2,3:1,67 -2,6 vs. C35= 1,30:1,20 -1,45; p = 0,0023). Em 7D e 7E observa-

se, respectivamente, que a desnutrição diminuiu os níveis de Excesso de base no fluido 

extracelular (mmol/L) (D35= -7,92 ± 1,527 mmol/L vs. C35 = -3,225 ± 0,4346mmol/L; p= 

0,0169) e dos níveis de excesso de base no sangue (mmol/L) do grupos desnutridos D35 

comparado com ao controle C35 (D35= -6,10 ± 1,34 mmol/L vs. C35 = - 1,350± 0,40 mmol/L; 

p= 0,0073). 

Nota-se na figura 7F que a desnutrição diminuiu a Concentração de Bicarbonato Padrão 

(mmol/L) dos grupos desnutridos D35 comparado com o controle C35 (D35= 19,11 ± 1,13 

mmol/L vs. C35 = 22,86 ± 0,44 mmol/L; p= 0,0149). Por fim, a figura7G demonstra que a 

desnutrição não alterou significativamente nível de Bicarbonato padrão (mmol/L) dos grupos 

desnutrido D35 comparado com ao controle C35 (D35= 17,97 ± 1,73 mmol/L vs. C35 = 21,28 

± 0,46 mmol/L; p= 0,1065). 
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Figura 8 - Efeito da desnutrição sobre os parâmetros gasométricos: capacidade de 

oxigênio, contéudo de oxigênio, pressão parcial de oxigênio alveolar, gradiente de tensão 

de oxigênio arterial/alveolar e a relação de tensão de oxigênio arterial/ alveolar 

         A                                                                                   B 
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(A) Capacidade de oxigênio (mL/dL); B) Conteúdo de oxigênio (mL/dL); (C) Níveis de Gradiente de Tensão de 

Oxigênio arterial/alveolar; (D) Relação de Tensão de Oxigênio arterial/alveolar (E) Pressão do Oxigênio alveolar 

(mmHg) dos grupos desnutrido (D35) e controle C35.  (p<0,05, Teste T de Student para dados paramétricos e 

Mann-Whitney para dados não paramétricos).   

 

A figura 8 mostra o efeito da desnutrição sobre a capacidade de oxigênio, o contéudo 

de oxigênio, pressão parcial de oxigênio alveolar, Gradiente de Tensão de Oxigênio 

arterial/alveolar (A-a DO2) e a relação de Tensão de Oxigênio arterial/ alveolar ( a/A). Na 

E 
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figura 8A verifica-se, que a desnutrição diminuiu a capacidade de oxigênio do grupo desnutrido  

D35 comparado ao controle C35 (D35= 17,53 ± 0,88 mL/dL vs.C35 = 22,56 ± 0,20 mL/dL ; 

p= 0,0001). Observa-se  na figura 8B que a desnutrição diminuiu o conteúdo de oxigênio dos 

grupos desnutridos D35 comparado com ao controle C35 (D35= 12,97 ± 1,87 mL/dL vs. C35 

= 18,46 ± 1,15 mL/dL; p= 0,0318). É possível observar na figura 8C que a desnutrição não 

alterou significativamente os níveis de Gradiente de Tensão de Oxigênio arterial/alveolar do 

grupo desnutrido D35 comparado com ao controle C35 (D35= 31,30: 15,00 - 41,30 vs. C35 = 

17,70: 7,95 - 47,60; p> 0,9999). 

Verifica-se na figura 8D que a desnutrição não alterou significativamente a Relação de 

Tensão de Oxigênio arterial/alveolar (a/A) dos grupos desnutridos D35 comparado com ao 

controle C35 (D35= 1,033 ± 0,101 vs. C35 = 0,8375 ± 0,050; p= 0,0116). Observa-se na figura 

8E que a desnutrição não alterou significativamente pressão do oxigênio alveolar dos grupos 

desnutridos D35 comparado com o controle C35 (D35= 93,18 ± 4,89 mmHg vs. C35 = 90,66 ± 

1,83 mmHg; p= 0,1166). 
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Figura 9 -  Efeito da desnutrição sobre a tecido adiposo epididimal, retroperitoneal e 

inguinal 

        A                                                                                          B 
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 (A) Tecido adiposo  Epididimal (g) ; (B) Tecido adiposo retroperitoneal (g) e (C) Tecido adiposo inguinal (g)  dos 

grupos desnutrido (D35) e controle C35. *Diferença estatística em relação ao grupo controle. (p<0,05; Teste T de 

Student para dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos).   

 

A figura 9 mostra o efeito da desnutrição sobre tecido adiposo epididimal, 

retroperitoneal e inguinal. Observa-se na figura 9A que a desnutrição diminuiu a quantidade 

de tecido adiposo epididimal dos animais dos grupos desnutridos D35 comparado com o 

controle C35 (D35= 0,8450 : 0,642 - 2,320  vs. C35 = 3,185: 1,938 - 5,023, p=0,0073). Na 

figura 9B mostra que a desnutrição diminuiu o tecido adiposo retroperitonel dos grupos 

desnutridos  D35 comparado com o controle C35 (D35= 0,370 : 0,262 - 0, 888  vs. C35 = 1,360: 

0,980 - 2,633; p= 0,0073).  

Na figura 9C nota-se que a desnutrição diminuiu o tecido adiposo inguinal dos grupos 

desnutridos D35 comparado com o controle C35 ( D35= 0,73 : 0,675- 1,090 vs. C35 = 2,380: 

2,220 - 3,383; p= 0,0007). 
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5.2 Efeitos da recuperação nutricional sobre os parâmetros biométricos, ingestão 

alimentar e hídrica, regulação cardiovascular e gasometria 

 

Figura 10 -  Efeito da recuperação nutricional sobre o peso corporal e o ganho de peso 

semanal 
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 (A) Peso corporal semanal (g) dos grupo recuperado  (R105) e controle (C105) (B) Ganho de peso  corporal 

semanal (g) dos grupo recuperado  (R105) e controle (C105) * Diferença estatística em relação ao grupo controle 

C105. O tracejado representa o início da recuperação nutricional (p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste de 

Sidak). 

               

 

              A figura 10 representa o efeito da recuperação nutricional sobre o peso corporal e o 

ganho de peso semanal. Observa-se na figura 10A o  peso corporal semanal dos grupos  R105 

e C105. (R 105 : S1: 15,95 g; S2= 59,80 g; S3= 97,75 g ; S4= 135,7 g; S5= 170,1g; S6: 176,9 
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g ; S7: 147,7g ; S8: 134,5 g; S9: 121,5 g; S10: 106 g; S11: 98,20 g; S12: 91,70 g; S13: 83,20 

g; S14: 75,40 g; S15: 73,20 g; C105: S1: 63,65 g; S2=66,85 g; S3= 71,05 g ; S4= 73,50g; S5= 

77,75g; S6: 107,6 g ; S7: 166,1 g ; S8: 206,5g; S9: 239,5 g; S10: 268,5g; S11: 288,2 g; S12: 

308,8g; S13: 327,2 g; S14:343,1g; S15: 355,2g ). O teste ANOVA 2 Way, mostrou que o estado 

nutricional [F (1,18) = 124,1; p < 0,0001] e o tempo [F (14,252) = 1232 p < 0,0001] afetaram 

o peso corporal. A interação (estado nutricional e tempo) também afetou o peso corporal [F (14, 

252) =46,20; p < 0,0001). O pós-teste Sidak revelou redução do peso corporal no Grupo R105 

quando comparados ao C105 em todas as semanas avaliadas ( S1:p=  0,9257 ; S2: p<0,0001; 

S3: p <0,0001; S4: p<0,0001; S5: p<0,0001; S6: p<0,0001; S7: p<0,0001; S8: p<0,0001; S9: 

p<0,0001; S10:p<0,0001; S11: p <0,0001; S12: p<0,0001; S13:p<0,0001; S14:  p<0,0001; S15: 

p<0,0001.  

        A figura 10B representa o ganho de peso corporal semanal dos grupos R105 e C105 ( 

R105: S2= 3,20 g; S3= 4,20 g; S4= 2,45 g; S5=4,25 g; S6= 29,85 g; S7:58,45 g; S8: 40,40 g; 

S9: 33,05 g; S10: 29,00 g; S11:19,70 g; S12: 20,60 g; S13: 18,40 g; S14: 15,90 g; S15: 12,10 

g; C105: S2= 47,05 g; S3= 42,15 g ; S4= 40,40g; S5= 38,60 g; S6:36,70 g; S7: 29,20g ; S8: 

27,20 g; S9: 20,10 g; S10: 13,50 g; S11:11,90 g; S12: 14,10 g; S13: 9,90 g; S14: 8,10 g; S15: 

9,90 g). O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional [F (1,18) = 15,12; p = 0,0001] 

e o tempo [ F (13,234) =43,33; p < 0,0001] afetou o ganho de peso semanal. A interação (estado 

nutricional e tempo) também afetou o ganho de peso semanal [F (13, 234) =73,07;  p < 0,0001). 

O pós-teste Sidak revelou redução no ganho de peso corporal semanal no Grupo R105 quando 

comparados ao C105 durante as semanas S2 e S5 e revelou aumento no ganho de peso semanal.( 

S1:p< 0,0001; S2: p <0,0001; S3: p<0,0001; S4:p <0,0001; S5: p= 0,2350; S6: p <0,0001; S7: 

p= 0,0001; S8: p= 0,0001; S9: p= 0,0002; S10:  p= <0,0001; S11:p=0,1018; S12: p= 0,3075; 

S13: p=0,0505; S14:  p= 0,1018; S15: p= 0,9998).   
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Figura 11 - Efeito da recuperação nutriconal sobre a ingestão alimentar e a ingestão 

alimentar/peso corporal 

 

    

  A 

 

     B 

 

 

 

 (A) Ingestão alimentar (g) dos grupo recuperado (R105) e controle (C105) (B) Ingestão alimentar (g)/ peso 

corporal (g) dos grupo recuperado (R105) e controle (C105) * Diferença estatística em relação ao grupo controle 

C105. O tracejado representa o início da recuperação nutricional.  (p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste 

de Sidak). 

 

A figura 11 demonstra o  efeito da recuperação nutriconal sobre a ingestão alimentar e 

a ingestão alimentar/peso corporal. Nota-se na figura 11A, a ingestão alimentar semanal dos 

grupos R105 e C105. (R105: S1= 8,00; S2= 6,82 g; S3= 5,67 g; S4= 6,76 g; S5= 6,54 g; S6= 
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15,34 g; S7:20,10 g; S8:23,18 g; S9: 27,28g; S10: 28,12 g; S11:29,04 g; S12: 27,50 g; S13:25,62 

g; S14: 25,42 g; S15: 22,36 g; C105: S1= 17,32g; S2= 15,94 g; S3= 17,56 g; S4= 18,36 g; S5= 

20,26 g; S6:22,50 g; S7: 26,46 g; S8: 29,50 g; S9: 31,88 g; S10: 29,06 g; S11: 28,02 g; S12: 

24,76 g; S13: 25,42 g; S14: 26,76 g; S15: 27,08 g). O teste ANOVA 2 Way, mostrou que o 

estado nutricional [F (1,18) = 11,65; p = 0,0031] e o tempo [F (14,252) = 55,30 ; p < 0,0001] 

afetaram a ingestão alimentar. A interação (estado nutricional e tempo) também afetou na 

ingestão alimentar [F (14, 252) =7,207; p < 0,0001). O pós-teste Sidak revelou redução na 

ingestão alimentar semanal no Grupo R105 quando comparados ao C105 durante as semanas 

avaliadas. (S1:p = 0,0025 ; S2: p = 0,0034; S3: p<0,0001; S4: p <0,0001; S5: p <0,0001).  

A figura 11B  representa a ingestão alimentar em relação ao peso corporal dos grupos  

R105 e C105 ao longo das 15 semanas avaliadas (R105: S1= 0,1266 g ; S2= 0,1017 g; S3= 

0,0808 g; S4= 0,0927 g; S5= 0,0847 g; S6= 0,1428 g; S7:0,1193 g; S8:0,1103 g; S9:0,1131 g; 

S10: 0,1038 g; S11:0,1005 g; S12:0,0875 g; S13: 0,0772 g; S14: 0,0730 g; S15:0,0626 g; vs. 

C105: S1= 0,2121 g ; S2= 0,1253 g; S3= 0,0943 g; S4= 0,0874 g; S5= 0,0811 g; S6: 0,0783  g; 

S7: 0,0838 g ; S8: 0,0867 g; S9: 0,0884 g; S10: 0,0778 g; S11: 0,0723 g; S12: 0,0617 g; S13: 

0,0620 g; S14: 0,0642 g; S15: 0,0631 g). O teste ANOVA 2-way mostrou que o estado 

nutricional não afetou a ingestão alimentar sobre peso corporal. Porém, o tempo afetou a 

ingestão alimentar/ peso corporal [F (14,252) = 23,12 ; p < 0,0001]. A interação (estado 

nutricional e tempo) também afetou a ingestão alimentar/peso corporal [F (14, 252) = 9,863; p 

< 0,0001) . O pós-teste Sidak revelou aumento na ingestão alimentar/ peso corporal no Grupo 

R105 quando comparados ao C105 durante as semanas S1, S6 e S7 ( S1:p = 0,0001   S6: p< 

0,0001 ; S7: p= 0,0304). 
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Figura 12 - Efeito da recuperação nutricional sobre a ingestão hídrica e a ingestão 

hídrica/peso corpo 

 

A 

 

 
B 

 
 (A) Ingestão hídrica (g); (B) Ingestão hídrica (g)/ peso corporal (g)  dos grupos recuperado  (R105) e controle 

(C105). *Diferença estatística em relação ao grupo controle C105. O tracejado representa o início da recuperação 

nutricional (p<0,05, Anova two-way seguido do pós-teste de Sidak). 

 

A figura 12 demonstra o efeito da recuperação nutricional sobre a ingestão hídrica e a 

ingestão hídrica/peso corporal.Verifica-se na figura 12A a ingestão hídrica semanal dos grupos 

R105 e C105 (R105: S1= 8,90 g ; S2= 7,80 g; S3= 9,10 g; S4= 10,80 g; S5= 7,40  g; S6= 23,20 

g; S7:25,54 g; S8: 24,00 g; S9: 23,60 g; S10: 23,30 g; S11:20,70 g; S12: 22,60 g; S13: 23,00 

g; S14: 23,00 g; S15: 18,60 g; C105: S1= 29,54 g ; S2= 31,10 g; S3= 25,94 g ; S4= 31,80 g; 

S5= 31,20 g; S6: 34,50 g; S7: 36,10 g; S8: 41,20 g; S9: 39,60 g; S10: 41,10 g; S11: 39,60 g; 
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S12: 41,30 g; S13: 45,70  g; S 14:41,20  g; S15: 33,60  g). O teste ANOVA 2 Way mostrou 

que o estado nutricional [ F (1,18) = 48,27 ; p < 0,0001] e tempo [ F (14,252) = 19,57 ; p < 

0,0001] afetaram a ingestão hídrica. A interação (estado nutricional e tempo) também afetou a 

ingestão hídrica [F (14, 252) = 2,082; p = 0,0133). O pós-teste Sidak revelou redução na 

ingestão hídrica semanal no Grupo R105 quando comparados ao C105 durante todas as semana 

avaliadas, exceto na semana 7 (S1:p <0,0001 ; S2: p<0,0001 ; S3: p=0,0001 ; S4: p <0,0001; 

S5: p <0,0001; S6: p< 0,0360 ; S8: p= p <0,0001 ; S9: p= 0,0003 ; S10: p <0,0001; S11: p 

<0,0001; S12: p <0,0001 ; S13 p <0,0001 ; S14: p <0,0001 ; S15: p = 0,0010). 

  A figura 12B representa a ingestão hidrica em relação ao peso corporal semanal dos 

grupos  R105 e C105 ( R105: S1= 0,1406 g ; S2= 0,1169 g; S3= 0,1322 g; S4= 0,1539 g; S5= 

0,1007 g; S6= 0,2176 g; S7:0,1552 g; S8:0,1177 g; S9:0,0995 g; S10: 0,0872 g; S11: 0,0636 g; 

S12: 0,0735 g; S13: 0,0723 g; S14: 0,0680 g; S15: 0,0520 g. C105: S1= 0,3740 g ; S2= 0,2468 

g; S3= 0,1568 g; S4= 0,1513 g; S5= 0,1291 g; S6: 0,1213  g; S7: 0,1153 g ; S8: 0,1207 g; S9: 

0,1102 g; S10: 0,1095 g; S11: 0,0899 g; S12: 0,1029 g; S13: 0,1115 g; S14: 0,0983 g; S15: 

0,0778 g). O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional [F (1,18) = 10,02 ; p=  

0,005] e o tempo [ F (14,252) = 45,57 ; p < 0,0001] afetam a ingestão hídrica em relação ao 

peso corporal. A interação (estado nutricional e tempo) também afetou a ingestão hídrica em 

relação ao peso corporal [F (14, 252) = 24,03; p < 0,0001) .O pós-teste Sidak revelou aumento 

na ingestão hídrica semanal no Grupo R105 quando comparados ao C105 durante as semanas  

S1 , S2 e S6 ( S1:p< 0,0001; S2:p< 0,0001;  S6: p< 0,0001). 
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Figura 13 - Efeito da recuperação nutricional sobre a pressão sístólica, diastólica, pressão 

arterial média e fequência cardíaca 

 

   A                                                                          B 

 C                                                                        D                                               

 

 

 (A) Pressão sistólica ;(B) Pressão diastólica; (C) Pressão arterial média  (D) Frequência cardíaca (bpm) dos grupos 

recuperado  (R105) e controle (C105) * Diferença estatística em relação ao grupo controle C105. (p<0,05, Anova 

two-way seguido do pós-teste de Sidak). 

 

A figura 13 demonstra o efeito da recuperação nutricional sobre a pressão sístolica, 

diastolica, pressão arterial média e fequência cardíaca. Observa-se que na figura 13A  os níveis 

basais pressão sistólica (mmHg) dos grupos  R105 e C105 (R 105: 35=169,5 mmHg ; 70= 167,2 

mmHg ; 105°= 126,8 mmHg C105. 35= 137,1 mmHg ; 70= 136 mmHg; 105= 132,1 mmHg) . 

O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional [F (1,18)= 45,21; p<0,0001] e o  

tempo [ F (2 ,36) = 57,52 ; p < 0,0001] afetaram os níveis basais pressão sistólica. A interação 
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(estado nutricional e tempo) também afetou  os  níveis basais pressão sistólica [F (2,36 ) = 

37,29;  p < 0,0001) . O pós-teste Sidak revelou aumento nos níveis basais da pressão sistólica 

no Grupo R105 quando comparados ao C105 durante os seguintes tempos avaliados: 35° e 70° 

dia do protocolo nutricional (35° dia : P< 0,0001; 70° dia: P<0,0001). A figura 13B representa 

os  níveis basais pressão diastólica (mmHg) dos grupos  R105 e C105 (R 105: 35°= 118,4 

mmHg ; 70°= 126,9 mmHg ; 105°= 106,5mmHg C 105:35°= 105,1 mmHg ; 70°= 105,7 mmHg; 

105°= 100,3 mmHg  O teste ANOVA 2 Way mostrou que o estado nutricional [F (1,18)= 20,22; 

p<0,0003] e o tempo [ F (2 ,36) = 6,125 ; p < 0,0051] afetaram os  níveis basais pressão 

diastólica. A interação (estado nutricional e tempo) não influenciou os  níveis basais pressão 

diastólica. O pós-teste Sidak revelou aumento nos níveis basais da pressão diastólica no Grupo 

R105 quando comparados ao C105 durante os seguintes tempos avaliados:  35° e 70° dia do 

protocolo nutricional (35° dia : P< 0,0001; 70° dia: P<0,0001). 

A figura 13C representa os  níveis basais pressão arterial média (mmHg) dos grupos  

R105 e C105  R 105: 35°= 134,5 mmHg ; 70°= 135,2 mmHg ; 105°= 113,1 mmHg C 105:35°= 

121,0 mmHg ; 70°= 115,0 mmHg; 105°= 115,6 mmHg. O teste ANOVA 2 Way mostrou que 

o estado nutricional  [F (1,18)= 20,76; p=0,0002] e o tempo [ F (2 ,36) = 23,70 ; p < 0,0001] 

afetaram os  níveis basais pressão arterial média. A  interação (estado nutricional e tempo) 

também afetou os  níveis basais pressão arterial média [ F (2 ,36)= 16,00; p < 0,0001]. O pós-

teste Sidak revelou  aumento nos níveis da  pressão arterial média no Grupo R105 quando 

comparados ao C105 durante  o 35° e 70° dia do protocolo nutricional (35° dia : P= 0,0003; 

70° dia: P<0,0001). Em 13D, observa-se os níveis basais de frequência cardíaca (bpm) dos 

grupos  R105 e C105 (R105: 35°= 380,4 bpm ; 70°= 374,2 bpm; 105°= 303,7 bpm  C 105: 

35°= 331 bpm ; 70°= 306,2 bpm; 105°= 313,1 bpm). O teste ANOVA 2 Way mostrou que o 

estado nutricional [F (1,18)= 21,93; p=0,0002] e o tempo [ F (2 ,36)= 18,94 ; p < 0,0001] 

afetaram os  níveis basais de frequência cardíaca. A interação (estado nutricional e tempo) 

também afetou os níveis basais de frequência cardíaca [F (2 ,36)= 13,30 ; p < 0,0001]. O pós-

teste Sidak revelou redução nos níveis da frequência cardíaca no Grupo R105 quando 

comparados ao C105 durante os tempos avaliados , no  35° e 70° dia do protocolo nutricional  

( 35° dia : P= 0,0003; 70° dia: P<0,0001). 
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Figura 14 - Efeito da recuperação nutricional sobre os parâmetros gasométricos: pH 

plasmático,  pressão parcial de gás carbônico, pressão parcial de oxigênio e níveis de 

hemoglobina e hematócrito 
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(A) pH plasmático; (B) Pressão parcial de gás carbônico (mmHg); (C) Pressão parcial de oxigênio (mmHg); (D) 

Hemoglobina total (g/dL); (E) Hematócrito (%) (F) Níveis de dióxido de carbono total (mmol/L) dos grupos 

recuperados (R105) e controle (C105) (p<0,05, Teste T de Student para dados paramétricos e Mann-Whitney para 

dados não paramétricos. 
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A figura 14 Efeito da recuperação nutricional sobre os parâmetros gasométricos: pH 

plasmático,  pressão parcial de gás carbônico, pressão parcial de oxigênio e níveis de 

hemoglobina e hematócrito. É possível visualizar na figura 14A que a recuperação não alterou 

significativamente os níveis de pH plasmáticos dos grupos recuperados R105 comparado com 

ao controle C105 (R105: 7,391 ± 0,0103 vs. C105: 7,396 ± 0,023; p= 0,8482). Nota-se, na 

figura 14B que a recuperação não alterou significativamente a pressão parcial de gás carbônico 

dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R105 = 34,10: 31,95 - 34,90 

vs. C105= 31,30:  29,35 - 38,30; p= 0,4597). Na figura 14C visualiza-se que a recuperação não 

alterou significativamente a pressão parcial de oxigênio dos grupos recuperados R105 

comparado com ao controle C105 ( R105: 71,25: 65,70 - 106,4 vs. C105 :66,05; 53,83 - 88,63; 

p= 0,3751). Observa-se na figura 14D a recuperação não alterou significativamente os níveis 

de Hemoglobina total dos grupos recuperados (R105) comparado com ao controle C105 (R105 

= 16,74 ± 0,2377 g/dl vs. C105 = 16,97 ± 0,1535 g/dl; p= 0,4269). Nota-se na figura 14E que 

a recuperação não alterou significativamente os níveis de hematócrito dos grupos recuperados 

R105 comparado com ao controle C105 (R105: 47,00 ± 0,4472 vs. C105: 46,80 ± 0,6110; p= 

0,7947). A figura 14F verifica-se na figura acima, que a recuperação não alterou 

significativamente os níveis de dióxido de carbono total dos grupos recuperados (R 105) 

comparado com ao controle C105 ( R 105: 21,54 ± 0, 6299 mmol vs.C105 = 22,16 ± 0,5219 ; 

p= 0,4597). 
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Figura 15 - Efeito sobre a recuperação nutricional sobre os parâmetros gasómetricos: 

níveis de sódio, potássio, cloreto, cálcio e magnésio ionizado, calcio e magnésio 

normalizado e niveis de lactato 
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(A) Níveis de sódio (mmol/L); (B) Níveis de cálcio ionizado (mmol/L); (C) Níveis de magnésio ionizado 

(mmol/L); (D) Níveis de cloreto (mmol/L); (E) Níveis de potássio (mmol/L) ;(F) Cálcio ionizado 

normalizado(ml/dL); (G) Magnésio ionizado normalizado ( mmol/L); e (H) Níveis de lactato (mmol/L) dos grupos 

recuperados (R105) e controle (C105) (p<0,05, Test T para dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não 

paramétricos). 
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A figura 15 ilustra o efeito sobre a recuperação nutricional níveis de sodio, potassio, 

cloreto, calcio e magnésio ionizado e calcio e magnésio normalizado e niveis de 

lactato.Observa-se na figura 15A que a recuperação não alterou significativamente os níveis 

de sódio dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105:137, 5:136,7-

139,8 vs. C105: 139,3: 136,1 - 140,0; p= 0,6435). A figura 15B demonstra que a recuperação 

não alterou significativamente os níveis de cálcio ionizado dos grupos recuperados R105 

comparado com ao controle C105 (R 105: 1,370 :1,338- 1,380 vs. C105: 1,330: 1,318 - 1,360; 

p= 0,1713). Nota-se que na figura 15C que a recuperação não alterou significativamente os 

níveis de magnésio dos grupos recuperados (R105) comparado com ao controle C105. (R 

105:0,4380 ± 0,01618 mmol vs. C105 = 0,4330 ± 0,019; p= 0,8447).  

Observa-se na figura 15D, que a recuperação não demonstrou alteração nos níveis de 

cloreto dos grupos recuperados (R105) e controle C105 (R 105:106,6 ± 0,3078 mmol vs. C105 

= 106,6 ± 0,5781; p=0,9161). A figura 15E mostra que a recuperação não alterou 

significativamente os níveis de potássio dos grupos recuperados (R105) comparado com ao 

controle C105 (R105 = 4,182 ± 0,1513 mmol vs. C105 = 4,110 ± 0,0834; p= 0,6823). A figura 

15F mostra que a recuperação não alterou significativamente os níveis de Cálcio ionizado 

normalizado dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105:1,361 ± 

0,0,016 vs. C105: 1,335 ± 0,019; p= 0,1713). Observa-se, na figura 15G que a recuperação não 

alterou significativamente os níveis de magnésio ionizado normalizado dos grupos recuperados  

R105 comparado com ao controle C105 (R105: 0,4430 ± 0,01955 mmol/L vs. C105: 0,4320 ± 

0,2086 mmol/L ; p= 0,7049). 

             Verifica-se na figura 15H que a recuperação não alterou significativamente os níveis 

de lactato dos grupos recuperados (R105) comparado com ao controle C105 (R105: 4,250 ± 

0,4715 mmol vs. C105 = 4,030 ± 0,4169; p= 0,7307). 
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Figura 16 - Efeito da recuperação nutricional sobre os parâmetros gasométricos:  níveis 

de oxi-hemoglobina, carboxi-hemoglobina, metahemoglobina, excesso de base no fluido 

extracelular, excesso de base no sangue, concentração e nível de bicarbonato padrão 

                                                                               

                                                                              

        

 

 

                                                                                     

 

 

 

 

(A) Níveis de oxi-hemoglobina (%); (B) Níveis de carboxi-hemoglobina (mmol/L); (C) Níveis de 

metahemoglobina (% ); (D) Excesso de base no fluido extracelular (mmol/L); (E) Excesso de base no sangue 

(mmol/L); (F) Concentração de bicarbonato padrão (mmol/L); e (G) Nível de bicarbonato ( mmol/L ) dos grupos 

recuperados (R105 ) e controle (C105 ) (p<0,05; Teste T para dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não 

paramétricos). 
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A figura 16 representa efeito da recuperação nutricional sobre níveis de oxi-

hemoglobina, carboxi-hemoglobina, metahemoglobina, níveis de excesso de base no fluido 

extracelular, níveis de excesso de base no sangue, concentração e o nível de bicarbonato padrão. 

Observa-se na figura16A que a recuperação não alterou significativamente os níveis de 

oxi-hemoglobina dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105:81,29 

± 3,600% vs.C105 = 84,36 ± 3,386; p= 0,5458). A figura 16B mostra que a recuperação não 

alterou significativamente os níveis de carboxi-hemoglobina dos grupos recuperados R105 

comparado com ao controle C105 (R105: 0,400 :0,300- 0,900 vs.C105: 0,300: 0,300- 0,300; p= 

0,1656). Na figura 16C observa-se  também que a  recuperação não alterou significativamente 

os níveis de  metahemoglobina dos grupos recuperados  R105 comparado com ao controle C105 

( R 105: 1,400 :1,275 - 1,550  vs.C105: 1,250 : 1,050 - 1,425; p= 0,1462). Nota-se na figura 

16D que a recuperação não alterou significativamente os níveis de Excesso de base no fluido 

extracelular dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105:-4,410 ± 

0,7412 mmol/L vs.C105 = -3,960 ± 0,5222 mmol/L; p= 0,6257). 

 A figura 16E mostra que a recuperação não alterou significativamente os níveis de 

Excesso de base no sangue dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 

105:-2,570 ± 0,7021 mmol/L vs.C105: -2,340 ± 0,5805 mmol/L; p= 0,8035). A figura 16F  

demonstra que a recuperação não alterou significativamente os níveis de concentração de 

bicarbonato padrão dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R105: 

22,34 ± 0,5719 mmol/L vs. C105 : 22,45  ± 0,6121  mmol/L;p= 0,8951). A figura 16G mostra 

que a recuperação não alterou significativamente os níveis de concentração de bicarbonato dos 

grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105: 20,53 ± 0,6061 mmol/L 

vs. C105 : 21,10  ± 0,4745  mmol/L ; p= 0,6257). 
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Figura 17 - Efeito da recuperação nutricional sobre o parâmetro gasómetricos:  

capacidade de oxigênio , contéudo de oxigênio, pressão parcial de oxigênio alveolar, 

gradiente de tensão de oxigênio arterial/alveolar e a relação de tensão de oxigênio arterial/ 

alveolar 
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(A) Capacidade de oxigênio ( mL/dL); (B) Conteúdo de oxigênio (mL/dL); (C) Pressão parcial do oxigênio 

Alveolar ( mmHg ); (D) Gradiente de Tensão de Oxigênio arterial/alveolar (mmHg) e (E) Relação  de Tensão de 

Oxigênio arterial/alveolar  dos grupos recuperados (R105) e controle (C105) (p<0,05; Teset T para dados 

paramétricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos. 
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A figura 17 representa o efeito da recuperação nutricional sobre a capacidade de 

oxigênio, contéudo de oxigênio, pressão parcial de oxigênio alveolar, Gradiente de Tensão de 

Oxigênio arterial/alveolar (A-a DO2) e a relação de Tensão de Oxigênio arterial/ alveolar (a/A). 

Observar-se na figura 17A que a recuperação não alterou significativamente a capacidade de 

oxigênio dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R105:22,78 ± 0,3228 

mL/dL vs. C105: 23,30 ± 0,2246 mL/dL ; p= 0,2026). Nota-se na figura 17B que a recuperação 

não alterou significativamente o conteúdo de oxigênio dos grupos recuperados R105 

comparado com ao controle C105 (R105: 19,43 ± 0,8447 mL/dL vs.C105:16,84 ± 2,175 mL/dL; 

p= 0,2816).  

            A figura 17C mostra que a recuperação não alterou significativamente a Pressão parcial 

do oxigênio Alveolar dos grupos recuperados  R105 comparado com ao controle C105 (R 105: 

87,30: 86,65 - 89,85 vs.C105: 90,95 : 82,38 - 93,95; p= 0,7624). A figura 17D demonstra que 

a recuperação não alterou significativamente o Gradiente de Tensão de Oxigênio 

arterial/alveolar dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105: 19,66 

± 2,564 mmHg vs. C105: 17,89 ± 4,500 mmHg; p= 0,7382). Nota-se na figura 17E que a 

recuperação não alterou significativamente a relação de Tensão de Oxigênio arterial/alveolar 

dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R 105: 0,890 ± 0,066 vs. 

C105: 0,800 ± 0,0745; p= 0,3771). 
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Figura 18 -  Efeito da desnutrição sobre os tecidos adiposos epididimal, retroperitoneal, e 

inguinal absolutos e por peso corporal final 
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 (A) Tecido adiposo epididimal (g); (B) Tecido adiposo epididimal / peso corporal final (g); (C) Tecido adiposo 

retroperitoneal (g); (D) Tecido adiposo retroperitoneal/peso corporal (g); (E) Tecido adiposo inguinal  (g) e (F) 

Tecido adiposo inguinal/peso corporal (g) dos grupos recuperado (R105 ) e controle (C105 ) (p<0,05; Test T para 

dados paramétricos e Mann-Whitney para dados não paramétricos. 

C D 



57 

 

 
 

A figura 18 demonstra efeito da desnutrição sobre os tecidos adiposos epididimal, 

retroperitoneal, e inguinal absolutos e por peso corporal final. 

Observa-se, na figura 18A que a recuperação não alterou significativamente a deposição do 

tecido adiposo epididimal dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 

(R105: 5,537 ± 0,5383 g vs. C105: 6,316 ± 0,7264g; p= 0,4034). Na figura 18 B nota-se que a 

recuperação não alterou o tecido adiposo epididimal em relação ao peso corporal dos grupos 

recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R105:0,0150 ± 0,0015 g vs. C105: 

0,01425 ± 0,0015 g; p= 0,7365).  

Na figura 18C nota-se também que a recuperação não alterou significativamente o 

tecido adiposo retroperitoneal dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 

(R105:3,612 ± 0,4226 g vs. C105: 4,735 ± 0,7039  g ; p= 0,1934). Observa-se, na figura 18D, 

que a recuperação não alterou significativamente o tecido adiposo retroperitoneal em relação 

ao peso corporal dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle C105 (R105: 

0,00955  ± 0,001172 g vs. C105: 0,01063 ± 0,001501 g ; p=0,5813). A figura 18E mostra, que 

a recuperação não alterou significativamente o tecido adiposo inguinal dos grupos recuperados 

R105 comparado com ao controle C105 (R105: 3,612 ± 0,4246 g vs. C105:4,735  ± 0,7039 g ; 

p=0,1934). Nota-se ainda , na figura 18F que a recuperação diminuiu o tecido adiposo inguinal 

em relação ao peso corporal final dos grupos recuperados R105 comparado com ao controle 

C105 (R105: 0,0120 ± 0,0008 g vs. C105: 0,0153  ± 0,0012 g ; p=0,0452). 
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6. Discussão 

 

 

 Neste estudo induzimos a desnutrição proteica pós-desmame durante 5 semanas, 

seguida da recuperação nutricional por mais 10 semanas em ratos Wistar e avaliamos: i) os 

efeitos isolados da desnutrição e ii) os efeitos da recuperação nutricional sobre os parâmetros 

biométricos, ingestão alimentar e hídrica, regulação cardiovascular, gasometria e deposição dos 

tecidos adiposos viscerais. 

A respeito da desnutrição proteica pós-desmame, observamos comprometimento 

significativo nos parâmetros biométricos, na ingestão hídrica e alimentar, na regulação 

cardiovascular, nos parâmetros gasométricos e na deposição dos tecidos adiposos viscerais, 

conforme discutido abaixo. 

Em relação aos parâmetros biométricos, o nosso estudo demonstrou que o peso corporal 

e o ganho de peso semanal do grupo desnutrido D35 foram significativamente menores 

comparados ao grupo controle C35 durante as cinco semanas referentes ao protocolo de 

desnutrição. Esses resultados demonstram que o protocolo de desnutrição proteica empregado 

por 5 semanas foi eficaz em induzir o quadro de desnutrição do grupo D35, corroborando outros 

dados da literatura, visto que a redução do peso corporal configura um indicador desse estado 

nutricional (ESTRELA; CARVALHO; GUIMARÃES, 2016). Sabe-se que a desnutrição está 

ligada a uma intensa perda de massa corpórea, devido à depleção do tecido muscular esquelético 

- um reservatório de proteína no organismo que é sensível à deficiência proteica (MALAFAIA; 

MARTINS; SILVA, 2009). 

Outro parâmetro estudado foi a relação da desnutrição com a ingestão alimentar e 

hídrica, os quais também foram corrigidos pelo peso corporal dos animais. O grupo desnutrido 

D35, evidenciou uma diminuição significativa na ingestão alimentar em relação ao grupo 

controle (C35) em todas as semanas avaliadas, coincidido com os achados de estudos 

experimentais, em que os animais alimentados com dieta hipoproteica apresentaram uma 

acentuada diminuição na ingestão alimentar. Considera-se que este comportamento pode estar 

relacionado com a intensa perda de massa corpórea dos animais, visto que, esses animais 

apresentaram uma diminuição no peso corporal (VITURI et al.,2008). Além disso, possíveis 

alterações plasmáticas de aminoácidos advindos da dieta com baixa porcentagem de proteína 

podem influenciar no centro da fome (MALAFAIA; MARTINS; SILVA, 2009; VITURI et al., 

2008). Contudo, para melhor avaliar esse fenômeno, corrigimos a ingestão alimentar pelo peso 

corporal dos animais. O grupo desnutrido (D35) não apresentou alteração significativa em 
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relação ao grupo controle C35, mostrando que a desnutrição não foi instalada pela redução da 

ingestão alimentar e sim pelo déficit protéico na dieta ofertada, conforme proposto neste estudo. 

  Os animais do grupo desnutrido D35 apresentaram o mesmo comportamento sobre a 

ingestão hídrica, ou seja, inicialmente observou-se uma diminuição significativa na ingestão de 

água em relação ao grupo controle 35 em todas semanas avaliadas. Contudo, ao corrigir a 

ingestão hídrica pelo peso corporal dos animais, o grupo desnutrido (D35) não demonstrou 

diferença significativa em relação ao grupo controle C35, sugerindo que a menor ingestão 

hídrica pode ser também advinda da redução do peso corporal.  

Um achado importante do presente trabalho, ligado às alterações provocadas pela 

desnutrição, foi o aumento significativo dos parâmetros cardiovasculares no grupo desnutrido 

(D35) em relação ao grupo controle (C35). Os animais desnutridos demonstraram um aumento 

significativo na pressão sistólica, na pressão diastólica, na pressão arterial média e na frequência 

cardíaca, corroborando outros estudos clínicos e experimentais (SILVA et al. 2015, 

PENITENTE et al. 2007). Entende-se que a desnutrição proteica no início da vida está 

relacionada, com modificações cardiovasculares, ou seja, o aumento da pressão arterial média 

e da frequência cardíaca sendo estes fatores primordiais de risco cardiovascular (SILVA et al. 

2015, PENITENTE et al. 2007).  

        Estudos experimentais do nosso grupo de pesquisa, vem demonstrando a relação da 

restrição proteica com as modificações adversas nos reflexos cardiovasculares necessários para 

modulação da pressão arterial média e frequência cardíaca. A literatura aponta que essas 

variações cardiovasculares são advindas das mudanças na homeostase cardiovascular, que 

podem ser provenientes de alterações no funcionamento dos quimiorreceptores periféricos, um 

dos principais mecanismos de controle de curto-prazo envolvidos na manutenção da 

homeostase cardiovascular e no controle do reflexo da ventilação (PENITENTE et al. 2007; 

SANTOS et al. 2001; ALVES et al. 2015).  

Nesse contexto, avaliamos os parâmetros gasométricos dos grupos D35 e C35, dado que 

estudos que associam a desnutrição com alterações nos parâmetros respiratórios demonstraram 

possíveis alterações no ritmo respiratório em consequência da elevação da frequência 

respiratória e da ventilação pulmonar, bem como aumento da sensibilidade dos 

quimiorreceptores periféricos devido a uma situação de hipercapnia e hipóxia que podem alterar 

a pressão parcial de gases e o pH do sangue arterial (ALVES et al, 2015).  

Nossos resultados indicaram um desequilíbrio nos parâmetros gasométricos no grupo 

desnutrido D35, visto que observamos reduções significativas na pressão parcial do gás 
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carbônico e nos níveis de dióxido de carbono, comparado com o grupo C35. Essas alterações 

podem estar relacionadas com uma hiperventilação, ou seja, aumento da frequência respiratória 

que envolve aumento da ventilação dos alvéolos pulmonares, levando à perda excessiva de gás 

carbônico. Tal condição corrobora estudos experimentais que demonstraram um aumento na 

frequência respiratória em animais alimentados com dieta hipoproteica, sugerindo que a 

desnutrição proteica associa-se à alterações respiratórias (NOGUEIRA, 2012). Além disso, 

estudos demonstram que os animais desnutridos apresentaram uma redução de 40% da 

capacidade respiratória (NOGUEIRA, 2012). 

De acordo com as alterações apresentadas, os animais desnutridos apresentaram uma 

situação de hipocapnia ou seja,  um estado de redução de CO₂ no sangue que na maioria das 

vezes, resulta da hiperventilação conforme sugerido no grupo D35. Tal condição pode alterar 

diretamente a circulação cerebral, e consequentemente levar à vasoconstrição e hipóxia (baixo 

teor de oxigênio) nos tecidos orgânicos (GUIMARÃES, 2011). Entretanto, essa situação foi 

contrária aos estudos experimentais relacionados a sensibilização dos quimiorreceptores em 

face à desnutrição proteica, visto que evidenciaram  uma situação de hipercapnia 

(GUIMARÃES, 2011).  

         Outros parâmetros gasométricos estudados também se apresentaram alterados no grupo 

desnutrido D35 em relação ao grupo controle C35. O pH não apresentou uma diferença entre 

os grupos, mas houve diminuição nos níveis de bicarbonato, redução relevante na concentração 

de bicarbonato padrão e nos níveis de excesso de base no sangue. A diminuição dos niveis de 

bicarbonato pode estar associada a uma situação de acidose metabólica, que se carateriza com 

uma redução primária dos níveis de bicarbonato, levando uma redução compensátoria dos 

niveis de dioxido de carbono (LEWIS,2021), conforme  demonstrado no grupo desnutrido D35. 

Além disso, o grupo desnutrido apresentou diminuição significativa na capacidade de 

oxigênio e no conteúdo de oxigênio, bem como nos níveis de hematócrito e de hemoglobina 

sugerindo um prejuízo na oxigenação tecidual (FORTIS; NORA, 2000). Complementarmente 

foram analisados o nível oxigênio alveolar, a relação de tensão de oxigênio arterial/alveolar, o 

gradiente de tensão de oxigênio arterial/ alveolar, os níveis de oxi hemoglobina, de 

carboxihemoglobina, na qual  não apresentaram diferenças significativas entre os grupos 

desnutrido D35 e C35. Porém, os níveis de metahemoglobina apresentou um aumento 

significativo em comparação com o grupo C35. Sabe-se que metahemoglobina é uma forma 

não funcional oxidada da hemoglobina na forma férrica (Fe+3), a qual não consegue carrear o 

oxigênio. O aumento da metahemoglobina se caracteriza como metahemoglobinemia que pode 
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ser congênita ou adquirida. A metahemoglobinemia é a conversão excessiva da hemoglobina 

em metahemoglobina sendo incapaz de ligar-se e transportar oxigênio. A forma adquirida dessa 

condição pode ser advindo do estresse oxidativo e exposição de agente oxidante (RODRIGUES 

et al., 2011).  

Estudos apontam que a hiperventilação e a hipocapnia podem causar uma compensação 

renal hiperclorêmica, ou seja, o aumento da concentração sérica de cloreto - um ânion 

extracelular que desempenha um papel importante na regulação ácido-básica. Esse fenômeno 

foi apresentado pelos animais desnutridos do grupo D35 que demonstrou aumento significativo 

do cloreto em relação ao grupo controle C35, atestando uma possível relação com a hipocapnia 

nos ratos desnutridos estudados (LEWIS et al, 2021; DANG, SASSOON, 2022). Nosso estudo 

sugere que a desnutrição proteica pós-desmame altera o ritmo respiratório, promovendo 

hiperventilação e hipocapnia corroborando estudos experimentais em  ratos desnutridos que 

apresentaram alterações ventilatórias, à saber: aumento da frequência respiratória e alteração 

da quimiossensibilidade O₂/CO₂ (ALVES et al, 2015).  

           De forma complementar, durante as análises gasométricas, foram avaliados os níveis de 

cálcio, magnésio, sódio e potássio do grupo D35 e C35, no intuito de estudar a relação deste 

íons ao comprometimento cardiovascular observado nos animais expostos à desnutrição 

proteica. Estudos vem demostrando a relação do baixo teor de magnésio com o 

desenvolvimento da hipertensão. O magnésio atua na regulação da pressão arterial, devido a 

sua atuação na regulação das proteínas contráteis e na modulação no transporte transmembranar 

do cálcio, sódio e potássio - íons importantes para regulação na contração e relaxamento do 

músculo liso vascular. Alguma alteração nos níveis de magnésio extra ou intracelular impacta 

significativamente na excitabilidade cardíaca, no tônus vascular e na contratilidade. Estudos 

experimentais mostram que menores níveis de magnésio potencializa a vasoconstrição, devido 

ao aumento do tônus vascular que consequentemente pode levar o aumento da pressão arterial 

(SONTIA; TOUYZO, 2007; TAMARO et al.2005).  

            Os animais desnutridos do grupo D35 também apresentaram redução dos níveis 

plasmáticos de cálcio. Estudos sugerem que baixas concentrações plasmáticas de cálcio 

estimulam a liberação de paratormônio (PTH) e a ativação do Sistema Renina-Angiotensina-

Aldosterona. Ambos angiotensina II e PTH promovem a liberação de aldosterona pelo córtex 

da adrenal, promovendo maior reabsorção renal de sódio e água, cujo efeito final é o aumento 

do volume de líquido extracelular (LEC) e aumento da pressão arterial (VILLA-

ETCHEGOYEN et al.,2019). Tais reduções significativas nos níveis plasmáticos de  magnésio 
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e cálcio podem estar correlacionados com as alterações nos parâmetros cardiovasculares 

apresentadas no grupo D35.  

       A desnutrição proteica também está correlacionada com a redução dos tecidos adiposos, 

visto que o organismo do desnutrido utiliza ativação de vias como glicogenólise, 

gliconeogênese e  lipólise, em que a musculatura esquelética e o tecido adiposo, a principal 

reserva energética, são consumidos em função da manutenção da homeostase (ALANIZ et al, 

2006). Os resultados do estudo presente são corroborados pelas afirmações acima em que o 

grupo desnutrido D35 apresentou uma diminuição significativa na quantidade de tecido adiposo 

epididimal, retroperitoneal e inguinal em relação ao grupo controle C35. Portanto, nossos 

estudos reforçaram que a desnutrição proteica pós-desmame, além do comprometimento 

ponderal que reflete a depleção proteica e adiposa, leva ao comprometimento da regulação 

cardiovascular e respiratória, indiretamente avaliado pela gasometria.  

Estudos apontam que tais alterações decorrentes da desnutrição podem ser irreversíveis 

mesmo após a recuperação nutricional, em que as mudanças causadas na estrutura, na função e 

no metabolismo podem estar ligadas a distúrbios cardiopulmonares na vida adulta (SILVA et 

al, 2015; THOMPSON et al., 2020; PENITENTE et al, 2007; BARKER, 2007). Nossos estudos 

demonstraram que os animais do grupo recuperado (R105) obtiveram um aumento gradativo 

no peso corporal, mas que esse parâmetro permaneceu significativamente menor quando 

comparado ao grupo controle 105 ao longo das semanas avaliadas. Esses resultados corroboram 

os estudos experimentais de SÁ et al (2016) dado que, o protocolo de recuperação nutricional 

de 70 dias não foi capaz de restaurar o peso corporal dos animais expostos à desnutrição. SÁ et 

al (2016) sugere que o menor peso corporal do grupo recuperado está relacionado com a dieta 

hipoproteica submetida antes da recuperação que causa uma mudança irreversível no 

crescimento corporal.  

Entretanto, os nossos estudos apontam que os ratos submetidos a recuperação 

nutricional do grupo R105 tiveram um ganho de peso semanal maior a partir da segunda semana 

do protocolo de recuperação nutricional (S7 e S10) em relação ao grupo controle C105, 

corroborando os estudos clínicos de SAWAYA (2006) que mostra que a velocidade de ganho 

de peso foi maior em meninas submetidas à recuperação nutricional, após a exposição da 

desnutrição, comparada com o grupo controle. Esse ganho de peso semanal superior dos 

animais recuperados pode ser devido às mudanças adaptativas da desnutrição, as quais podem 

otimizar o aproveitamento dietético ou levar a um prejuízo na oxidação de macronutrientes no 

organismo em recuperação (AMARAL, 2005; HOFFMAN et al, 2000; SAWAYA et al., 2003). 
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 O grupo recuperado R105 não demonstrou diferenças significativas na ingestão 

alimentar comparado ao grupo controle 105.  Mas aingestão alimentar corrigida pelo peso 

corporal apresentou aumento significativo apenas no início do protocolo de recuperação 

nutricional(nas semanas 6 e 7) em relação ao grupo controle 105. Baseado no estudo de SÁ et 

al (2016), os animas recuperados não apresentaram diferenças significativas na ingestão 

alimentar e também apresentaram o mesmo comportamento ao corrigir a ingestão alimentar 

pelo peso corporal.  

Em relação à ingestão hídrica, embora o grupo recuperado tenha apresentadouma 

diminuição significativa na semanas avaliadas, exceto na semana 7 em comparação com o 

grupo recuperado R105, ao realizarmos a correção da ingestão pelo peso corporal dos animais, 

observamos que o grupo recuperado (R105) não demonstrou diferença significativa em relação 

ao grupo controle C105. Esse dado sugere que a recuperação nutricional não impactou tal 

parâmtetro.  

Em relação aos parâmetros cardiovasculares (pressão sistólica, pressão diastólica, 

pressão arterial médio e frequência cardíaca), o grupo recuperado R105 demonstrou um 

aumento significativo de todos os parâmetros até 70° dia (metade do tempo de protocolo de 

recuperação nutricional), porém nos 105° dia os parâmetros foram restabelecidos, se 

assemelhando com o grupo controle. Esse resultado se assemelha com os estudos experimentais 

SÁ et al (2014), em que os ratos submetidos à recuperação nutricional apresentaram os 

parâmetros cardiovasculares semelhantes ao grupo controle.  

Deve-se destacar que segundo os nossos estudos, há uma possibilidade das modificações 

cardiovasculares causadas pela desnutrição proteica  não se restabelecerem de forma rápida 

com a recuperação nutricional. Mas devido à  impossibilidade de realizarmos mais medidas dos 

parâmetros cardiovasculares entre os intervalos avaliados, não foi possível definir o tempo 

exato em que a recuperação nutricional reverteu as alterações cardiovasculares advindas da 

desnutrição proteica. 

Considerando que mesmo após a recuperação nutricional a sensibilidade dos 

quimiorreceptores continuam alterados (SÁ et al (2014), hipotetizamos que as alterações 

quimiorreflexas ocasionadas pela desnutrição, pode levar a modificações nos parâmetros 

gasométricos e essas alterações podem se perpetuar ao longo da vida. Conforme os nossos 

resultados, os animais do grupo recuperado (R105), em relação ao grupo (C105), não 

apresentaram alterações significativas nos parâmetros gasométricos relacionadas com 

hipocapnia, hipoxia e acidose métabolica possivelmente desencadeadas pelo protocolo de 
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desnutrição proteica. Esses parâmetros foram:  pressão  parcial do gás  carbônico; nível dióxido 

de carbono; pH; níveis de bicarbonato;  concentração de bicarbonato padrão; níveis de excesso 

de base no sangue; excesso de base no fluido extracelular;  diminuição significativa na 

capacidade de oxigênio e no conteúdo de oxigênio;  níveis de hematócrito e de hemoglobina;  

nível oxigênio alveolar, relação de tensão de oxigênio arterial/alveolar e  gradiente de tensão 

de oxigênio arterial/ alveolar. 

Em relação os níveis plasmáticos de  magnésio e cálcio associados ao comprometimento 

cardiovascular observado nos animais expostos à desnutrição proteica, a recuperação 

nutricional não promoveu diferenças significativas no grupo recuperado (R105) em relação ao 

grupo controle (C105), já que os grupos recuperados também não apresentaram alterações nos 

parâmetros cardiovasculares ao final do protocolo nutricional. Sugere-se que a recuperação 

nutricional foi capaz de normalizar as alterações nos parâmetros gasométricos observadas nos 

animais do grupo desnutrido D35. Esses resultados foram contrários à nossa hipótese levantada  

a partir  dos estudos que demonstram que, mesmo após a recuperação nutricional, há 

possibilidade de comprometimento  cardiorespiratório advindo da hipersensibilidade dos 

quimiorreceptores  (SÁ et al 2014). 

Em relação aos tecidos adiposos, o grupo recuperado 105 demonstrou diminuição  da 

deposição  do tecido adiposo inguinal em relação ao peso corporal quando comparado  ao grupo 

(C105). Os resultados apresentados foram contrários a estudos clinicos que sugerem que  

mesmo com recuperação nutricional há um possivel acúmulo de gordura corporal 

principalmente na região abdominal, em crianças submetidas a denutrição (SAWAYA et al., 

2006). 

Em suma, nossos resultados mostraram que a desnutrição proteica pós-desmame por 35 

dias causou: i) comprometimento ponderal que reflete depleção proteica e adiposa; ii) alterações 

na ingestão alimentar e hídrica; iii) comprometimento da regulação cardiovascular e iv) 

comprometimento da regulação respiratória, e que recuperação nutricional, realizada por 70 

dias, conseguiu reestabelecer as alterações advindas da desnutrição proteica. Contudo, a partir 

dos dados sobre a regulação cardiovascular, nota-se que que os parâmetros não foram 

restabelecidos até a metade do período de recuperação nutricional, evidenciando que o tempo 

de recuperação pode ser um fator determinante para a reversibilidade das alterações 

cardiovasculares encontradas. 
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7- CONCLUSÃO 

 

          Verificou-se que a desnutrição proteica pós-desmame, imposta por 5 semanas, promove: 

i) comprometimento ponderal que reflete depleção proteica e adiposa; ii) alterações na ingestão 

alimentar e hídrica; iii) comprometimento da regulação cardiovascular e iv) comprometimento 

da regulação respiratória, indiretamente avaliado pela gasometria.  

Em relação à recuperação nutricional, percebe-se que ela foi capaz de reverter 

parcialmente os efeitos danosos causados pela desnutrição, dado que houve recuperação parcial 

do peso corporal, normalização dos parâmetros cardiovasculares a partir dos 70° dia de 

recuperação e recuperação dos parâmetros gasométricos. 

Em conjunto, nossos dados evidenciam que o tempo de recuperação pode ser um fator 

determinante para a reversibilidade das alterações decorrentes da desnutrição proteica pós-

desmame.   
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8- LIMITAÇÃO/PERSPECTIVA   

 

Considerando que a obtenção dos parâmetros cardiovasculares pelo método direto a 

partir da canulação da artéria femoral permite a obtenção de uma medida isolada, ou medidas 

dentro de uma janela temporal curta de no máximo 48h, optamos pelo método indireto   

realizado por pletismografia de cauda para obtenção de medidas no 35 ° dia , no 70° dia e  no 

105° dia de protocolo de recuperação nutricional. Porém, tal método adotado apresenta certa 

limitação por sofrer influência de diversas variáveis, tais como: temperatura do ambiente e 

condição de estresse do animal.  De todo modo, consideramos nossas aferições acuradas, visto 

que a pletismografia de cauda foi aplicada semelhantemente à outros estudos do nosso grupo, 

cuja escolha foi baseada no objetivo de se obter as medidas cardiovasculares em diversos 

tempos da experimentação. Além disso, a divisão dos animais em desnutrido (D35), controle 

(C35), recuperado (R105) e controle (C105) de forma randomizada, garantiu que os grupos 

fossem submetidos àsmesmas variáveis, sendo as diferenças encontradas advindas do protocolo 

de desnutrição proteica e da recuperação nutricional.  

            Como perspectiva deste estudo, além de buscarmos melhor compreender a relação 

temporal da recuperação nutricional com a reversibilidade das alterações decorrentes da 

desnutrição,  propomos avaliar parâmetros metabólicos e histopatológicos de órgãos (i.e.: 

coração e rins) envolvidos na regulação cardiovascular dos animais recuperados da desnutrição 

proteica. 
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