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RESUMO

Foram avaliadas as repercussodes tardias da desnutricdo multicarencial no periodo
de aleitamento e o0s possiveis efeitos e/ou alteracbes tanto do processo de
envelhecimento como do treinamento aerdbio moderado (TAM) sobre o diametro
luminal e a area da tunica média da parede das artérias carétida comum esquerda,
aorta horizontal e aorta toracica de ratos em processo de envelhecimento. Vinte e
guatro ratos machos, Wistar, foram separados de acordo com a dieta recebida e o
TAM em: GNS — Nutrido Sedentario, GNT — Nutrido Treinado, GDS- Desnutrido
Sedentario e GDT — Desnutrido Treinado. Aos 10 meses de vida, 0 GNT e o GDT
foram submetidos ao TA, em meio aquatico, durante 8 semanas. Em seguida, os
ratos foram anestesiados, sacrificados e, posteriormente, foram coletados
fragmentos arteriais para o processamento histologico. A area da tunica média dos
vasos arteriais foi mensurada através da diferenca entre as areas externas e
internas da parede arterial e o diametro luminal foi mensurada a partir da média de 2
diametros medidos a partir de 4 pontos marcados na camada interna do vaso. A
area da tunica média apresentou diminuicdo na aorta horizontal quando
comparamos 0s grupos GNS (335566,83 + 58149,13) x GDS (259487,72 *
51742,44), [p = 0,015] e um aumento da artéria carotida comum esquerda entre 0s
grupos GNT (36531,42 + 4164,45) e GNS (23663,72 + 3036,43) [p = <0,001]. A
aorta toracica apresentou um aumento significativo do diametro luminal ao
compararmos o GDS (798,98 + 69,83) com o GDT (980,35 + 154,62) [p = 0,041].
Tanto a desnutricdo multicarencial induziu alteragdes parciais na parede aorta
horizontal, como também o TA, foi capaz de promover mudancas na area da tinica
média da artéria cardtida comum esquerda e no diamtro luminal da aorta toracica.

Palavras-chave: desnutricdo multicarencial, treinamento aerdbio, remodelamento
arterial, envelhecimento.



ABSTRACT

We evaluated the late effects of multideficient diet in early period of lactation and the
possible effects and/or some alterations due to aging and moderate aerobic training
(MAT) in luminal diameter and intima-media area of left common carotid arteries,
horizontal aorta and thoracic horizontal aorta walls. Twenty-four male rats, Wistar,
were separated according to diet and aerobic trainnig in: SNG — Sedentary
nourished, TNG - Trained nourished; SMG - Sedentary malnourished and TMG -
Trained malnourished. At 10 months of life, TNG and TMG were submitted to AT in
aquatic device for 8 weeks. Then the rats were anesthetized, sacrificed, and later,
arterial fragments were collected for histological processing. The intima-media area
of blood vessels were measured by the difference between external and internal
areas of the arterial wall; and luminal diameter was measured from the average of 2
diameters measured starting at 4 points marked on the inner layer of the vessel. It
was observed a decrease in the intima-media area of horizontal aorta when we
compared the groups SNG (335566.83 + 58149.13) x SMG (259487.72 + 51742.44),
[p = 0.015] and an increase in left common carotid artery between the groups TNG
(36531.42 + 4164.45) and SNG (23663.72 + 3036.43) [p = <0.001]. It was observed
an increase in the thoracic aorta luminal diameter when we compared the SMG
(798.98 + 69.83) with TMG (980.35 = 154.62) [p = 0.041]. Multicarencial diet
induced, partially, changes in horizontal aortic wall; and the exercise, also partially,
promoted changes in the intima-media area of the left common carotid artery and
thoracic aorta luminal diameter.

Key-words: multideficient diet, aerobic exercise, arterial remodeling, aging
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Os tecidos e 0Orgdos corporais possuem periodos ‘“criticos” de
desenvolvimento (BARKER, 2000; BAKER, 2002) os quais sao caracterizados pelo
rapido crescimento, replicacdo, diferenciacdo celular e maturacdo de Orgdos e
sistemas, e sdo decisivos para a determinacdo das caracteristicas morfofuncioanis
no adulto (MORGANE et al., 1993). Disturbios ocorridos durante esse periodo
podem determinar alteracbes permanentes ou de longo prazo em diferentes 6rgaos
(ASHTON, 2000). Dentre essas disturbios, destacam-se as deficiéncias
nutricionais as quais associadas a condi¢cdes socio-econémicas desfavoraveis
(FERNANDES et al, 2003) podem estar relacionadas a um maior risco de
desenvolver defeitos no metabolismo, podendo desencadear doencas como
diabetes tipo 2, obesidade (BONFIM et al., 2005) , Hipertensdo Arterial Sistémica
(HAS), bem como doencgas cardiovasculares em idades mais avangadas (ERIKSON,
2001; PAIXAO, 2001; PIRES et al., 2005).

O tipo, a duracao e a fase do desenvolvimento em que a desnutricdo ocorre
podem determinar o tipo de interferéncia sobre a estrutura organica (ASHTON,
2000; BONFIM e MANDARIM-DE-LACERDA, 2005). Dessa forma, a ma nutricao
vem sendo apontada como um dos principais fatores ndo genéticos que podem
interferir no desenvolvimento normal dos 6rgaos (MORGANE et al, 1993). Durante o
desenvolvimento neonatal, a ma nutricdo pode repercutir em alteracdes como
retardo no crescimento (BARKER, 2000), baixo peso (SAWAWA et al.,, 2003),
alteracdes do tecido muscular liso de artérias (PAIXAO et al., 2005), alteracdes
hemodinadmicas (HOY et al, 1999) e problemas cardiovasculares (BAKER, 2000,
ERICKSSON et al.,1999).

Ao longo da ultima e da década atual, acumulou-se evidéncias da associagéo
do baixo peso ao nascer com um risco maior de mortalidade cardiovascular (PANZA
et al., 1993; CARNEADO et al., 2002; LI et al., 2006). Estudo experimentais
sugerem que a dieta recebida pelo neonato, influencia no desenvolvimento neonatal
implicando no aparecimento tardio de patologias vasculares como a arteriosclerose
e a HAS (LANGLEY e JACKSON, 1994; OZAKI et al, 2001; FRANCO et al, 2002;
BRAWLEY et al, 2003). Diversos estudos experimentais mostraram que uma dieta
hipoproteica e hipocaldrica ou a restricdo alimentar, em fases iniciais da vida,
podem provocar o remodelamento adverso da tlnica média da aorta toracica,

hiperplasia das células musculares lisas e, consequentemente, pode resultar em um
16



aumento da espessura da parede dessa artéria (PIRES e MANDARIM-DE-
LACERDA, 2005), disfuncbes endoteliais como aumento do ténus basal da artéria
toracica interna esquerda (KHAN et al., 2005), aumento da forca de contracdo das
artérias femorais (OZAKI et al., 2001), insuficiéncia no relaxamento do endotélio
vascular (BRAWLEY et al, 2003), culminando com o aumento da pressao arterial
sistélica (PIRES e MANDARIM-DE-LACERDA, 2005).

Além disso, estudos com seres humanos vém ressaltando a idéia de que o
aumento das espessuras das artérias aorta (CATTELL, ANDERSON E HASLETON
1996; HUONKER et al., 2003; SKILTON et al., 2005) e carétida (MARTYN et al., 1998;
GALE et al., 2002; PAPAGIANNI et al., 2004; GALE et al., 2006) € apontado como um
marcador precoce de aterosclerose e pode ser uma possivel explicacdo para o
mecanismo fisiopatologico das doencas cardiovasculares. Entretanto, ainda nao
existe um consenso sobre essa teoria, pois alguns estudos com seres humanos
demonstraram resultados contraditérios, onde a desnutricdo provocou uma reducao
da espessura da artéria aorta toracica (SKILTON et al, 2006) e da artéria carétida
comum (PAINTER et al., 2007).

O envelhecimento da populacdo € um fendmeno mundial que recentemente
tem ganhado importancia nos paises em desenvolvimento. No Brasil, o crescimento
da populacéo idosa é cada vez mais relevante, tanto em termos absolutos quanto
proporcionais (BARRETO, 2002). O envelhecimento fisioldgico implica em diversas
alteracdes nos diversos sistemas corporais, destacando-se o sistema cardio-
vascular (LAKATTA e SCHULMAN, 2004). Diminuicdo da resposta simpatica dos
beta-adrenérgicos (LAKATTA, 1993), reducdo da funcdo cardiaca (SCHULMAN et
al.,, 1992) e disfuncbes endoteliais (TADDEI, et al., 1995) sdo algumas das

alteracdes encontradas nos sistema cardio-vascular.

O processo natural do envelhecimento (ROBERT, 1996), é caracterizado a
nivel vascular por um espessamento progressivo da parede arterial devido a uma
hiperplasia e hipertrofia celular. Artérias elasticas mostram duas alteracbes
principais decorrentes da idade avancada: elas dilatam e enrijecem (VIRMANI et al.,
1991). A dilatacdo e o enrijecimento sdo mais acentuados na regiao proximal da
artéria aorta e seus principais ramos — tronco arterial braquiocefalico, carétida
comum esquerda e subclavia esquerda. Essas artérias sdo formadas sobretudo por
tecido muscular liso que, dentre outras funcdes, produz os componentes da matriz
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extracelular (SANTHIAGO et al., 2006). Algumas modificacbes na parede arterial
decorrentes do processo de envelhecimento sao devido a alteragbes nos
componentes da matrix extracelular, por exemplo: diminuicdo da biossintese de
elastina, aumento da atividade da enzima elastase (SZIGETI et al., 1972; CLAIRE,
JACOTOT e ROBERT, 1976; JACOB, HORNEBECK e ROBERT, 1983), deposi¢éo
de colageno e hipertrofia das células musculares lisas (LAKATA e LEVY, 2003) .
Dessa forma, a parede arterial tenderia a tornar-se mais rigida devido a uma
concentracdo maior de fibras coldgenas, o que aumentaria ainda mais a
probabilidade do acometimento de doengas cardiovasculares em idosos
(O’ROURKE, 2007).

A aceitacdo do conceito de um estilo vida saudavel que inclui atividade fisica
regular vem crescendo nos ultimos tempos (US DEPARTAMENT, 1996). Com o
intuito de reduzir os niveis de morbimortalidade decorrentes de diversas patologias,
como exemplo, diabetes e doencas cardiovasculares, diversos estudos (BLAIR et
al.,, 1995; WILLIANS, 2001; MYERS et al., 2002; ALMEIDA e ARAUJO, 2003;
LOIMAALA et al., 2003; De ANGELIS et al., 2004) vém demonstrando que a pratica
regular de exercicios fisicos é um importante fator de prevencéo e tratamento para
tais patologias. A atividade fisica de forma geral aumenta a necessidade energética
do organismo, ocasionando mudancas expressivas no metabolismo celular,
implicando em uma série de respostas fisiolégicas nos sistemas corporais e, em
especial, no sistema cardiovascular (MONTEIRO e SOBRAL-FILHO, 2004). No
entanto, a intensidade ideal do exercicio fisico permanece obscura. Estudos
correlacionando intensidades da atividade fisica com indices de mortalidade tém
apresentados resultados inconsistentes (LAKKA et al.,, 1994; LEE et al., 1995;
KUSHI et al.,, 1997). A Associacdo Americana para o estudo do Coracdo (AHA)
recomenda a pratica regular de exercicios fisicos 0 maximo de dias por semana,
todos os dias, se possivel, com a intensidade variando de moderada a extrema,
dependendo da capacidade fisica individual por um periodo de 30 minutos ou mais
(PEARSON et al.,, 2002). Alguns estudos sugerem que apenas a pratica de
exercicio fisico de forma vigorosa esta relacionada com uma 6tima longevidade
(LAKKA et al., 1994; LEE et al., 1995); entretanto, outros estudos observaram essa
longevidade relacionada com exercicio fisico de forma n&o-vigorosa (leve ou
moderada) (LEON et al., 1987; KUSHI et al., 1997).
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A exposicdo frequente e regular as sessfes de treinamento fisico resultam
em adaptacdes do organismo representadas tipicamente por alteracbes na
frequéncia cardiaca. O aumento do retorno venoso e a melhora na contratilidade
miocéardica (ALMEIDA e ARAUJO, 2003; SOUZA et al., 2007), induzidas pelo
treinamento aerébio podem resultar em uma bradicardia de repouso (SOUZA et al.,
2007). Essa modificacdo da frequéncia cardiaca também esta relacionada a uma
melhora no cronotropismo cardiaco devido a alteracdes ocorridas no sistema de
conducéo atrioventricular (ALMEIDA e ARAUJO, 2003). Tal melhora na frequéncia
cardiaca tem grande importancia clinica, visto que o treinamento fisico aerébio pode
interferir diretamente na pressao arterial, e assim, provocar alteracdes na parede
das artérias (NEGRAO e RONDON, 2001), uma vez que ele esta relacionado com a
melhora na complacéncia (KINGWELL, 1997) e estrutura arteriais (HUONKER et al.,
2003).

As artérias periféricas se adaptam com mudancas na sua estrutura, induzidas
pelo treinamento aerdbio na tentativa de corresponder as necessidades metabdlicas
da musculatura esquelética suprida por esses vasos. Essas adaptacdes sao
representadas, principalmente, pelo aumento do diametro dos vasos (HUONKER et
al., 2003).

O treinamento aerébio tem sido recomendado para o tratamento da
hipertenséao arterial leve (MONTEIRO e SOBRAL-FILHO, 2004) com o intuito de
diminuir a utilizacdo dos agentes farmacoldgicos. Entretanto, o efeito do exercicio na
presséao arterial depende do tipo, da intensidade e da duracdo do mesmo. Em geral,
o exercicio fisico de baixa intensidade (entre 50% - 55% do consumo maximo de
oxigénio — VO2ny4x) provoca uma atenuacao na hipertensao arterial comparado com
0 exercicio de alta intensidade. Quanto a duracdo do exercicio, tem sido
recomendada, em humanos, sessbes com duracdo de 30 a 45 minutos, como sendo

aquelas que mais beneficiam o paciente hipertenso (NEGRAO e RANDON, 2001)

Poucos estudos tém reportado as adaptacdes dimensionais do sistema
vascular em animais. Portanto, estudos que demonstrem a influéncia do treinamento
aerobio sobre a estrutura das artérias de animais desnutridos, certamente

fornecerdo informacdes relevantes no que diz respeito a prevencao e o tratamento,
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com um menor custo nas diversas patologias que poderdo estar atreladas aos

disturbios nutricionais.
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HIPOTESE
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O treinamento aerdbio moderado, em ratos durante o processo de envelhecimento,
pode minimizar os efeitos deletérios da desnutricdo ocorrida na fase de aleitamento

sobre a estrutura das artérias carotida comum esquerda, aorta horizontal e aorta

toracica.

OBJETIVOS
22



Geral

Avaliar as repercussodes tardias da desnutricdo multicarencial promovida no

periodo de lactacdo e, posteriormente, avaliar os efeitos do treinamento aerébio

moderado sobre a estrutura da parede das artérias carGtida comum esquerda e

aorta horizontal e toracica de ratos em processo de envelhecimento.

Especificos

Avaliar as repercussdes tardias da desnutricAo multicarencial precoce
através da afericdo da area total da tunica média e do diametro luminal
das artérias carétida comum esquerda e aorta horizontal e toracica de

ratos em processo de envelhecimento.

Avaliar o efeito do treinamento aerdébio moderado sobre a area da
tinica média e o diametro luminal das artérias cardtida comum
esquerda e aorta horizontal e toracica em animais normonutridos e em
animais submetidos a desnutricdo multicarencial no periodo de

aleitamento durante o processo de envelhecimento.
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METODOLOGIA
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Local do Estudo

O estudo foi realizado no Laboratério de Morfologia do Departamento de
Anatomia do Centro de Ciéncias Biologicas (CCB) e no Laboratorio de Histotécnica
do Mestrado em Patologia do Centro de Ciéncias da Saude (CCS) da Universidade

Federal de Pernambuco — UFPE.
Animais

Foram utilizados 24 ratos machos, albinos, da linhagem Wistar da col6nia de
criacdo do Departamento de Nutricdo da Universidade Federal de Pernambuco. Os
animais foram mantidos em um ambiente com temperatura de 23 + 1° C, em ciclo

claro/escuro de 12/12 horas e livre acesso a racao e agua filtrada.

Todos os experimentos com animais foram realizados de acordo com as
normas sugeridas pelo Comité Brasileiro de Experimentacdo Animal (COBEA). O
estudo foi submetido e aprovado pela Comissdo de Etica em Experimentac&o
Animal (CEEA) do Centro de Ciéncias Bioldégicas da UFPE (protocolo n°.
21931/2008- 29).

Dieta

Nesse estudo foram utilizados dois tipos de dieta: uma dieta padrdo de
biotério (LABINA®: 52% de carboidratos, 21% de proteinas e 4% de lipideos) e a
Dieta Béasica Regional (DBR: 78% de carboidratos. 9% de proteinas, 1,1% de
lipideos) (TEODOSIO et al., 1990).

Desenho Experimental

Os animais foram inicialmente distribuidos aleatoriamente em dois grupos:
Grupo Nutrido — N (n=12), constituido por filhotes amamentados por nutrizes que
receberam dieta LABINA e o Grupo Desnutrido — D (n=12), composto por filhotes
amamentados por nutrizes que receberam a DBR do 1° dia ao 21° dia de vida (dia
do desmame). Apds esse periodo os animais do Grupo Desnutrido, também

passaram a se alimentar com a dieta padrao (LABINA®).

Aos 10 meses de vida, os animais foram distribuidos aleatoriamente,
segundo a realizacdo ou nao do treinamento aerobio, em quatro subgrupos a partir

dos dois grandes grupos iniciais (GN e GD): Grupo Nutrido Sedentario (GNS),
25



Grupo Nutrido Treinado (GNT), Grupo Desnutrido Sedentario (GDS) e Grupo
Desnutrido Treinado (GDt). Cada subgrupo experimental foi composto por 06

animais, totalizando 24 animais no estudo.
Protocolo de Treinamento Aerébio Moderado

O treinamento aerobio moderado foi realizado por meio da modalidade de
natacdo, onde se utilizou um tanque de plastico preenchido com agua a uma
temperatura mantida entre 30 e 32 °C controlada por meio de um termostato digital
(Figura 1). O exercicio fisico foi realizado durante 40 minutos cada sessao, cinco
dias por semana, durante oito semanas. Os animais do Grupo Sedentario se

limitaram a atividades dentro da prépria gaiola.

Figura 1 — Tanque de Plastico utilizado para o exercicio de natagdo dos animais.

Inicialmente, os animais do GNT e GDT foram submetidos a um periodo de
adaptacdo, os quais nadaram durante 10 minutos nos primeiros dois dias,
acrescentando 10 minutos a partir do segundo dia até atingir o tempo total de 40
minutos, durante uma semana (Tabela 1). Esse protocolo de TAM foi previamente

utilizado e validado por e Medeiros et al. (2004).
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Tabela 1 - Descricdo do protocolo de treinamento aerébio moderado, através da

modalidade de natacao, relacionando o nimero de semanas com a duracao do treinamento.

Semanas Duragao (min)

12, Semana — 1° dia 10
13, Semana — 2° dia 10
. 20

12, Semana — 3° dia
30

12, Semana — 4° dia
12, Semana — 5° dia 40
22 Semana 40
32. Semana 40
432 Semana 40
52, Semana 40
62. Semana 40
72. Semana 40
82. Semana 40

Eutanasia e Coleta do Material

Ao término do periodo de treinamento aerébio, correspondendo aos 12
meses de vida, os animais foram anestesiados via intramuscular com uma solucao
de Cloridrato de Xilazina (Rompum® — Bayer) e Ketamina (Ketalar®) (VIANA, 2003).
Em seguida, realizou-se a abertura das cavidades toracia e abdominal (Figura 2-A)
e perfusédo do coracao através da canulacdo do ventriculo esquerdo para introducao
de 250ml de solucéo salina a 0,9% com 1ml de Heparina, por litro de salina (Figura
2-B).
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Figura 2 — Fotografia demonstrando a abertura das cavidades toracia e abdominal (A) e a

perfusdo do coragdo através da canulacéo do ventriculo esquerdo (B).

O atrio direito foi aberto para a drenagem das solucdes de perfusdo. Apos a
lavagem do sistema, realizou-se a fixacao dos tecidos com glutaraldeido 4% diluido
em tampédo fosfato a 0,5 molar com pH = 7,2. Em seguida, foram retirados
fragmentos das artérias cardtida comum esquerda (5mm inferior), da aorta
horizontal (porcdo entre o tronco arterial braquiocefélico e artéria carétida comum
esquerda) e da aorta toracica (10mm abaixo da origem da artéria subclavia
esquerda) (figura 3), em seguida foram retirados tecidos conjuntivos aderentes e 0s

segmentos foram fixados em alcool a 70%.

A. Carotide
comune destra

A. Succlavia
destra A. Succlavia
sinistra
__________

A. Carotide
comune sinistra

A. Coronaria
destra

A.Coronaria
sinistra
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Figura 3 — llustracdo da regido de coleta dos fragmentos arteriais. 1 - artéria carétida

comum esquerda; 2- aorta horizontal; 3 - aorta toracica.

Posteriormente, o material foi encaminhado para o processamento histolégico
de rotina, com inclusdo em parafina liquida e realizacdo dos cortes histologicos
transversais de 3um de espessura. Em seguida, o material foi corado pelo método
de Verhoeff e contra corado com Van Glienson e montado entre lamina e laminula

em resina sintética (Entelan-Merck) para a visualizacdo em microscopia optica.
Andlise Histomorfométrica

As imagens dos cortes transversais da artéria carétida comum esquerda
foram obtidas com o auxilio de um sistema composto pelo software Tv Turner
Aplication, uma videocamera Sansung (mod. SHC- 410NAD) acoplada ao
microscopio o6ptico Olympus (mod.Bx-50) com aumento final de 40x, todos

integrados a um microcomputador (Figura 4).

Figura 4 — Sistema de captura das imagens da artéria carétida comum esquerda.

As fotomicrografias das artérias aorta horizontal e toracica foram realizadas
com o auxilio do uma maquina fotografica digital (mod. DSC-H7, marca Sony)
acoplada diretamente a lente ocular de 10x de um microscoépio optico Olympus BX-
50 (Figura 5).
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Figura 5 — Sistema de captura das imagens das artérias aorta horizontal e toracica.

A partir da fotomicrografias, obteve-se a diferenca entre o valor da area
externa e da area interna da parede do vaso para determinar o valor referente a
area da tunica média da parede arterial (Figura 6). Para a mensuracao do diametro
dos vasos, foram determinados pontos a 0°, 90°, 270° e 360° . A partir destes pontos
foram tracadas duas retas, de modo que elas se cruzavam, formando um angulo de
90 graus entre si. Em seguida os valores dos diametros eram somados e divididos
por dois, para encontrarmos um valor médio para o didmetro interno dos vasos
(Figura 7), (AGUILA e MANDARIM-DE-LACERDA, 2003, modificado). Para a
mensuracgao tanto do diametro luminal como da area da tunica média das artérias foi
utilizado o software Scion Image For Windows (versdo Beta 4.0.3 for Windows).
Para os valores da artéria carétida comum esquerda foi utilizada um escala de 0,564
pixels/micrébmetro e para as artérias aorta horizontal e toracica, utilizou-se a escala

de 0,279 pixels/micrémetros.

_ Area Externa
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Figura 6 - Desenho esquematico ilustrando a mensuracdo da area da Tunica média da
parede das Artérias Cardtida Comum Esquerda, Aorta Horizontal e Toracica com o auxilio

do software Scion Image for Windows.

Figura 7 — Desenho esquematico ilustrando a mensuracao do diametro interno das Artérias
Carétida Comum Esquerda, Aorta Horizontal e Toracica com o auxilio do software Scion

Image for Windows.
Analise Estatistica

Para a analise estatistica das variaveis histomorfométricas foi utilizado o
software Sigma Stat 3.5 for Windows. Para a comparacdo entre 0S grupos
utilizaram-se os Testes t de Student ndo pareado e o de Mann-Whitney. Os valores
foram apresentados como média + desvio padrdao para os dados parameétricos e
mediana e valores Minimo e Maximo para os dados ndo-paramétricos. Em todos os

casos foi adotado um nivel de significancia de p < 0,05.
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ABSTRACT

Malnutrition induced by multi-deficient diets may determine alterations in different organs
and systems. Aerobic training is a preventive factor of these alterations. Effects of both
malnutrition and aerobic training on the tunica media area were assessed as well as the
luminal diameter of the left common carotid arteries, horizontal aorta and thoracic aorta. Rats
were separated in groups according to diet and aerobic training: SNG - Sedentary Nourished
Group; TNG - Trained Nourished Group; SMG — Sedentary Malnourished Group and TMG
— Trained Malnourished Group. Following aerobic training the rats were anesthetized and
terminated. Tunica media area indicated reduction of the horizontal aorta when compared
with GNS x GDS (p=0.0015) and an increase of left common carotid arteries between GNT
and GNS (p = <0.001). Aerobic training increased luminal diameter when compared with
SMG and TMG (p = 0.041). Malnutrition induced partial alterations in the horizontal aorta
and aerobic training was capable of promoting tunica media area changes in the left common

carotid arteries and in the luminal diameter of the thoracic aorta.
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INTRODUCAO

Os tecidos e 0Orgdos corporais possuem periodos “criticos” de desenvolvimento
(Barker, 2002) os quais séo caracterizados pelo rapido crescimento, replicacdo, diferenciacao
celular e maturacdo de 6rgdos e sistemas, e sdo decisivos para a determinacdo das
caracteristicas morfofuncioanis no adulto (Morgane et al., 1993). Distarbios ocorridos
durante esse periodo podem determinar alteracbes permanentes ou de longo prazo em
diferentes 6rgdos (Ashton, 2000). Dentre esses distdrbios, destacam-se as deficiéncias
nutricionais as quais associadas a condi¢fes socio-econémicas desfavoraveis (Ashton, 2000)
podem estar relacionadas a um maior risco de desenvolver defeitos no metabolismo, podendo
desencadear doencas como diabetes tipo 2, obesidade (Bonfim and Mandarim-de-Lacerda,
2005) , Hipertenséo Arterial Sistémica (HAS), bem como doencas cardiovasculares em idades

mais avancadas (Paixao et al., 2001; Pires and Mandarim-de-Lacerda, 2005).

O tipo, a duracéo e a fase do desenvolvimento em que a desnutricdo ocorre podem
determinar o tipo de interferéncia sobre a estrutura organica (Ashton, 2000; Bonfim and
Mandarim-de-Lacerda, 2005). Dessa forma, a ma nutricdo vem sendo apontada como um dos
principais fatores ndo genéticos que podem interferir no desenvolvimento normal dos 6rgéaos
(Morgane et al., 1993). Durante o desenvolvimento neonatal, a m& nutri¢do pode repercutir
em alteragdes como retardo no crescimento (Barker, 2000), baixo peso (Sawawa et al., 2003),
alteracGes do tecido muscular liso de artérias (Paixao et al., 2005), alteracbes hemodinamicas
(Hoy et al., 1999) e problemas cardiovasculares (Barker, 2000; Ericksson et al., 1999).
Diversos estudos experimentais mostraram que uma dieta hipoproteica e hipocal6rica ou a
restricdo alimentar, em fases iniciais da vida, podem provocar o remodelamento adverso da
tinica média da aorta toracica, hiperplasia das células musculares lisas e, conseqlientemente
aumento da espessura da parede dessa artéria (Pires and Mandarim-de-Lacerda, 2005),

disfungdes endoteliais como aumento do tonus basal da artéria toracica interna esquerda
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(Omar et al., 2005), aumento da forca de contracdo das artérias femorais (Ozaki et al., 2001),
insuficiéncia no relaxamento do endotélio vascular (Brawley et al., 2003), culminando com o

aumento da pressao arterial sistolica (Pires and Mandarim-de-Lacerda, 2005).

Alguns estudos tém mostado que a funcdo cardiovascular pode ser melhorada
significativamente pela préatica de exercicio fisico (Almeida and Araujo, 2003; De Angelis et
al., 2004) o que contribui para reduzir os indices de morbimortalidade cardiovascular

(Almeida and Araujo, 2003).

A atividade fisica de forma geral aumenta a necessidade energética do organismo,
ocasionando mudancas expressivas no metabolismo celular, implicando em uma série de
respostas fisiolégicas nos sistemas corporais e, em especial, no sistema cardiovascular
(Monteiro and Sobral Filho, 2004). A exposicao frequente e regular as sessdes de exercicio
fisico resultam em adaptacBes do organismo representadas tipicamente por alteracdes na
frequéncia cardiaca. O aumento do retorno venoso e a melhora na contratilidade miocérdica
(Almeida and Araujo, 2003; Souza et al., 2007), induzidas pelo exercicio fisico podem

resultar em uma bradicardia relativa de repouso (Souza et al., 2007).

Modificacbes da frequéncia cardiaca também estdo relacionadas a uma melhora no
cronotropismo cardiaco devido a altera¢fes ocorridas no sistema de conducao atrioventricular
(Almeida and Araujo, 2003). As artérias periféricas se adaptam com mudancas na sua
estrutura, induzidas pelo exercicio fisico aerobio na tentativa de corresponder as necessidades
metabolicas da musculatura esquelética suprida por esses vasos. Essas adaptacGes sao
representadas pelo aumento do diametro dos vasos e no calibre das paredes arteriais

(Huonker et al., 2003).

Dessa forma, diante das controvérsias, pretende-se fornecer dados adicionais

importantes para o estudo dos efeitos tardios das alteracdes provocadas precocemente por um
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estado de ma nutrigdo multicarencial sobre a estrutura vascular das artérias carétida comum
esquerda, aorta horizontal e aorta toréacica, e de que maneira o treinamento aerébio (TA), com

intensidade moderada, pode interferir nesse processo.
METODOLOGIA

Todos os experimentos com animais foram realizados de acordo com as normas
sugeridas pelo Comité Brasileiro de Experimentagdo Animal (COBEA). O estudo foi
submetido e aprovado pela Comissdo de Etica em Experimentacio Animal (CEEA) do Centro

de Ciéncias Biolégicas da UFPE (protocolo n°. 21931/2008- 29).

Foram utilizados 24 ratos machos, albinos, da linhagem Wistar da colonia de criagao
do Departamento de Nutricdo da Universidade Federal de Pernambuco - UFPE. Os animais
foram inicialmente distribuidos aleatoriamente em dois grupos: Grupo Nutrido — N (n=12),
constituido por filhotes que receberam dieta LABINA e Grupo Desnutrido — D (n=12),
composto por filhotes que receberam a dieta basica regional (DBR) do 1° dia ao 21° dia de vida
(dia do desmame). Apos esse periodo os animais do Grupo Desnutrido, também passaram a se

alimentar com a dieta padrdo (LABINA®).

Aos 10 meses de vida, os animais foram distribuidos aleatoriamente, segundo a
realizacdo ou nao TF, em quatro subgrupos: Grupo Nutrido Sedentario (GNS), Grupo Nutrido
Treinado (GNT), Grupo Desnutrido Sedentario (GDS) e Grupo Desnutrido Treinado (GDT).

Cada subgrupo experimental foi composto por 06 animais, totalizando 24 animais no estudo.
Protocolo de Treinamento Aerdbio Moderado

Os animais do GNT e GDT foram submetidos ao protocolo de exercicio fisico aerébio
moderado (21). A modalidade do TA utilizada foi a natacdo, com o auxilio de um tanque

arredondado de plastico, a uma temperatura mantida entre 30 e 32 °C controlada por meio de
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um termostato digital. Os animais exercitados foram submetidos a um periodo de adaptacéo,
0s quais nadaram durante 10 minutos no primeiro dia, acrescentando 10 minutos em cada dia
até atingir o tempo total de 40 minutos, durante a primeira semana. Em seguida, manteve-se
40min/dia até a oitava semana do treino com intensidade moderada. Os animais dos Grupos

Sedentério se limitaram a atividades dentro da prépria gaiola.

Ao término do TA, os animais foram anestesiados com Cloridrato de Xilazina
(0,03ml/100g) e Ketamina (0,25ml/100g). Em seguida, realizou-se a abertura das cavidades
toracia e abdominal e perfusdo do coragédo atraves da canulacdo do ventriculo esquerdo para
introducdo de 250ml de solucdo salina a 0,9% com 1ml de Heparina, por litro de salina.
Posteriormente, foram retirados fragmentos das artérias cardtida comum esquerda (5mm
inferior), da aorta horizontal (porcao entre o tronco trterial braquiocefalico e artéria carétida
comum esquerda) e da aorta toracica (L0mm distal da origem da artéria subclavia esquerda),
em seguida foram retirados tecidos conjuntivos aderentes, os fragmentos foram fixados em
alcool a 70% e encaminhados ao processamento histologico de rotina com inclusdo em
parafina liquida e realizacdo dos cortes histolégicos transversais de 3um de espessura.
Utilizou-se o método de coloracdo Verhoeff e contra corado com Van Glienson e o material

foi montado entre lamina e laminula em resina sintética (Entelan-Merck).

Andlise histomorfométrica

As preparac@es histologicas da artéria carétida comum esquerda foram submetidas a
analise histomorfométrica através de fotomicrografias realizadas com o auxilio de um sistema
composto pelo software Tv Turner Aplication, uma videocdmera Sansung (mod. SHC-
410NAD) acoplada ao microscopio 6ptico Olympus (mod.Bx-50) com aumento final de 40x,
todos integrados a um microcomputador. As fotomicrografias das artérias aorta horizontal e

toracica foram realizadas com o auxilio do uma maquina fotogréfica digital (mod. DSC-H7,
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marca Sony) acoplada diretamente a lente ocular de um microscopio optico Olympus BX-50

com um aumento final de 40x.

A partir da fotomicrografias, realizou-se a diferenca entre o valor da area externa e da
area interna da parede do vaso para determinar o valor referente a area da tanica média da
parede arterial (Figura 1). Para a mensuracdo do diametro luminal dos vasos, determinaram-
se pontos a 0°, 90°, 270° e 360°. A partir destes pontos foram tracadas duas retas, de modo
que elas se cruzavam, formando um angulo de 90 graus entre si. Em seguida os valores dos
didmetros eram somados e divididos por dois, para encontrarmos um valor médio para o
didmetro luminal dos vasos (Aguila and Mandarim-de-Lacerda, 2003- modificado) (Figura
2). Para a mensuracao tanto do didametro luminal como da area da tunica média das artérias
foi utilizado o software Scion Image For Windows (versao Beta 4.0.3 for Windows). Para os
valores da artéria carotida comum esquerda foi utilizada um escala de
0,564pixels/micrémetro e para as artérias aorta horizontal e torécica, utilizou-se a escala de

0,279pixels/micrémetros.
Analise Estatistica

Para a andlise estatistica das varidveis histomorfométricas foi utilizado o software
Sigma Stat 3.5 for Windows. Para a comparacao entre os grupos utilizaram-se os Testes t de
Student ndo pareado e o de Mann-Whitney. Os valores foram apresentados como média +
desvio padrdo para os dados paramétricos e mediana e valores Minimo e Maximo para 0s

dados ndo-paramétricos. Em todos os casos foi adotado um nivel de significancia de p < 0,05.
RESULTADOS

No que diz respeito a area da tunica média, a artéria aorta horizontal apresentou uma
diminuicdo quando comparamos o GNS com o GDS (335566,83 + 58149,13 pm® e

250487,72 + 51742,44 pm?, respectivamente, p = 0,015), demonstrando uma influéncia
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parcial da deficiéncia nutricional, visto que nem a artéria car6tida comum esquerda nem a
aorta toracica apresentaram diferencas significativas. Ainda com relacdo a &rea da tunica
média, artéria carétida comum esquerda apresentou um aumento significativo, entre 0 GNT
(36531,42 + 4164,45 um?) e 0 GNS (23663,72 + 3036,43) [p = <0,001], indicando um efeito
parcial do treinamento aer6bio moderado sobre a estrutura da parede arterial. As demais
artérias em estudo ndo apresentaram alteragdes nos animais normonutridos (Tabela 01).

Com relacdo ao didmetro luminal, apenas a artéria aorta tordcica apresentou um
aumento significativo quando comparamos o GDS (798,98 + 69,83 pum?®) com o GDE
(980,35 + 154,62 pm?) [p = 0,041], demonstrando que o treinamento aerébio moderado
influenciou parcialmente a estrutura da parede desta artéria. As artérias cardtida comum
esquerda e aorta horizontal ndo sofreram influéncia do treinamento aerébio moderado sobre o

didmetro luminal (Tabela 02).

DISCUSSAO

Modelos de estudos com animais de laboratorio vém sugerindo a hipotese de que a
fase uterina e o périodo de lactacdo sdo estagios criticos para o desenvolvimento dos diversos
tecidos e sistemas corporais, dentre eles, o sistema cardiovascular (Pires and Mandarim-de-
Lacerda, 2005; Skilton et al., 2006). Portanto, fatores que possam interferir nas fases do
desenvolvimento como, por exemplo, a desnutricdo, podem favorecer o aprecimento de
patologias cardiovasculares em fases tardias da vida. Os mecanismos que promovem tais
alteracdes ainda ndo foram totalmente elucidados (Ashton, 2000), embora tais patologias
vasculares ja tenham sido relacionadas as alteracGes na estrutura dos vasos, notadamente as

alteracdes na parede arterial (Skilton et al., 2006).

A desnutricdo multicarencial utilizada nesse estudo durante o periodo de aleitamento
promoveu uma reducdo da area da tlnica média da artéria aorta horizontal de ratos com 12

meses de idade, demonstrando que, embora a desnutricdo tenha ocorrido numa fase muito
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precoce da vida do animal, as alteragcbes provocadas por ela persistiram, reduzindo desta
forma a espessura da parede arterial. Um estudo com ratos submetidos a desnutri¢do proteica
durante a gestacdo e lactacdo, também demonstrou reducdo da espessura da tunica média da
artéria aorta (Skilton et al., 2006).). Esse mesmo autor, entretanto, em um outro estudo
(Skilton et al., 2005) observou aumento da espessura da parede arterial da aorta abdominal
em neonatos, atribuindo essa divergéncia de resultados aos diferentes modelos de desnutrigcdo
fetal. Aditivamente, estudo prévio realizado em nosso laboratério em ratos com 80 dias de
vida cujas maes foram alimentadas com uma dieta hipoproteica durante os periodos
gestacional e neonatal, demonstrou uma reducdo da espessura da artéria carétida comum
esquerda (Maux et al., 2009). Em humanos também foi demonstrado que adultos (média de
58 anos), cujas mées foram alimentadas com uma dieta hipoproteica, apresentaram reducgéo
da espessura da artéria carétida comum esquerda (Painter et al., 2007). Segundo Barker and
Hanson (2004) essas divergéncias de dados podem ocorrer devido as diferengas estruturais
das paredes das artérias. Por exemplo, as artérias coronarias estdo mais suceptiveis a
modificacbes dos componentes estruturais (proteinas, tecido muscular liso) decorrentes da
agressdo nutricional, o que poderia implicar em aumento da espessuras de suas paredes e
reducdo do didmetro luminal, aumentando assim, o risco de doencas cardiovasculares,
principalmente de ordem isquémica (Barker and Hanson, 2004). Estas alteracfes estruturais
podem ndo ter ocorrido com as artérias do nosso estudo, demonstrando que a dieta
multicarencial pode ter ocasionado um perda de componentes estruturais, culminado com a

reducdo da espessura da parede arterial encontrada em nosso estudo.

Khorram et al. (2007) utilizando ratos com apenas 1 dia de vida e, cujas mées foram
submetidas a restricdo alimentar (50% da ingestdo alimentar em relacdo ao grupo controle)
no 10° dia de gestacdo e Pires e Mandarim-de-Lacerda (2005), utilizando animais com 36
semanas submetidos a restricdo proteica alimentar durante a lactacdo, em contrapartida,
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observaram um aumento da espessura da tanica média da artéria aorta desses animais. Esse
aumento da espessura arterial poderia estar relacionado com o aumento da pressao arterial

sistélica encontrado por tais autores em seus estudos.

Em condicdes basais, 0 endotélio vascular secreta fatores relaxantes (6xido nitrico,
NO; prostaciclinas) e fatores contrateis (endoperdxidos, tromboxane A, e endotelinas, ET)
(Waldron et al., 1999). O aumento da forca de contracdo das artérias e a insuficiéncia no
relaxamento endotelial estdo relacionados com uma diminuicdo da disponibilidade de NO no
endotélio vascular (Ozaki et al., 2001; Brawley et al., 2003). O NO induz um relaxamento da
camada muscular lisa da parede arterial através de um aumento da condutincia de ions K"
para o interior celular, hiperpolarizando as células e inibindo o fluxo intracelular de ions
Ca™", modificando desta forma o mecanismo de contragdo da musculatura lisa das artérias.
Ratos submetidos a restricdo proteica alimentar em fases inciais da vida, apresentaram
disfungdes no relaxamento endotelial da aorta toracica (Ozaki et al., 2001; Brawley et al.,
2003), implicando em um aumento do ténus vascular, o que poderia explicar o fato desses

animais apresentarem um aumento da espessura da parede arterial.

Doengas cardiovasculares, como arteriosclerose e HAS, podem estar relacionadas
com aumento do ténus vascular decorrentes de disfungbes no relaxamento endotelial
(Waldron et al., 1999). O processo natural do envelhecimento também pode induzir
modificacGes no endotelio vascular (Robert, 1996). Grandes artérias, como por exemplo, a
aorta, estdo constituidas, sobretudo, por tecido muscular liso que, dentre outras funcdes,
produz os componentes da matriz extracelular (Santhiago et al., 2006). Alteracdes na parede
arterial decorrentes do envelhecimento podem ocorrer em fungdo de alteragdes nos
componentes da matrix extracelular como diminui¢do da biossintese de elastina, aumento da
atividade da enzima elastase (Jacob et al., 1983), deposicdo de colageno, hipertrofia e

hiperplasia das células musculares lisas (Lakata and Levy, 2003) . Dessa forma, a parede
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arterial torna-se mais rigida devido a uma concentragdo maior de fibras colagenas
aumentando ainda mais a probabilidade do acometimento de doencas cardiovasculares em

idosos (O’Rourke, 2007).

O estado de nutricdo materna durante a gestacdo e lactacdo sdo mais importantes e
decisivos para o desenvolvimento corporal que a propria constituicdo genética (Dubos et al,
1966). A ma nutricdo gestacional e neonatal causa um impacto negativo no desenvolvimento
dos orgédos e sistemas que ndo pode ser revertido a longo prazo, mesmo com uma dieta
adequada apds o periodo critico de desenvolvimento (Blackwell, et al., 1968), que no rato
compreende os 21 primeiros dias de vida (Morgane et al., 1993). Nosso estudo demonstrou
que a dieta multicarencial administrada no periodo neonatal induziu modificacdes no sistema
vascular que persistiram durante toda a vida do animal, embora os animais tenham sido

alimentados logo apds o desmame com uma dieta equilibrada.

O treinamento fisico tem sido preconizado como um exelente fator preventivo de
doencas cardiovasculares (Myers et al., 2002) por promover adaptacdes hemodinamicas e
autondmicas, mudancas estruturais nas paredes dos vasos arteriais e diminuicdo do ténus
simpatico (De Angelis et al., 2004; Medeiros et al., 2004; Monteiro and Sobral Filho, 2004).
Entretanto, no presente estudo o treinamento aerébio moderado de natagdo ndo influenciou na
area da tunica média da parede das artérias aorta horizontal e toracica. Maux et al. (2009),
também ndo observaram alteracGes na parede arterial da aorta horizontal de ratos submetidos
a desnutricdo proteica na gestacdo e lactagcdo que realizaram a natagdo a partir da idade de 60
dias, durante 8 semanas. Da mesma forma, Huonker et al. (2003), utilizando atletas de
diferentes modalidades esportivas, demonstraram n&do haver alteragfes dimensionais na
artéria aorta, devido possivelmente a predominancia de fibras elasticas nessa artéria. Segundo
0 mesmo autor, a artéria aorta € um vaso central responsavel por captar o fluxo sanguineo

ejetado pelo ventriculo esquerdo, através de uma dilatacdo passiva provocada pela expansdo
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das estruturas elasticas da artéria. Tal expansdo permite um recuo elastico da parede do vaso
durante a diastole ventricular (Huonker et al., 2003). Por ser altamente elastica, a parede
arterial da aorta pode ndo ceder ao fluxo sanguineo aumentado devido as adaptacGes
cardiacas decorrentes do exercicio fisico (Monteiro and Sobral Filho, 2004), o que poderia
explicar o fato ndo encontrarmos diferenga na espessura das artérias aorta horizontal e

torécica.

Entretanto, o treinamento com natacdo promoveu um aumento da tinica média da
artéria carotida comum esquerda. Dados semelhantes foram demonstrados por Maux et al.
(2009) utilizando a arteria cardtida comum esquerda de ratos desnutridos nas fases
gestacional e neonatal com dieta hipoproteica e que realizaram treinamento com de natacéo
durante 8 semanas. Por outro lado, o estudo de Tanaka et al. (2002) ndo demosntrou
diferencas na espessura da parede arterial da carétida comum em individuos jovens (18-37
anos), adultos (38-57 anos) e idosos (58 — 77 anos) sedentarios e que praticaram exercicio
fisico regular por 3 meses. Esses autores atribuem a auséncia de diferencas a intensidade do
protocolo de treinamento utilizado. O treinamento aerdébio funciona como um estimulo para a
proliferacdo de células progenitoras endotelial e de células musculares lisas, acarretando em
um aumento das camadas endoteliais e muscular da artéria, podendo resultar em um aumento
de sua espessura (Painter et al., 2007). Além disso, o presente estudo utilizou animais em
processo de envelhecimento, os quais estdo mais suceptivies a apresentarem aumento da

espessura da parede arterial.

Acredita-se que o processo natural do envelhecimento associado a agressoes
nutricionais podem promover um aumento na rigidez e na espessura da parede arterial. Tais
alteracdes podem levar a uma reducdo do didmetro luminal de determinadaos vasos arteriais
(Kozacova et al., 2007). O presente estudo, ao contrario, observou um aumento do diametro

luminal da artéria aorta téracica nos animais desnutridos que praticaram o exercicio de
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natacdo em relacdo aos animais desnutridos sedentarios. Maux et al. (2009) também
utilizando a natacdo como treino fisico observaram um aumento no didmetro da artéria
carétida comum esquerda em animais desnutridos que praticaram exercicio com relacdo ao
grupo sedentario. Huonker et al. (2003) obtiveram resultados divergentes no que diz respeito
ao diametro luminal de diferentes vasos arteriais: enquanto o arco aortico e a aorta
abdominal, em atletas treinados e ndo treinados, ndo apresentaram diferencas; a artéria
subclavia mostrou-se com um maior didmetro no membro predominante de altletas da

modalidade de ténis.

A tlnica média das artérias musculares esta constituida predominantemente de células
musculares lisas, com dispersas membranas elasticas e poucas fibras colagenas (Cattell et al.,
1996). Devido a esse arranjo a parede arterial estaria mais susceptivel as alteracdes no seu
limem em funcdo das mudancas no ténus das celulas musculares lisas da tinica média de
acordo com a variagdo do fluxo de demanda de um determinado 6rgdo, como por exemplo, o
musculo esquelético durante o exercicio (Huonker et al. 2003). Além disso, a parede arterial
nos animais desnutridos, como, normalmente, se apresenta mais delgada do que nos animais
normonutridos (Jacob et al., 1983) estaria assim, mais vulneravel a distensdo e,
conseqlientemente, um aumento da demanda promovida pelo esfor¢o fisico poderia ocasionar
aumento do diametro do vaso. Isto poderia explicar o aumento no diametro luminal da artéria
aorta toracica nos animais desnutridos submetidos ao treino fisico moderado observado no
presente estudo. Tal fato nos leva a pensar que, durante o treino de natacdo, os animais
utilizam mais os membros inferiores, necessitando assim de um fluxo sanguineo maior para
essa regido, podendo exercer uma maior pressdo nas paredes da aorta toracica, ocasionando

assim um aumento no diametro luminal deste vaso arterial.

A agressao nutricional através de uma dieta multicarencial ocorrida durante o periodo

de aleitamento dos animais foi capaz de induzir, parcialmente, alteracGes na estrutura da
45



parede arterial, os quais persistiram durante toda a vida dos animais. Entretanto, o
treinamento fisico aerdbio de natacdo em fases mais tardias da vida de animais desnutridos no
periodo de aleitamento mostrou-se, de forma parcial, um fator que pode contribuir para
reverter as alteragdes provocadas pela desnutricdo visto que promoveu um aumento do
didmetro luminal da aorta tordcica. Contudo néo foi capaz de reverter as alteracdes estruturais
decorrentes da desnutricdo e do processo de envelhecimento na parede da artéria aorta

horizontal.
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LISTA DE TABELAS

Tabela 01 - VValores médios referentes a area da tunica média arterial. Dados como média +

DP.
GNS GDS GNT GDT
23663,72 + 23401,44 + 36531,42 + 24198,87 +
ACCE, pm® .
3036,43 5065,86 4164,45 6042,24
335566,83 + 259487,72 + 318906,49 + 255195 +
AAH, pm?
58149,13 51742,44 " 34584,25 65154,98
162885,15 + 151805,18 + 187409,81 + 156037,69 +
AAT, um?
24159,60 37903,60 48669,94 49166,12

“Diferenca entre 0s Grupos GNS e GDS, p = 0,015 - teste t-Student. ~ Diferenca entre os
Grupos GNS e GNT, p = <0,001- teste t-Student. ACCE: Artéria Carotida Comum Esquerda,
AAH: Artéria Aorta Horizontal, AAT: Artéria Aorta Toracica e, pm?: micrémetro ao

quadrado.
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Tabela 02 - VValores médios referentes ao diametro luminal das artérias. Dados como média +

*k*k

DP.

GNS GDS GNT GDT

ACCE, pm? 358,16 +29,73 331,41 +4398 367,02+26,44 355,64 +18,32

AAH, um? 1041,63 £ 67,56 934,15+ 53,44 1107,95+56,73  1080,92 + 166,28

AAT, pm? 84323+ 42,02 79898+6983 89241+8970 980,35+154,62

" Diferenca entre 0s Grupos GDS e GDT, p = 0,041 — teste Mann-Whitney. ACCE: Artéria
Carotida Comum Esquerda, AAH: Artéria Aorta Horizontal, AAT: Artéria Aorta Torécica e,
pm?%: micrémetro ao quadrado.
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LEGENDAS

Figura 01 — Desenho esquematico ilustrando a mensuracgdo da area da Tunica média da
parede das Artérias Cardtida Comum Esquerda, Aorta Horizontal e Tor&cica com o auxilio do

software Scion Image for Windows. Aumento de 40x.

Figura 02 — Desenho esquematico ilustrando a mensuragdo do didmetro interno das Artérias
Carotida Comum Esquerda, Aorta Horizontal e Toracica com o auxilio do software Scion

Image for Windows. Aumento de 40x.

CONCLUSOES
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A desnutricdo multicarencial na fase de aleitamento promoveu alteracéo
parcial na estrutura dos vasos arteriais demonstrada pela diminuicdo da area
da tunica média da parede da artéria aorta horizontal. Entretanto, essa
restricdo alimentar n&o induziu altera¢cdes no diametro luminal dos vasos

arteriais em estudo.

O processo natural do envelhecimento na idade avaliada no presente estudo
ndo foi suficiente para promover um aumento da area da tunica média da
artéria aorta horizontal, a qual apresentou uma diminucdo induzida pela

desnutricdo multicarencial imposta no periodo de aleitamento.

O treinamento aerébio moderado utilizado neste estudo mostrou-se capaz de
promover um aumento da &rea da tunica média da artéria cardtida comum
esquerda dos animais normonutridos. Contudo, este protocolo de treinamento
aerobio néo foi capaz de promover alteracdes estruturais na parede das

artérias aorta horizontal e toracica.

O treinamento aerdobio moderado também se mostrou eficaz, influenciando
parcialmente, as alteracbes promovidas pela desnutricdo multicarencial na
fase de aleitamento. No entanto, treinamento aerdbio provocou alteracdo
apenas no diametro luminal da artéria aorta toracica, nao influenciando,

portanto, as artérias carotida comum esquerda e aorta horizontal.

PERSPECTIVAS
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Avaliar as repercussfes desta desnutricdo multicarencial sobre a estrutura

vascular de outras artérias.

Estudar a composicdo das paredes arteriais associada as avaliacdes dos

parametros funcionais nesse modelo de desnutricao.

Estudar as repercussdes deste modelo nutricional na programacéo fetal de

outros 6rgaos.

Avaliar a tipologia das fibras presentes na parede de diferentes artérias neste

modelo de desnutricdo e devido ao processo de envelhecimento.
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