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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT    
    

The nutritional deficiency alters morphogenetic events occurring during the critical period of 
development of the nervous system, with deleterious consequences in the maturation of morphophysiological 
patterns of the system. Studies found that malnutrition during pregnancy leads to overeating and a small 
increase in levels of serotonin (5-HT) brain. The 5-HT is directly related to satiety, though the anorexic effects 
of this neurotransmitter are affected by malnutrition. We had to evaluate the relationship between the effects 
of pregnancy malnutrition on the control of feeding behavior  offspring. The pregnant rats were subjected to 
nutritional manipulation during pregnancy constituted two experimental groups: Control Pregnancy (CG-
casein 17%) and Malnourished Pregnancy (DG-casein, 8%). The DG rats showed a reduced number of pups 
born, but there was no difference in weight at birth between groups CG and DG. The malnourished group 
had a significant decrease of weight  body from the 9th day of life. The duration of suction decreased on the 
7th day  and increased on the 21st day, while intake lactation was reduced in the 3rd and 21st days of life. 
Malnutrition during pregnancy promotes hyperphagia after weaning. Because of these observations we 
suggest that malnutrition may be an important modulator of feeding behavior. 
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RESUMORESUMORESUMORESUMO    
    

A deficiência nutricional altera eventos morfogenéticos ocorridos no período crítico de 
desenvolvimento do Sistema Nervoso, com conseqüências deletérias na maturação de padrões 
morfofuncionais deste sistema.     Estudos observaram que desnutrição na gestação provoca hiperfagia e um 
pequeno aumento dos níveis de serotonina (5-HT) encefálica. A 5-HT está diretamente relacionada à 
saciedade, entretanto os efeitos anoréxicos deste neurotransmissor são alterados pela desnutrição protéica. 
Tivemos como objetivo avaliar a relação entre os efeitos da desnutrição gestacional sobre o controle do 
comportamento alimentar da prole. As ratas prenhas foram submetidas à manipulação nutricional durante 
gestação constituindo dois grupos: expreimentais Controle Gestação (CG-caseína 17%) Desnutrido 
Gestação (DG-caseína, 8%). As ratas DG apresentaram redução no número dos filhotes nascidos, mas não 
houve diferença no peso dos filhotes ao nascimento entre os grupos CG e DG. O grupo desnutrido 
apresentou diminuição significante do peso corporal a partir do 9o dia de vida. A duração da sucção 
diminuiu no 7o dia e aumentou no 21o dia, enquanto que a ingestão lactacional foi reduzida no 3o e 21o 
dias de vida. A desnutrição durante a gestação promove hiperfagia após o desmame. Diante dessas 
observações podemos sugerir que a desnutrição pode ser um fator modulador do comportamento alimentar. 
PALAVRAS CHAVES:PALAVRAS CHAVES:PALAVRAS CHAVES:PALAVRAS CHAVES: desnutrição, gestação, comportamento alimentar, neonatal, período crítico. 

    
    
INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO    
    

tuando sobre o período crítico de 
desenvolvimento do Sistema Nervoso, a 

deficiência nutricional é capaz de alterar eventos 
morfogenéticos ocorridos nesta fase, com conse-
qüências deletérias para a maturação de padrões 
morfofuncionais deste sistema    [1-3]. As caracterís-
ticas morfofuncionais do sistema nervoso maduro 
dependem dos processos de formação e diferen-
ciação neuronal, sinaptogênese, multiplicação glial 
e mielinização que ocorrem nestes períodos críticos 
[2]. Os períodos de gestação e lactação, no          
rato, constituem a fase de maior desenvolvimento 
do encéfalo e, por conseguinte, de maior vulnera-
bilidade a vários tipos de agressões [2].    

Quando em contato com ambiente hostil, o 
organismo pode adaptar sua estrutura e função 
para interagir com este ambiente [4]. Entretanto,           
a alteração das condições ambientais iniciais 
propiciará o desenvolvimento de várias patologias 
em fase tardia na vida do organismo que foi 
precocemente “programado” [5, 6]. Sendo assim, 
agressões nutricionais ou farmacológicas durante a 
gestação e/ou a lactação podem levar a alterações 
morfológicas e funcionais permanentes, inclusive 
sobre a expressão comportamental [7-9]. 

Uma das principais estruturas responsáveis 
pelo controle do balanço energético é o hipotálamo 
que é densamente inervado por fibras serotoni-
nérgicas [6], onde a serotonina participa das mais 
diversas funções tais como ingestão alimentar, 
controle da temperatura e secreção hormonal 
(23,33,36,38) Essa relação entre o sistema seroto-
ninérgico e a ingestão alimentar, pode ser exem-
plificada por estudos que descreveram a elevação 
dos níveis de serotonina no hipotálamo, promoven-
do saciedade [10], enquanto sua redução promo-
veria hiperfagia [11].  

O padrão dietético influencia a síntese, 
liberação e expressão de diversas moléculas que 
regulam o comportamento alimentar, entre elas o 
neurotransmissor serotonina, o qual é derivado do 
aminoácido essencial L-triptofano [12]. A desnutri-
ção ocorrida em períodos pré e pós-natais é capaz 
de alterar a disponibilidade de 5-HT no encéfalo, 
em decorrência da redução nos níveis de seu 
precursor [13]. Este insulto nutricional causa alte-
ração irreversível no sistema serotoninérgico [1] 
com prejuízos ao comportamento alimentar. Foram 
relatadas alterações nos receptores serotoninérgicos 
em resposta a agressões nutricionais na vida fetal 
[14]. Recentemente, nosso grupo de pesquisa 
verificou que ratos submetidos à restrição protéica 

A 
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durante a gestação e a lactação apresentam, após 
o desmame, hiperfagia acompanhada por retardo 
no disparo da saciedade e redução dos efeitos 
anoréxicos da serotonina [15]. No entanto, os 
detalhes da regulação e ativação dos receptores 
serotoninérgicos em animais desnutridos ainda não 
estão esclarecidos. 

Durante os períodos de gestação ou lacta-
ção, fármacos serotoninérgicos podem induzir 
alterações no crescimento e desenvolvimento do 
sistema nervoso promovendo alterações na expres-
são comportamental [8, 16]. 

O estudo teve por objetivo avaliar a 
capacidade da desnutrição gestacional em alterar o 
consumo alimentar de ratos neonatos, através de 
possíveis modificações do sistema serotoninérgico. 
A manipulação do sistema serotoninérgico associa-
da à desnutrição protéica na gestação nos forne-
cerá importantes esclarecimentos, pois a literatura 
relata que ratos submetidos à desnutrição protéica 
durante a gestação e lactação apresentam aumento 
dos níveis de serotonina cerebrais e que os efeitos 
anoréxicos persistem durante o desenvolvimento 
[14, 17]. 
    
MAMAMAMATERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOS    
    
AnimaisAnimaisAnimaisAnimais    
    

Foram utilizadas ratas prenhas albinas da 
linhagem Wistar, pesando entre 220–240g, 

provenientes da colônia de criação do Departa-
mento de Nutrição da Universidade Federal de 
Pernambuco, com alimentação e água ad libitum, 
ciclo claro-escuro 12/12 h (claro: 6:00h às 
18:00h). Os procedimentos experimentais obedece-
ram aos princípios do Comitê de Ética em Experi-
mentação Animal (CEEA, protocolo 009367/2006-
12) da Universidade Federal de Pernambuco.  
 
 
Grupos ExperimentaisGrupos ExperimentaisGrupos ExperimentaisGrupos Experimentais    
    
    

As fêmeas foram postas junto aos machos 
durante o período estral e o acasalamento foi 
identificado através da presença de esperma-
tozóides no esfregaço vaginal. Confirmado o 
acasalamento, foram consideradas prenhas as ratas 
que apresentaram aumento diário no peso corporal. 
As ratas prenhas receberam dieta normoproteica 
(CS, caseína 17%) ou hipoproteica (DS, caseina 8%) 
durante toda a gestação. O dia seguinte ao 
nascimento dos filhotes foi considerado o primeiro 
dia de lactação. Neste dia, todas as nutrizes 
passaram a receber dieta normoproteica e foram 
formadas ninhadas compostas pela nutriz e seis 
filhotes machos (Figura 1). Os filhotes restantes 
foram retirados e sacrificados em câmara de 
dióxido de carbono. A composição das dietas 
seguiu as normas da American Society for 
Nutritional Sciences (AIN 93) [18](Tabela 1). 
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Figura 1 Figura 1 Figura 1 Figura 1 – Esquema da distribuição dos grupos experimentais.    Ratos receberam dieta normoprotéica (CG, caseína 
17%) ou hipoprotéica (DG, caseína 8%) durante o período de gestação.  
 
 

Tabela 1Tabela 1Tabela 1Tabela 1    
    

Composição das dietas experimentais oferecidas durante o período de gestação 
 

Constituintes Dieta hipoprotéica  
(8%) 

Dieta normoprotéica 
(17%) 

g %  100,00 100,0 
 

 Proteínas 
 

8,10 17,30 

Carboidratos 
 

75,10 65,90 

Lipídios 
 

7,00 
 

7,00 

Fibras 5,00 5,00 
 

Vitaminas 1,00 1,00 
 

Minerais  3,50 
 

3,50 

Metionina 0,30 0,30 

% Kcal   362,48 363,44 

 

 
 
 

GESTAÇÃO

Caseina 17% Caseina 17%
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ProcedimentosProcedimentosProcedimentosProcedimentos    
    
Análise da Duração de SucçãoAnálise da Duração de SucçãoAnálise da Duração de SucçãoAnálise da Duração de Sucção    

A avaliação da duração da sucção foi 
precedida pela privação alimentar das ninhadas  
dos diferentes grupos experimentais. A privação 
alimentar objetivou estimular a busca por alimento 
e consistiu na retirada dos filhotes da gaiola por um 
período de 4 horas (12:00 às 16:00h), durante o 
qual os filhotes não tiveram acesso a qualquer tipo 
de alimentação nem ingeriram água. Durante o 
período de privação, as ninhadas permaneceram 
em gaiolas com características semelhantes às de 
origem, incluindo a presença do ninho. Devido ao 
controle ainda imaturo da temperatura corporal, as 
ninhadas com idade de 3 e 7 dias foram mantidas 
em gaiolas com temperatura de ±31 °C. Imedia-
tamente após o período de privação foi realizada 
avaliação comportamental durante o intervalo de 
tempo de 40 minutos. 

Nos dias de avaliação (3o, 7o, 14o e 21o 
dias de aleitamento), foi registrada a duração (em 
segundos) do comportamento de sucção através de 
protocolo comportamental e cronômetro digital. O 
avaliador permaneceu a 1,5m de distância da 
gaiola em observação. Cada avaliador observou 
apenas uma gaiola por dia e todas as avaliações 
foram realizadas por duas pessoas previamente 
treinadas. As gaiolas foram transferidas das estantes 
para o local de avaliação cinco dias antes do teste. 
Os testes foram realizados entre 16-17h. 
 
Análise da Ingestão AliAnálise da Ingestão AliAnálise da Ingestão AliAnálise da Ingestão Alimentar mentar mentar mentar NeonatalNeonatalNeonatalNeonatal    

O consumo alimentar individual dos 
filhotes, em miligramas (mg), foi obtido em todos os 

dias de avaliação comportamental. Este foi quan-
tificado através do ganho de peso dos filhotes [19] 
após os 40 minutos de observação. O consumo foi 
o resultado da subtração entre o peso corporal 
obtido após a observação comportamental e o peso 
obtido antes do início da observação. Antes de 
obter o peso corporal pré-observação, foi realizada 
estimulação através de fricção de objeto macio 
sobre a região genital dos filhotes para promover a 
excreção de urina e fezes. Esse procedimento 
garante maior confiabilidade à quantificação do 
consumo alimentar em ratos com 3, 7 e 14 dias    
de vida. 

  
Consumo Alimentar PósConsumo Alimentar PósConsumo Alimentar PósConsumo Alimentar Pós----DesmameDesmameDesmameDesmame    

A avaliação de ingestão alimentar aos 35 
dias de vida foi obtida pela diferença entre o peso 
da ração antes e após período de observação.  

 
Análise EstatísticaAnálise EstatísticaAnálise EstatísticaAnálise Estatística    

Para análise estatística foi utilizada ANOVA 
two-way seguida por test de Tukey. O peso corporal 
foi analisado por teste t de Student com nível de 
significância p<0.05. 
 
 
RESULTADOS RESULTADOS RESULTADOS RESULTADOS     
    
Efeito da desnutriçãEfeito da desnutriçãEfeito da desnutriçãEfeito da desnutrição o o o sobre as gestantessobre as gestantessobre as gestantessobre as gestantes    
    

A desnutrição no período gestacional 
reduziu (p < 0,01) no número de filhotes nascidos, 
porém não provocou alterações na duração da 
gestação nem no percentual de ganho de peso das 
gestantes    ((((TabelaTabelaTabelaTabela    2) (2) (2) (2) (FiguraFiguraFiguraFigura    2).2).2).2).    
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Tabela 2Tabela 2Tabela 2Tabela 2    

Efeito da desnutrição na gestação sobre duração da gestação, do número de filhotes e do 
ganho de peso materno 

 

 
Os dados estão representados em média () + desvio padrão (DP). n=8 para todos os grupos. Teste t de Student 
(p<0,01). * indica diferença entre os grupos desnutrido e controle. 
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Figura 2 Figura 2 Figura 2 Figura 2 ---- Efeito da desnutrição gestacional sobre o percentual de ganho de peso em ratas gestantes. As 
ratas receberam durante o período de gestação caseína 17% (n=8) ou a 8% (n=8). Os dados estão 
representados em média ± DP (desvio padrão).  
 
 
Peso Corporal Peso Corporal Peso Corporal Peso Corporal NeonatalNeonatalNeonatalNeonatal    

 
O peso corporal dos filhotes desnutridos foi menor 
(p<0,01) que aquele dos controles a partir do 9o 

dia de vida (CSCSCSCS=16,7± 1,77; DSDSDSDS= 15,7± 2,5) 
(Figura (Figura (Figura (Figura 3333).).).).  

 

 
Parâmetros de gestação 

 
Controle 
 

 
Desnutrido 

Duração da gestação em dias 
 

22,0 ++  0,3 22,3 ++  0,7 

Número de filhotes nascidos 12,9 ++  1,2 7,3 ± 0,7 * 

Ganho de peso total das ratas (%). 
 

39 ++  4,7 31,4 ++  9,2 
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Figura 3 Figura 3 Figura 3 Figura 3 ---- Efeito da desnutrição gestacional sobre o ganho de peso em ratos lactentes. Os ratos foram desnutridos 
durante o período de gestação caseína 17% (n=8) ou a 8% (n=8). Os dados estão representados em média ± DP 
(desvio padrão). * indica diferenças entre os grupos CG e DG.   
 
 
Sucção e Sucção e Sucção e Sucção e Ingestão AlimentarIngestão AlimentarIngestão AlimentarIngestão Alimentar    NeonatalNeonatalNeonatalNeonatal    

O grupo desnutrido apresentou redução 
(p<0,05) na duração do comportamento de sucção 
no 7o dia de vida (CCCCGGGG = 3308 (3462,0 -2767,0); 
DDDDGGGG = 3036,5 (3307,0 -1460,0) e aumento 
(p<0,05) no 21o dia (CCCCGGGG= 2025,0 (2981,0 – 

120,0); DDDDGGGG= 2897(3568 – 2096,0) quando 
comparado ao controle (Figura (Figura (Figura (Figura 4444A)A)A)A). A ingestão 
alimentar no grupo desnutrido diminuiu (p<0,05) 
no 3° (DDDDGGGG= 0,2 ± 0,1; CCCCGGGG= 0,2 ± 0,07) e no 
21o (DDDDGGGG= 0,7±0,1; CCCCGGGG= 0,9±0,1) dia pós-natal 
(Figura (Figura (Figura (Figura 4444B). B). B). B).     
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Figura 4 Figura 4 Figura 4 Figura 4 ---- Efeito da desnutrição gestacional sobre a duração do comportamento de sucção (A) e a ingestão 
alimentar absoluta (B) durante a lactação. A duração do comportamento de sucção e a ingestão alimentar (g) 
foram obtidos no período de 40 minutos após 4h de privação alimentar. Durante a gestação o grupo controle 
(CG) recebeu dieta normoproteica (n=8, caseína 17%) e o desnutrido dieta hipoprotéica (n=8, caseína 8%). Os 
dados estão representados em média ± DP. * indica diferença entre os grupos CG e DG, ANOVA. 
    
    
Peso Corporal e Ingestão Alimentar PósPeso Corporal e Ingestão Alimentar PósPeso Corporal e Ingestão Alimentar PósPeso Corporal e Ingestão Alimentar Pós----DesmameDesmameDesmameDesmame    
 

Os filhotes do grupo DG quando com-
parado ao grupo CG apresentaram uma redução 
(p< 0,05) do peso corporal (CG=141,6 ± 5,9; 

DG=123,3 ± 7,8;) (Figura 5A) Figura 5A) Figura 5A) Figura 5A) e um aumento (p< 
0,05) da ingestão alimentar relativa (CG=1,6 ± 
0,1; DG=2,58 ± 0,1;) (Figura 5B)   aos 35 dias de 
vida  

 
 
 
 
 

A 

B 
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Figura 5Figura 5Figura 5Figura 5 - Efeito da desnutrição durante a gestação sobre o peso corporal (A) e a ingestão alimentar (B) em ratos 
após o desmame. A duração da ingestão alimentar foi obtida no período de 1h após 4h de privação alimentar. O 
grupo controle (CG) recebeu dieta normoprotéica (n=18, caseína 17%) e o desnutrido (DG) dieta hipoprotéica 
(n=18, caseína 8%). Os dados estão representados em média ± DP. *Indica diferença entre os grupos, ANOVA.     
 
DISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃO    
 

A desnutrição neonatal promove várias alte-
rações na integridade estrutural, neuroquímica e 
funcional do sistema nervoso [1]. Para testar esta 
hipótese, foi realizada, neste estudo, a avaliação do 
comportamento alimentar neonatal de filhotes 
provindos de ratas que foram submetidas à 
desnutrição protéica durante todo o período 
gestacional. O modelo proposto não alterou o 
ganho de peso materno, mas promoveu redução no 
peso dos filhotes ao nascimento e do número de 
filhotes nascidos. O peso corporal é uma variável 
vulnerável ao processo de desnutrição, mas durante 
o período de gestação parecem ocorrer adaptações 
que não permitem grande déficit no peso corporal 
materno já que, neste estudo, o percentual de 
ganho de peso das gestantes não foi afetado. 
Quando a desnutrição incide sobre períodos críticos 
como a gestação, processos adaptativos ocorrem 

para preservação da prole [20]. Na primeira 
metade da gestação há uma fase de anabolismo 
protéico que ocorre para compensar o catabolismo, 
que é característico da segunda fase [21]. Esse 
processo metabólico pode ser constatado através 
da análise protéica da carcaça de gestantes que 
foram alimentadas com dietas contendo diferentes 
percentuais proteicos [21]. O conteúdo de proteína 
da carcaça pode estar diminuído após o período 
gestacional de ratas submetidas à desnutrição 
protéica apesar de, sob as mesmas condições, não 
haver prejuízo em relação ao tamanho do estoque 
de tecido adiposo e ao peso dos órgãos das ratas 
[22]. Os filhotes gerados por ratas submetidas à 
dieta hipoproteica também não apresentaram 
alterações referentes à sua composição ou tamanho 
[22] o que corrobora com achados peso ao 
nascimento encontrados no modelo experimental 
proposto. Fagundes et al [23] observou um 
desproporcional crescimento fetal quando ofertadas 
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dietas com restrição protéica a filhotes recém 
nascidos. Alterações no crânio e na face de ratos 
em desenvolvimento submetidos à dieta com baixa 
quantidade de proteína também foram descritos 
[24]. 

A duração do comportamento de sucção 
através da lactação declina em ratos nutridos [25]. 
Neonatos desnutridos apresentaram declínio na 
duração da sucção no 7o dia de vida e aumento 
nesta duração no 21o dia, corroborando parcial-
mente com achados de [26] que observaram 
aumento na duração de sucção no 14o e no 21o 
dias de vida. Além de alterar a duração da sucção, 
a desnutrição reduziu a ingestão alimentar no 3º e 
no 21º dias de vida. É conhecido que a dieta 
hipoprotéica durante a gestação reduz a quantidade 
de lactose com conseqüências sobre a osmola-
ridade do leite e seu volume [27]. Em ratas nutridas, 
a produção materna de leite aumenta oito vezes 
entre o 100 e 200 dias de lactação favorecendo 
aumento progressivo da ingestão pelos filhotes [28]. 
O aumento do período de sucção dos lactentes 
desnutridos poderia estar associado à tentativa de 
estimular maior secreção de leite [29]. Por outro 
lado, a redução do consumo em desnutridos 
poderia ser explicada, entre outros fatores, pela 
redução no volume de leite ocasionada por 
restrição alimentar em gestantes e lactantes [21, 30-
32]. Até os filhotes atingirem a maturidade do 
comportamento alimentar, a mãe exerce papel no 
início da sucção [33]. Estudo com animais 
desnutridos mostrou que a interação mãe-filhote é 
modificada, alterando o comportamento maternal 
[34] e, conseqüentemente, a ingestão de leite pelos 
filhotes. Estes fatores podem ter contribuído para            
a presença das alterações no comportamento 
alimentar neonatal observadas neste estudo. O 
baixo peso corporal observado nos filhotes de ratas 
submetidas à dieta pobre em proteína durante o 
período gestacional caracterizou o quadro de 
desnutrição destes animais, exatamente como o 
constatado também em outros trabalhos [35-37]. 
Neste estudo, a desnutrição protéica reduziu o peso 
corporal em ratos a partir do 9º dia de vida. 

Por outro lado, a desnutrição protéica 
parece estar associada ao aumento do consumo 
alimentar diário após o desmame [15, 38-41]. Isto 
ocorre como forma de compensar o déficit de 
nutrientes oriundos daqueles períodos críticos de 
desenvolvimento, ocasionando um catch-up de 
crescimento como observado por [42]. Neste 
estudo, os animais desnutridos durante a gestação 
continuaram apresentando redução no peso 
corporal em relação ao controle aos 35 dias de 
vida, o que caracterizou um quadro de desnutrição 
[42]. O catch-up de crescimento citado anterior-
mente pode não ter sido observado devido ao 
período precoce de avaliação no nosso estudo. No 
os animais avaliados apresentaram-se hiperfágicos, 
corroborando com os achados de Desai [38] e 
Vickers [43]. O estado hiperfágico parece estar 
relacionado ao desequilíbrio de centros de controle 
do comportamento alimentar e, conseqüentemente, 
do metabolismo do alimento ingerido quando 
ocorrem alterações em padrões normais do 
crescimento e desenvolvimento [44]. Crescentes 
evidências sugerem que nutrientes e sinalização 
hormonal convergem e diretamente atuam nos 
centros cerebrais levando à mudanças no 
metabolismo e, assim, estabilizando o peso corporal 
ao longo do tempo [45]. No entanto, reguladores 
da plasticidade sináptica podem funcionar como 
moduladores metabólicos para ingestão alimentar 
[46].  

Há 50 anos atrás Jean Mayer [47] já havia 
relatado o Hipotálamo como principal controlador 
da ingestão alimentar.     Devido a conexões efe-
rentes e aferentes com várias regiões cerebrais, o 
hipotálamo tem um papel integrativo em cérebros 
de mamíferos facilitando muitas funções fisiológicas 
[48]. Esta estrutura é local de integração de 
processos endócrinos, nervosos e comportamentais, 
estando diretamente envolvida na regulação do 
comportamento alimentar [49]. Durante o desen-
volvimento pré ou pós-natal, o hipotálamo pode 
receber influências e alterar sua complexa rede 
envolvida no controle desse comportamento, resul-
tando em alterações estruturais e funcionais na vida 
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adulta [50, 51]. Os níveis alterados de hormônios e 
de neurotransmissores promovidos por desnutrição 
podem promover disfunção em centros nervosos, 
como por exemplo, do hipotálamo [52]. O hipo-
tálamo é densamente inervado por fibras sero-
toninérgicas [53, 54] onde a serotonina participa 
das mais diversas funções, tais como ingestão 
alimentar, controle da temperatura e secreção 
hormonal [48, 55-57] através da ativação de vários 
receptores serotoninérgicos [58]. 

A investigação do sistema de neurotrans-
missão serotoninérgica em ratos desnutridos durante 
o desenvolvimento do sistema nervoso revela 
alterações estruturais e funcionais permanentes [16, 
59-61]. Os animais submetidos à desnutrição 
gestacional e posterior recuperação nutricional, 
apresentam os níveis normais do aminoácido 
precursor da serotonina, o triptofano [62]. Por outro 
lado, os níveis da enzima de síntese da serotonina, 
a triptofano hidroxilase permanece aumentada [36]. 
Estas alterações promovem aumento na concen-
tração de serotonina encefálica [63-65]. A ação 
inibitória da serotonina sobre a ingestão alimentar    
é bem conhecida e parece ser determinante no 
processo de desmame [66].  

 
CONCLUSÃOCONCLUSÃOCONCLUSÃOCONCLUSÃO    

No comportamento alimentar adulto, a 
serotonina atua sobre mecanismos envolvidos com 
o término da alimentação. Alterações nos níveis de 
serotonina podem, então, promover modificações 
nos eventos seqüenciais do desenvolvimento e 
crescimento. Contudo, as repercussões de manipu-
lações nutricionais, como a desnutrição, sobre o 
desenvolvimento estrutural, neuroquímico e integri-
dade funcional de células nervosas são bem 
conhecidas [1].    Diante dessas observações pode-
mos sugerir que a desnutrição promovida por esse 
modelo experimental pode ser um dos fatores 
moduladores das funções hipotalâmicas, em 
especial do controle da ingestão alimentar, uma vez 
que este déficit nutricional alterou padrões 
comportamentais controlados pelo hipotálamo.  
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