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Resumo 

 

Embora os dados epidemiológicos demonstrem que tanto a prevalência como a incidência de 

casos de desnutrição diminuiu em todo o mundo, como problema social análises quantitativas 

não devem servir como único parâmetro para julgar a relevância científica de pesquisas nessa 

área. Isto justifica os novos experimentos que são realizados atualmente para se compreender 

melhor as mudanças metabólicas, fisiológicas e estruturais que ocorrem devido a carências de 

proteínas e ou energia da dieta. Para facilitar a compreensão do estado-da-arte deste problema, 

redigimos este texto nos centrando principalmente nas alterações morfológicas do sistema 

gastrintestinal causadas pela desnutrição protéico-energética (DPE). De uma forma geral, a 

DPE afeta o sistema gastrintestinal causando atrofia da mucosa gástrica e intestinal, e ainda 

no estômago causa hiperplasia, lesões ulceradas, diminuição do ácido clorídrico, 

enfraquecimento da barreira gástrica às bactérias, já no intestino, há diminuição das criptas, 

vilosidades e microvilosidades intestinais, tamanho dos enterócitos, diminuição do trânsito 

intestinal causando até constipação, e devido à atenuação do sistema imunológico, é comum 

observar infecções e diarréia. 
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Abstract 
 

Although epidemiological data show that both the prevalence and incidence of malnutrition 

has decreased throughout the world as a social problem quantitative analysis should not serve 
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as the only parameter to judge the scientific relevance of research in this area. This justifies 

the new experiments that are performed to better understand the metabolic, physiological and 

structural changes which occur due to lack of protein and or energy diet. To facilitate 

understanding of the state of the art of this problem, we drafted this text focuses mainly on 

morphological changes of the gastrointestinal system caused by protein-energy malnutrition 

(PEM). In general, the PEM affects the gastrointestinal system causes atrophy of the gastric 

and intestinal mucosa, and in the stomach causes hyperplasia, ulcerative lesions, decreased 

hydrochloric acid, weakening of the gastric barrier to bacteria, as in the intestine, there is a 

reduction of crypts intestinal villi and microvilli, size of enterocytes, decreased intestinal 

transit caused by constipation, and due to the attenuation of the immune system, it is common 

to observe infections and diarrhea. 
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INTRODUÇÃO 

 

A desnutrição é um problema de saúde pública mundial que já assolou e ainda assola 

muitos países, principalmente os em desenvolvimento. Apesar de atualmente apresentar uma 

prevalência menor, não podemos desconsiderar as crianças, ou mesmo adultos, que estão em 

estado de subnutrição.  

A dieta necessária para um indivíduo se manter nutrido deve conter água, proteína, 

carboidrato, lipídios, vitaminas e sais minerais de acordo com as necessidades de cada 

organismo. Essas necessidades variam de acordo com a idade, peso, estatura, sexo e também 

do nível de atividades físicas que normalmente são desenvolvidas. A falta de proteínas e/ou 

energia numa dieta ocasiona a Desnutrição Protéico-Energética (DPE). Quando uma pessoa 

não ingere proteínas e nem energia (carboidratos e lipídios), essa situação levará a um tipo de 

DPE denominado de marasmo. Neste caso, é possível observar crianças com considerável 

retardo no crescimento, perda de massa muscular e adiposa, podendo até ocasionar distúrbios 

mentais.  

Mesmo que um indivíduo esteja se alimentando diariamente, é possível que surja um 

quadro de desnutrição. Nesse caso, pode ser devido à falta, total ou parcial, de um ou mais 

elementos da dieta. Quando se ingere uma quantidade insuficiente de proteínas pode ocorrer 

um tipo de DPE denominado kwashiorkor. Geralmente, o que ocorre na prática é que esses 

indivíduos se alimentam principalmente de carboidratos em detrimento às proteínas. Observa-

se nesse caso, que devido à ingestão reduzida de proteínas ocorre um aporte menor de 

aminoácidos, causando uma redução geral na síntese de compostos nitrogenados, sobretudo as 

proteínas. Como sinal clínico desta situação, contempla-se a diminuição de albumina 

plasmática, o que leva secundariamente ao surgimento de edema. O fígado também diminui a 

produção de apolipoproteínas, que são necessárias para o trânsito de colesterol e outros 

lipídios no sangue; por esse motivo, lipídios se acumulam no fígado causando esteatose 

hepática. Diferente do marasmo, no kwashiorkor a massa adiposa subcutânea é geralmente 

conservada, porém mascarada pelo edema. Tanto o marasmo como o kwashiorkor, no período 

crônico, alteraram gradualmente a estrutura e o funcionamento dos diversos órgãos, dentre 

esses, os que compõem o sistema digestório, o que pode agravar ainda mais o quadro de 

doença. Dentro deste contexto, realizamos esta revisão para apresentarmos as principais 
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alterações morfológicas ocorridas no trato gastrintestinal como consequência da desnutrição 

protéico-energética. 

 

 

DESENVOLVIMENTO 

 

A desnutrição caracteriza-se por um estado patológico secundário a uma deficiência 

ou excesso relativo ou absoluto de um ou mais nutrientes essenciais, sendo que este estado se 

manifesta clinicamente ou é detectado através de testes bioquímicos, antropométricos, 

topográficos ou fisiológicos. O desenvolvimento de um estado de subnutrição implica na 

seqüência das seguintes situações: ingestão insuficiente dos elementos dietéticos, redução nas 

reservas corporais, deterioração de funções e lesões morfológicas (Gerude et al., 2002). 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) calcula que uma em cada cinco pessoas no 

mundo não se alimenta de todos os nutrientes necessários e Gewandsznajder (1998) sugere 

que a maioria se encontra em países subdesenvolvidos devido a menor distribuição de renda. 

Contudo, curiosamente, dos que ganham o suficiente nem todos estão bem nutridos. 

Alimentar-se bem é ter uma dieta equilibrada, que atenda as necessidades do organismo e o 

ajude a manter sua homeostasia. O autor supracitado ainda descreve que no Brasil há mais de 

5 milhões de crianças que estão subnutridas, e o desenvolvimento físico e mental destas estão 

comprometidos pela falta de proteínas. E ainda, Castro & Coimbra (1985) destacam que a 

subnutrição em idades mais jovens favorece a incidência de infecções e outras doenças, 

conseqüentemente aumentando a morbimortalidade. Pode ocorrer também interrupção no 

desenvolvimento físico, afetando o vigor e reduzindo a estatura, e até prejudicando o 

desenvolvimento cognitivo. 

Há vários estudos que avaliam as conseqüências da subnutrição sobre o homem e 

animais. Em relação ao seres humanos, avaliações somente podem ser realizadas quando se 

dispõe de casos que apresentam sinais clínicos e físicos de desnutrição, pois eticamente, não 

há possibilidade de permitirmos que o homem seja submetido à privação de nutrientes para 

ser avaliado posteriormente. Por este motivo, muitos animais têm servido como objeto de 

experiências em laboratório (Waterlow et al., 1996). 

Considerando as pesquisas nutricionais com seres humanos, é possível utilizar, além 

dos indicadores bioquímicos, sinais clínicos como: edema, hepatomegalia, manchas no corpo 

e queda de cabelo; sinais dietéticos, que podem ser obtidos através da avaliação nutricional e 

que podem inclusive explicar a presença de DPE; e os sinais antropométricos, no qual se tem 

observado que, quando o organismo não recebe proteínas e/ou calorias necessárias, este sofre 

alterações a fim de economizar a energia existente, usando, por exemplo, a diminuição ou 

interrupção do crescimento (Gerude et al., 2002; Gouveia, 1999). A alteração no peso, altura, 

prega cutânea, circunferência braquial e perímetro craniano e torácico com relação à idade, é 

de fácil observação por isso são parâmetros muito utilizados. Gouveia (1999) complementam 

ainda que os parâmetros: peso por idade, peso por altura e altura por idade são suficientes para 

avaliar a desnutrição, usando como referência valores de uma população saudável. 

Em estudos realizados com humanos, encontrou-se diarréia e a esteatose hepática em 

soldados mal nutridos (kwashiorkor) durante a guerra mundial (Soudain, 1979; Waterlow, 

1996; Pedrosa, 1997; Rocha, 1997). Além dos sinais clínicos da desnutrição observa-se 

muitas alterações fisiológicas no organismo dos indivíduos que estão em quadro de 

desnutrição protéico-energética, como déficit de peso de víceras em crianças desnutridas 

(Gomez et al., 2004), dessa forma, não seria um disparate esperar que os diferentes sistemas 

corporais estejam morfofuncionalmente alterados. Segundo Waterlow (1996), a DPE causa 
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sérios danos ao organismo e se não for tratada a tempo pode levar a morte do indivíduo. As 

repercussões da DPE sobre os diferentes órgãos e sistemas corporais podem ser diferentes, já 

que os tecidos que apresentam alto teor de renovação celular como o tecido epitelial, 

conjuntivo e muscular são afetados mais precocemente do que os que apresentam baixo índice 

mitótico (como o tecido nervoso) (Deo, 1978). 

Um dos sistemas corporais que é marcadamente atingido pelos efeitos da DPE é o 

digestório, sendo que no estômago, Leyton (1946) observou prisioneiros de guerra 

desnutridos, avaliando a secreção gástrica após alimentação destes e observou que esta 

possuía ampla variação, com predominância de casos normais e hipersecretores. Adamson et 

al. (1947) em estudo semelhante observou tendência a diminuição da acidez gástrica e Vela 

(1974) refere associação de hipocloridria e atrofia da mucosa gástrica em humanos 

desnutridos. 

Já no intestino delgado, Quarentei (1983) realizou biópsia jejunal em crianças 

desnutridas que encontravam-se internadas para recuperação nutricional, e observou um 

predomínio de casos com resultados anormais, ou seja, de um total de 49 exames histológicos, 

somente 5 (10,2%) casos apresentaram resultado classificado como normal e os 44 restantes 

(89,8%) apresentaram resultados anormais, com comprometimento da mucosa e jejunite 

(infiltrado  celular da lâmina própria em disposição zonal subepitelial) sempre presente, e 

após a recuperação nutricional observou-se que não houve normalização morfológica 

completa da mucosa, apenas uma tendência à sua normalização. 

Brunser et al. (1976) analisaram a mucosa do jejuno de 7 crianças  com má-nutrição 

marasmática que estavam em fase de tratamento, e observaram em 4 casos que a mucosa 

encontrava-se normal ou levemente anormal e em 3 casos moderadamente anormal. No 

microscópio eletrônico observaram anormalidades na borda em escova dos enterócitos, 

grandes autofagossomas e corpos residuais, deposição de colágeno, filamentos e um denso 

material granular por baixo da base lamelar. Estas alterações foram descritas como pequenas 

lesões da estrutura, observadas por alterações no metabolismo celular decorrente da severa e 

prolongada restrição protéica. 

Pires et al. (2003) analisaram a mucosa do intestino delgado de 65 crianças 

desnutridas com diarréia persistente, e encontraram diminuição da altura dos enterócitos, do 

seu núcleo e da borda em escova diretamente proporcional ao grau de desnutrição, além disso, 

notou-se uma diminuição na relação vilo/cripta. Estes mesmos pesquisadores em 1999 

encontraram, em crianças desnutridas, diminuição da altura dos vilos, da espessura total da 

mucosa e da relação vilo/cripta, que se acentuavam conforme grau de desnutrição. 

Sullivan et al. (1991) avaliaram a mucosa jejunal do intestino delgado de crianças 

desnutridas, e observaram uma variação de mucosas normais a alterações semelhantes às 

observadas nos portadores de doença celíaca. Verificaram também hipertrofia de criptas com 

elevada população de linfócitos intra-epiteliais. 

Burman (1965) analisou a mucosa do jejuno de 17 crianças com Kwashiorkor, através 

de biópsia peroral, e observou: (1) grande infiltrado celular (linfocitário) no epitélio; (2) 

redução do volume das células epiteliais assim como uma irregularidade de seus núcleos; (3) 

que a borda em escova estava normal em todos os pacientes. 

Stanfield et al. (1965) analisaram 21 crianças com Kwashiorkor, nas quais realizou 

biopsia intestinal entre a parte terminal do duodeno e os 4 cm iniciais do jejuno, e observaram 

decréscimo do tamanho dos vilos e criptas e também das camadas da parede intestinal. 

Quanto às alterações no intestino grosso provocadas pela desnutrição, poucos são os 

estudos que fazem esta avaliação, entre eles, encontra-se que em humanos observa-se 

hipoplasia com redução da proliferação das células epiteliais da mucosa (Hagemann; 

Stragand, 1977; Roediger, 1986).  
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De acordo com as experiências realizadas com animais, entre os sintomas encontrados 

no kwashiorkor em ratos, observa-se anorexia crescente e progressiva, perda de peso (Moura, 

1984; Gabella, 1987; Natali et al., 1995; Natali; Miranda-Neto, 1996; Sant’Ana et al., 1997; 

Natali et al., 2000; Sant’Ana et al., 2001; Castelucci et al., 2002; Molinari et al., 2002; Araújo 

et al., 2003; Zanin et al., 2003; Araújo et al., 2005), perda de pêlo, diarréia e irritabilidade 

(Takano, 1964; Araújo, 2004).  

Para avaliar as conseqüências da DPE para o estômago, Kalil (1970) realizaram um 

experimento com ratos Wistar, dividindo-os em três grupos, para aos quais ofereceu 

diferentes dietas por 39 dias. Nos ratos alimentados com dieta rica em energia e pobre em 

proteínas o estômago estava com a motilidade diminuída, havia aparência de edema 

subcutâneo, porém, uma pequena quantidade de fluidos na cavidade abdominal. Além disso, 

observou-se no grupo experimental diminuição na produção de muco, diminuição de lipídios 

nas células principais profundas e ocasionalmente foram encontrados lipídios na superfície da 

célula da porção glandular do estômago. 

Meneghelli (1976) avaliaram os efeitos da carência protéica experimental na secreção 

ácida e péptica e a morfologia macro e microscópica das regiões glandular e não glandular do 

estômago do rato. Para isso, formaram dois grupos de animais inicialmente com mesmo peso, 

para um ofereceu a dieta comercial padrão e para outro uma dieta contendo os elementos 

necessários em quantidade apropriada, porém, com nível protéico demasiadamente reduzido. 

Os resultados encontrados demonstraram que a secreção gástrica, em ambos os grupos variou 

quanto ao conteúdo gástrico, porém não houve diferença significativa quanto ao volume dessa 

secreção. Observaram também que a primeira porção do estômago dos animais apresentava-se 

emagrecida e em outros ela se apresentava edemaciada. O epitélio estratificado pavimentoso 

da primeira porção do estômago mostrava áreas de intensa hiperplasia. As lesões ulceradas 

eram profundas e não foram encontradas alterações macro ou microscópica no epitélio 

glandular. Por outro lado, Younoszai e Ranshaw (1978) avaliaram ratos submetidos à 

destruição com a intenção de observar o comportamento do sistema gastrintestinal frente a 

diferentes componentes dietéticos e observaram que a dieta rica em proteínas (caseína e 

proteína de soja) proporcionou um significativo crescimento do estômago. 

Nos relatos de Gerude et al. (2002), as principais alterações observadas no estômago 

de animais submetidos à carência de proteínas são: atrofia da mucosa gástrica com evidente 

papilomatose e diminuição da secreção de acido clorídrico e pepsina causando 

enfraquecimento da barreira gástrica às bactérias. 

É importante considerar também que o estômago possui alta motilidade, e que o 

controle desses movimentos é realizado principalmente por atividade neural, ou seja, pelo 

sistema nervoso autônomo, principalmente pela sua subdivisão denominada de Sistema 

Nervoso Entérico (SNE), que é uma inervação intrínseca composta por plexos nervosos, onde 

se destaca o plexo mientérico que se localiza entre os estratos circular e longitudinal da túnica 

muscular (Gabella, 1969; Gershon, 2000). 

Num estudo realizado por Molinari et al. (2002), observou-se as alterações induzidas 

pela desnutrição ao plexo mientérico do estômago de ratos adultos, encontrando diminuição 

da área do estômago em cerca de 20,13% no grupo desnutrido, resultando em menor 

dispersão e maior densidade dos neurônios mientéricos. 

No intestino, de uma forma geral, há diminuição significante no peso intestinal (Hatch, 

1979; Sunoto et al., 1988; Nascimento, 1990; Rocha, 1997; Pires et al., 2003; Teixeira, 2003; 

Pilegi et al., 2004; Silva-Gusman et al., 2004), atrofia da mucosa intestinal (Silva-Gusman et 

al., 2004), uma migração retardada das células epiteliais das criptas do intestino para o ápice 

das vilosidades, bem como uma redução da profundidade das criptas (Takano, 1964; Hatch, 

1979; Teixeira, 2003), ainda há diminuição das vilosidades e microvilosidades (o que pode 

comprometer a absorção de nutrientes), diminuição do trânsito intestinal causando até 
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constipação, e devido à atenuação do sistema imunológico, é comum observar inflamações e 

diarréia (Waterlow, 1996). 

Segundo Gomez et al. (2004), no intestino delgado todas as camadas são atingidas por 

progressivo processo de atrofia e conseqüente redução das respectivas espessuras, com 

intensidade crescente no sentido duodeno-ileal. O relevo da mucosa intestinal desaparece por 

completo em algumas áreas. Há hiper-crescimento bacteriano levando à desconjugação de 

ácidos biliares, e conseqüentemente redução dos sais biliares conjugados, com prejuízo da 

digestão das gorduras e aumento dos ácidos biliares livres, que são lesivos à mucosa 

intestinal. 

Shrader et al. (1977) submeteram ratos à privação protéica no período pós-natal, e 

observaram redução do tamanho do intestino, no número e tamanho de vilos ao longo do 

comprimento intestinal e no número de enterócitos. Firmansyah et al. (1989) realizaram 

estudos com ratos desnutridos no período pré-natal e pós-natal, e observaram redução do peso 

e comprimento corporal, decréscimo na circunferência torácica e no comprimento e diâmetro 

do intestino delgado e grosso, diminuição no tamanho das vísceras como pâncreas e fígado 

apresentando-se hipotrófico e hipoplástico. Os autores ainda verificaram que a mucosa do 

intestino delgado apresentou-se hipotrófica com redução da túnica mucosa, dos vilos e criptas, 

além de evidenciarem um infiltrado inflamatório no intestino delgado. Já a mucosa do cólon 

apresentou-se hipoplástica com redução da túnica mucosa e criptas.  

A redução do teor protéico na dieta durante a gestação e lactação de ratos provocou 

um déficit de crescimento no íleo de 9,42% (Meilus et al., 1998), além de alterações na 

mucosa intestinal como diminuição da altura, formato e padrão de organização das 

vilosidades intestinais. Torrejais et al. (1995) analisaram os efeitos da privação parcial de 

proteínas após desmame de ratos e observaram redução do comprimento do íleo e da área do 

corpo celular de seus neurônios mientéricos. A parede intestinal estava alterada como um 

todo, especialmente na altura, forma e número das vilosidades intestinais, além de diminuição 

nos espaços intervilos. Verificaram também diminuição da tela submucosa e túnica muscular, 

observando evidente decréscimo de fibras colágenas. 

Takano (1964) observou no jejuno de ratos jovens filhos de mães desnutridas durante 

gestação e lactação redução do tamanho dos vilos e atrofia da túnica muscular. Por outro lado, 

Natali (1993) não observou redução da túnica muscular no duodeno de ratos desnutridos 

durante gestação e/ou lactação, e que foram realimentados normalmente após a privação 

protéica, mas observou menor desenvolvimento dos vilos e diminuição dos espaços entre 

estes nos ratos desnutridos, resultados encontrados de forma semelhante por Ross et al. 

(1993) no intestino delgado e Shrader & Zeman (1969) no íleo de ratos. 

Dalçik et al. (2003) realizaram análise imunohistoquímica no intestino delgado de 

ratos desnutridos durante gestação, e verificaram diminuição das células epiteliais dos vilos, 

lâmina própria, submucosa, muscular da mucosa e muscular externa. Contemplou-se também 

uma diminuição do número de vilos N-CAMP e dos positivos para pan-caderinas. Relatam 

também que em muitas áreas não foi vista a presença de criptas.  

Ribeiro Júnior et al. (1987) analisaram o jejuno de ratos desnutridos com dieta 

deficiente em proteína e carboidrato e verificaram que houve redução do peso e volume deste 

segmento intestinal em comparação com o grupo controle. Além disso, perceberam redução 

do epitélio (diminuição do número de células epiteliais), lâmina própria e túnica muscular, 

diminuição das criptas, vilos e da superfície das microvilosidades em 60% (o que compromete 

a superfície absortiva). Observaram ainda que a desnutrição protéico-energética altera a 

maturação do núcleo e das mitocôndrias das células epiteliais do jejuno, visto a redução do 

núcleo e o decréscimo no número e volume das mitocôndrias. Por outro lado, não observaram 

alterações em aparelhos de Golgi e lisossomos. 
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Rana et al. (2001) submeteram macacos Rhesus à desnutrição protéico-energética 

durante 12 semanas, e observaram redução da atividade da gama-glutamina-transpeptidase e 

do nível de glutationa e glicina nas vesículas da borda em escova dos enterócitos. 

Zijlstra et al. (1999) avaliaram suínos recém-nascidos submetidos à má-nutrição 

protéico-energética e infectados por rotavírus, e observaram, após 9 dias de experimento, que 

o intestino delgado apresentou-se com peso 25% menor do que nos suínos que foram somente 

infectados por rotavírus e não desnutridos, e houve ainda nos desnutridos diminuição de 15% 

da parede muscular (total peso intestino - peso da mucosa). Aos 16 dias pós-infecção, o 

intestino apresentou-se com 62% do peso inicial, destacando-se redução de 45% do peso da 

mucosa e de 42% da altura dos vilos, além de um decréscimo de 26% do peso do músculo no 

intestino delgado proximal de suínos desnutridos. Quanto às criptas, as mesmas eram 18% 

menor com 2 dias pós-infecção, e 19% menor no intestino delgado médio e distal após 9 dias 

de experimento. 

Quanto às alterações do intestino grosso provocadas pela desnutrição em animais 

observa-se um déficit de 57,6% (Recinos, 1996), 92,31% (Araújo et al., 2003) e de 48,14% 

(Araújo, 2004) no crescimento do cólon de ratos adultos. Considerando que o menor 

desenvolvimento de vísceras é uma característica comum em crianças mal-nutridas 

(Waterlow, 1996), estes resultados observados em animais também poderiam ser verificados 

em seres humanos. 

Firmansyah et al. (1989) encontrou no cólon de ratos desnutridos durante o período 

pré-natal e pós-natal, diminuição do peso, comprimento, diâmetro do órgão, diminuição de 

proteína total e DNA da camada mucosa, além de redução da espessura das camadas do órgão 

e freqüência das criptas. 

Estudos avaliando efeitos da carência protéica sobre o Sistema Nervoso Entérico do 

intestino grosso demonstram que a desnutrição protéica em ratos leva a uma redução do 

número de neurônios mioentéricos do cólon ascendente (Sant’Ana et al., 1997; Sant’Ana et 

al., 2001) e descendente (Araújo et al., 2003). Estes achados são atribuídos ao longo período 

em que os animais receberam dieta hipoprotéica, o que provavelmente resultou num menor 

aporte de aminoácidos essenciais para a síntese de proteínas. Dessa maneira, o reparo e 

substituição das organelas citoplasmáticas desses neurônios poderiam estar comprometidos, 

culminando no estabelecimento de um processo de atrofia, envelhecimento e morte celular.  

Sant’Ana et al. (1997) estudaram os efeitos da desnutrição protéica sobre os aspectos 

morfoquantitativos dos neurônios do plexo mioentérico do cólon ascendente de ratos adultos, 

e observaram que este órgão estava, em média, 26,8% mais curto e 6,7% mais estreito. Em 

função disso, concluíram que os animais desnutridos possuíam uma densidade neuronal 

31,62% maior que o dos animais normonutridos. 

Em relação à área do corpo celular e núcleo de neurônios entéricos, a desnutrição 

protéica causou aumento do corpo celular no duodeno (Natali, 1993; Natali et al., 2005), no 

corpo celular e núcleo do jejuno (Miranda-Neto et al., 1999; Eler et al., 2006) de ratos. 

Porém, no íleo houve diminuição do corpo celular, considerando as diferentes fases da vida 

do animal (Torrejais et al., 1995; Fiorini et al., 1999). No cólon ascendente observou aumento 

da área do corpo celular (Hermes et al., 2006).  Sinclair & Guarente (2006) descrevem que o 

aumento da área celular quando submetida a estresse por falta de nutrientes pode estar 

relacionado ao descompactamento do material genético no seu interior, sendo uma resposta de 

adequação ao estresse antes de sua morte, ou seja, apoptose. E a diminuição do tamanho da 

célula pode estar relacionado ao processo também de adaptação com a hipotrofia, sendo 

resposta básica às injúrias em que as células são submetidas (Natali et al., 2005). 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
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De acordo com os estudos apresentados, a desnutrição protéico-energética causa várias 

alterações de âmbito geral em humanos e em animais como a interrupção do desenvolvimento 

físico e cognitivo, manchas no corpo, queda de cabelo, alteração no peso, altura, prega 

cutânea, circunferência braquial, perímetro craniano e torácico com relação à idade, diarréia, 

infecções, edema, hepatomegalia, esteatose hepática, déficit de peso e tamanho de vísceras 

como pâncreas e fígado, hipersecreção gástrica, atrofia da mucosa gástrica, ulcerações no 

epitélio glandular do estômago, jejunite, alterações morfológicas nas camadas intestinais 

como lâmina própria, submucosa, muscular da mucosa e muscular externa e células 

intestinais, diminuição do peso, comprimento e diâmetro intestinal, redução das criptas, 

vilosidades e microvilosidades. No Sistema Nervoso Entérico, a desnutrição protéica em ratos 

leva a uma redução do número de neurônios mioentéricos do cólon ascendente e descendente, 

além de alterar o tamanho do corpo e núcleo celular do intestino delgado e grosso. 

Desta forma, conclui-se que a desnutrição protéico-energética afeta o organismo em 

geral, causando sérios problemas de saúde irreversíveis. Sendo necessário programas de 

reeducação alimentar com mudança de hábitos alimentares, incluindo a dieta balanceada, 

necessária para um bom desenvolvimento físico e mental, além de programas de fornecimento 

alimentar pelos países subdesenvolvidos que possuem estado de subnutrição como um 

problema de saúde pública. 

. 
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