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Introdução Desnutrição-proteico-energética
β-oxidação dos ácidos graxos 
 Adaptações fisiológicas que influenciam diretamente
o sistema cardiovascular. 2
Perda da homeostase do retículo endoplasmático (RE)
, fundamental para a síntese e dobramento de
proteínas, por consequência, para a manutenção da
homeostase celular.3,4
Agentes terapêuticos para os danos cardiovasculares
ocasionados pela desnutrição proteica 
Ácidos biliares endógenos e derivados, como o ácido
ursodesoxicólico e seu derivado conjugado com
taurina - ácido tauroursodesoxicólico (TUDCA),
podem modular a função do RE, contribuindo para a
redução do estresse de retículo. 5,6

Este projeto tem como objetivo avaliar os efeitos
cardíacos do tratamento com TUDCA frente à restrição
proteica precoce. 

 

 A desnutrição é “o desequilíbrio celular entre
o fornecimento de nutrientes e energia e a
demanda corporal por eles, para garantir o
crescimento, manutenção e funções teciduais
específicas”.1
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Metodologia 
1 – Modelo animal: Camundongos (C57Bl/6) (Comitê de Ética em Animais (nº 5564-

1/2020).
 

 Grupos experimentais 
Controle (C) = animais animais que receberam dieta normoproteica (15% de proteína)

e tratados com PBS; 
 

Controle + TUDCA (CT) = animais tratados com dieta normoproteica e tratados com
TUDCA;

 
Restrito (R) = animais que receberam dieta hipoproteica (6% de proteína) e tratados

com PBS;
 

Restrito + TUDCA (RT) = animais que receberam dieta hipoproteica e tratados com
TUDCA 

 
Alimentados com dietas por 16 semanas e nos últimos 15 dias tratamento com TUDCA

(300mg/Kg) ou PBS
 

2 - Eutanásia - 9% (mg/kg) de isofluorano via inalação e posteriormente 
 

3 - Toracotomia com retirada cirúrgica do coração e pesagem do órgão.
(cálculo do peso do coração (mg) pelo peso do animal (g)).

 
4 – Dissecação do ventrículo esquerdo do coração – Amostras do VE foram

encaminhadas para a confecção de laminas histológicas para  análise morfométrica
(HE) e fibrose ventricular (Tricrômico de Masson). Demais amostras foramdestinadas
para extração do RNA total e síntese do cDNA e posteriormente PCR e também para

o Teste de Tunel para verificar taxa de morte celular no VE.
 

Figura 2: Foto de roedor
dissecado utilizando um bisturi
para acessar a cavidade
torácica e retirada do coração.
Fonte: Autores.

 
 

Figura 3: Registros de atividade de bancada durante
extração de RNA, quantificação do RNA e síntese de
cDNA. Fonte: Autores



Aspectos Ético e legais
Os procedimentos experimentais descritos
foram realizados de acordo com as diretrizes
estabelecidas pelo Conselho Nacional de
Controle de Experimentação Animal
(CONCEA) e foram aprovados pelo Comitê de
Ética em Animais (nº 5564-1/2020). 



Resultados 

Figura 4 - Gráfico demonstrando a relação
entre peso do coração / peso animal nos
respectivos grupos. Os valores estão expressos
como média ± erro padrão da média. (p<0,05,
Tukey teste).

Figura 5 - Fotomicrografia
corada com hematoxilina/eosina
do ventrículo esquerdo
mostrando a área dos
cardiomiócitos. (400x).  Fonte:
Autores.



Resultados 

Figura 6 - Gráfico demonstrando a
comparação da área celular entre os
grupos estudados. Os valores estão
expressos como média ± erro padrão
da média. (p<0,05, Tukey teste).

Figura 7 -
Fotomicrografia de
lâminas
histológicas do
teste de TUNEL.
Fonte: Autores.

Figura 8 -
Fotomicrografia corada
com Tricrômico de
Masson mostrando a
distribuição do colágeno
intersticial (marcado em
azul) no miocardio
ventricular esquerdo dos
camundongos. (400x).
Fonte: Autores.



Conclusão 
O estudo demonstrou que o TUDCA reduziu
o processo de hipertrofia dos miócitos
cardíacos decorrentes da desnutrição
proteica. Os demais resultados propostos
nesta pesquisa ainda estão sendo
realizados.
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