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A desnutrição intra-uterina pode comprometer o desenvolvimento fetal. As evidências de que alterações no desenvolvimento fetal têm correlações com algumas patologias crônico-degenerativas na idade adulta têm sido reportadas com freqüência cada vez mais importante. Nesta apresentação abordaremos alguns mecanismos afetados pela desnutrição intra-uterina, induzida por uma dieta multideficiente, em ratos Wistar machos, através da investigação de sua repercussão sobre a nefrogênese, hemodinâmica renal, morfometria glomerular, proliferação de células mesangiais, atividade da Na+-K+-ATPase e Na+-ATPase tubular proximal, bem como sobre a expressão de receptores AT1 e AT2 em membranas corticais do rim. Tendo como base dados de hemodinâmica renal, abordaremos ainda os efeitos da associação de desnutrição intra-uterina com condições tais como, sobrecarga de sódio e glicose na idade adulta. Os resultados obtidos indicam que a desnutrição intra-uterina reduz o número de néfrons, induz hipertrofia glomerular e compromete a filtração glomerular. Por outro lado, apesar de que no soro destes animais tenha sido observada a presença de fatores que induzem proliferação de células musculares lisas de aorta, suas células mesangiais, in vitro, não apresentam maior taxa de proliferação do que as células de ratos controles. Considerando que seus glomérulos apresentam hipertrofia acompanhada de hipercelularidade, é possível sugerir que aos 90 ou 120 dias de idade, as células mesangiais tenham passado por um momento de proliferação e que se encontrem em estágio de hipertrofia, de forma análoga ao que ocorre no modelo de diabetes induzida por estreptozotocina e em ratos obesos. Quanto às enzimas Na+-K+-ATPase e Na+-ATPase do túbulo proximal, foi observado, em ratos de 90 dias, que a desnutrição intra-uterina induz redução de suas atividades. Foi ainda observado que inibição da sinalização intracelular mediada por receptores AT1 pode estar correlacionada com a redução de atividade das enzimas Na+-K+-ATPase e Na+-ATPase. Este dado não indica necessariamente menor retenção de sódio e fluido nestes animais, tendo em vista que outros segmentos tubulares se encarregam da homeostase destes parâmetros. No entanto, ratos jovens quando submetidos à desnutrição intra-uterina e sobrecarga de sódio, não apresentam expansão de volume plasmático mais importante do que aqueles não submetidos a sobrecarga de sódio, porém apresentam distúrbios na filtração glomerular. Por outro lado, ratos aos 120 dias de idade, quando submetidos à desnutrição intra-uterina e sobrecarga de glicose, apresentam comprometimento na tolerância à glicose e vasodilatação renal. A vasodilatação renal observada nestes animais demonstra analogia com o perfil de hemodinâmica renal apresentado nos estágios iniciais do diabetes mellitus induzido por estreptozotocina em ratos. Os presentes achados indicam a ocorrência de alterações na nefrogênese, no ciclo celular das células mesangiais, nos transportadores tubulares de sódio, na hemodinâmica renal e na homeostase de glicose em ratos submetidos à desnutrição intra-uterina. Estas alterações podem estar envolvidas nas patologias crônico-degenerativas induzidas por desnutrição intra-uterina.

