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A memoria de meus pais

A Nilza Maria, como sempre

A Flavia e Roberto, com carinho



“Frente a um doente portador de necrose intestinal extensa, tem o
cirurgido duas alternativas: deixar o doente morrer ou tentar salvd-lo em esforgo
herdico, praticando a ressecgdo. . .

HAYMOND, 1935

criando um grande enterectomizado com todas as suas conseqiiéncias metabdlicas
e nutricionais”.



PREFACIO



Nos Qltimos 12 anos de nossa atividade -
profissional temos nos interessado e dedicado ao tratamento -

de doentes cirtrgicos graves e complicados.

Entre os muitos doentes incluidos neste
grupo, os grandes enterectomizados atrairam nossa atengao de
forma especial. Acreditamos que as ressecgOes intestinais ex
tensas merecem um capitulo a parte dentro da gastroenterolo -
gia clinica e cirfirgica e o tratamento dos portadores do sin
drome do intestino curto tem se constituido, ao longo dos

anos, em desafio constante.

No Departamento de Cirurgia da Faculdade
de Ciéncias M&dicas da Santa Casa de Sao Paulo, tratamos 31
doentes submetidos a amplas enterectomias e 0s$ nossos resulta
dos como os da literatura, traduzidos por alto indice de com-
plicacbes e elevada taxa de mortalidade caracterizam a gravi-

dade da afecgao.

Uma analise a longo prazo das diferentes
alteragoes metabdlicas, & dificil pois muitos doentes ndo so
brevivem & fase de reanimacgac pds-operatdria,nao atingindo os
pericdos de adaptagdo ou eguilibrio. Dal a necessidade do

cirurgido trabalhar em nivel experimental.

O interesse por tudo que diz respeito as
grandes enterectomias tem aumentado gragas ao advento e desen
volvimento das técnicas de apoio nutricional venoso e enteral

e ao emprego em grande escala das operacgoes de derivagao in



testinal para tratamento da obesidade.

Inlimeras s&c as repercussoes da perda de
longos segmentos intestinais e a literatura estad repleta de
trabalhos analisando as suas consequéncias tanto do ponto de

yvista anatomico quanto funcional.

Observamos, em alguns dos nossos doentes,
esteatose hepdtica. Baseados na experiéncia da literatura -
quanto is alteracBes hepiticas decorrentes das derivagoes je
juno~ileais passamos a indagar quais seriam as repercussoes-—
no figado - principalmente em relagio aos lipides - da reti-

rada de extensos segmentos intestinais.

Como poucos autores investigaram em par
ticular estes aspectos, nos propusemos estudar experimental-~
mente, em ratos, como se comportaria o figado nesta situacao.
Surgiu assim esta pesqguisa gue nao & fruto exclusivo do nos
so trabalho e exigiu esforgo e colaboragao de muitos cole—
gas. E claro nac pretendermos responder a todas as nossas di
vidas e sim apresentar um problema que entendemos de interes

se e que representa campo aberto para pesquisa.
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INTRODUCAO



As ressecgoes intestinais extensas condi-
cionam uma série de alteragoes no organismo operado e a evolu
cao e recuperacao dos grandes enterectomizados estao intima -
mente relacionados & capacidade de adaptagao & nova situagao

estabelecida.

Modificagoes anatdmicas e funcionais, tan
to no homem quanto no animal de experimentagao, tem sido exaus
tivamente estudadas e descritas ha muitos anos.(FLINT, 1912;
BASTOS e col, 1950; TOLEDO e col, 1954; PORUS, 1965; DOWLING
e BOOTH, 1966; NYGAARD, 1967; LORAN e ALTHAUSEN, 1969; RAG-

SLAN, 1978).

Entre os 6rgaos afetados no pds—operatd -
rio tardio o figado merece atengao especial. Modificagoes do
metabolismo lipidico hepatico, alteragao no "pool” dos  sais
biliares, levando a deficiéncia de absorgao de gorduras,estea
torréia acentuada e formagdo de cdlculos biliares, sao conse-
quéncias da perda de ampla superficie intestinal( HARDISON e

ROSENBERG, 1967; LeVEEN e col, 1967; WRIGHT e TILSON, 1971

-

DOWLING, 1972; DOWLING, 1975; TILSON, 1980).

As repercussoes hepaticas ganharam proemi
néncia ainda maior, com o advento da chamada "cirurgia intes-
tinal metabdlica”, empregada no tratamento da obesidade. As
exclusdOes intestinais podem determinar resposta hepatica tra-
duzida por infiltracdo gordurosa e até cirrose, com evolugado

muitas vezes para grave e mesmo fatal insuficiéncia. (PAYNE e



col, 1%963; MAXWELL e col, 1968; DRENICK e col, 1970; McCLEL-
LAND e col, 1970; SNODGRASS,1970; JUHL e col, 1971; SHIBATA e
col, 1971; McGILL e col, 1972; PAYNE e col, 1973; MANGLA e
col, 1974; SALMON e REEDYK, 1975; SPIN e WEISMANN, 1975;HOLZ-

BACH, 1977).

Apbs a demonstragao que o intestino delga
do terminal & o principal ponto.de absorcao dos sais biliares
(BORGSTROM e c¢ol, 1963), os estudos do metabolismo destes em
doentes com ressecgao ileal, muito contribuiram para o conhe-

cimento da importancia da circulagao entero-hepatica.

Os sais biliares sao conhecidos pela par
ticipagao na absorgao de gorduras emulsionando os lipides no
limen intestinal. A absorg¢ao de gorduras ocorre no intestino
delgado proximal e os sais biliares recuperados na parte dis
tal voltam ao figado. A resseccgac do ileo e as doengas que
nele se assestam interferem na circulagao entero-hepatica dos
sais biliares. Embora o grau e a extensao de comprometimento
intestinal necessdrios para determinar essas alteragdes  nao
sejam rigorosamente conhecidos, acredita-se que a perda fun
cional de 1/3 ou 1/5 do intestino delgado distal pode trazé -
las (GARBUTT e col, 1971). O produto final da mad absorgao de
sais biliares seria o aumento da incidéncia de formagao de
calculos biliares (HEATON, 1969; COHEN e col, 1971; HILL e

col, 1975).

HEATON, em 1277, ressaltou como princi -



pais consequencias decorrentes das ressecgoes intestinais -
distais, a ma-absorgao de gordura e a esteatorréia que, mode
rada nas pequenas ressecgoes, chega a ser intensa apds a reti
rada de 100 cm de Ileo. A incidéncia de calculose biliar =
trés a cinco vezes maior que a habitual. O nivel muito baixo
de colesterol plasmatico & acompanhado de aumento compensatd-
rio da sintese de colesterol hepatico. O intestino delgado -
tem importante papel na regulagao do metabolismo do coleste -
rol, nao sd em relacdo a capacidade de absorvé-lo a partir -
dos alimentos mas também no grau de atividade da sua sintese

(KAPLAN e col, 1963; PENG e col, 1974).

Demonstrou-se que a interrupgao da circu-
laggo entero-hepatica, pela exclusido ileal, interfere na con-
centracao do colesterol e lipoproteinas reduzindo seus niveis
plasmaticos, e a operagao & indicada no tratamento da hiperli
pidemia (LEWIS e col, 1962; BUCHWALD e VARCO, 1966; LEWIS e
'col, 1966; MOORE e col, 1966; JOHNSTON e col, 1967; BUCHWALD,
1969; MOORE e col, 1969; SODAL e col, 1970; GRUNDY e col, -

1871).

JEY-HO e BONDI, em 1977, estudaram o meta
bolismo do colestercl em 5 doentes com ressecg¢ao ileal e do
colon proximal, comparando-o com os resultados obtidos em um
grupo controle de 15 individuos;_Suas observagdes sugeriram -

que a operagac levava a md-absorgao dos sais biliares e conse



guente aumento na sintese hepatica de colesterol e sais bi-
liares.

Acentuadas lesoes de figado, semelhantes
as descritas em doentes com hepatite alcodlica, foram observa-
das apds ressecgoes extensas de intestino delgado do homem -
(CRAIG e col, 1980; PERUA e col, 1980). As lesOes interpreta
das inicialmente como especificas da agao do alcool, tem sido
referidas em vArias outras condigoes, bem como no pds-operatd
rio de exclusoces intestinais para tratamento da obesidade -
(AMENT e FENSTER, 1970; GERBER e c¢ol, 1973; PETERS e col, -

1975; BRAY e col, 1976}.

As eventuais mudancgas bioguimicas e hepa-
tocelulares apds a pratica de exclusao intestinal podem  ser
de inicio brusco e causar a morte, ou entaoc obrigar a rever -
sdo ou modificagdo da operagac. A taxa de mortalidade por in
suficidncia hepatica varia de 2 a 10% (WISE, 1975; HYLAND e

col, 1977).

HYLAND e col, em 1977, investigaram as al
teragaes estruturais e a fungao do figado de ratos submeti -
dos 3 exclusdo de 90% de jejuno-ileo e as compararam com  OS
resultados verificados em animais submetidos & ressecgac da
mesma extensio de intestino delgadof Avaliaram a fungao hepa-
tica pelas dosagens plasmaticas da desidrogenase lactica,tran
saminases oxalacdtica e glutamico-pirtvica, fosfatase alcali-

na e albumina. No estudo histoldgico pesquisaram inflamagao ,



fibrose, degeneragao e infiltragdo gordurosa. As alteragoes -
histoldgicas nao mostraram diferengas significativas entre os
dois grupos. Os valores das determinag¢oes laboratoriais esta-
vam significativamente diminuidos nos animails submetidos a
exclusao. Concluiram que havia significante disfuncao hepati-
ca, seguindo-se & exclusdo ou ressec¢ao intestinal, causada -

provavelmente por muitos fatores.

DERBLCM e col, em 1962, demonstraram pregQ
cupagao guanto ds alteracgdes da funcao hepatica apds ressecgao
intestinal extensa em ratos. Estudando a funcao do figado ob
servaram retardo na remogac da rosa-bengala do sangue, em com
paragao ao grupo controle. Embora ocorresse redugao da fun
cao hepatica depois da ressecgao de 50% do intestino delgado
proximal ou distal, os autores salientaram que o real signifi
cado dos seus resultados nac podia ser avaliado com seguranga
uma vez que minficias do teste da rosa-bengala eram dificeis -

de interpretar.

KRUMDIECK e JEY-HO, em 1977, sugeriram -
que o intestino delgado desempenhava importante papel na regu
lagdo do metabolismo do colesterol hepatico. Haveria a produ
cao pelo intestino de um fator estimulante da sintese do co -
lesterol, toda vez que ocorresse diminuigcao da concentragdo -
intraluminal dos acidos biliares. Esta hipdtese veio a ser
reforgada pelos resultados obtidos por SANTOS e col, em 1981.

Em estudo experimental verificaram gue ratos com fistula bi



liar externa e ressecgac quase total do jejuno-ileo apresen -
tavam significativa diminuigao da sintese do colesterol hepa-
tico, comparativamente aos ratos controles submetidos apenas

a4 derivacao biliar externa.

A perda ou exclusao de longos segmentos -
intestinais interferindo nos mecanismos de absorcao de gordu-
ra, intervem evidentemente com o metabolismo lipidico do figa
do. Os lipides derivados da ingestao alimentar ou sintetiza -
dos no organismo, entre muitas fungoes representam importante
reserva energética além de ser constituintes das membranas ce

lulares.

Tem sido salientado que o intestino delga
do ndo & apenas um dos maiores locais de sintese de coleste -
rol circulante, mas tem papel fundamental na sua absorgao e
també&m na dos acidos biliares, influindo indireta e signifi -
cantemente na sintese e degrada¢do do colesterol pelo figado

(DIETSCHY, 1969).

Em sintese, constatamos que inlmeros tra
balhos analisaram as modificagoes hepaticas e dos sais bilia
res nas ressecgoes ou doencgas do Ileo terminal e nas exclu -
soes jejuno-ileais. Mo entanto, poucas sao as referéncias -
guanto s alteragdes hepiticas secundarias ds ressecgbes  in
testinais extensas. Esta condigao pela sua gravidade e alta
taxa de mortalidade pOs-operatoria (RASSLAN, 1977) nem sempre

permite o seguimento e estudos mais pormenorizados. Ha alguns
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anos temos nos preocupado com os diferentes aspectos rela -~
cionados ao sindrome do intestino curto e acreditamos que -
DERBLOM e col, em 1962, estavam certos ao afirmar gue nao obs
tante sua importadncia, o comprometimento da fung¢ao do figado

e/ou as sequelas hepiticas da ressecgao intestinal extensa -

tém despertado apenas pequeno interesse dos estudiosos.

Tendo ém conta ¢ importante papel desempe
nhado pelo intestino delgado na regulagao e absorgaoc das gor
duras, nos propusemos com este trabalho, contribuir para o es
tudo das modificagoes dos lipides séricos e hepaticos e  das
alteracOes histoldgicas do figado nas ressecgoes intestinais

extensas.

Ainda mais, avaliar se as eventuais alte-
ragoes encontradas sao devidas a ressecgao intestinal em  si

ou a desnutricao que ela acarreta.



MATERIAL E METODOS



Utilizamos 34 ratos adultos, da raga Wis
tar, com peso variando entre 135 e 240 gramas, provenientes -
do biotério da Faculdade de Ciéncias M&dicas da Santa Casa de
Sao Paulo. Realizamos as intervengoes operatdrias no Departa-
mento de Ciéncias Fisioldgicas e a preparagao das laminas e
os estudos histologicos no Deéartamento de Ciéncias Patoldgi
cas da mesma Escola e as dosagens laboratoriais no laboratd-
rio de lipides da Faculdade de Medicina da Universidade de

Sac Paulo.

Os animais mantidos em gaiolas metabdli -
cas individuais, foram observados 60 dias - tempo que durou a

experimentagao - divididos em trés grupos assim constituidos:

GRUPO I - 10 ratos controles com ava-
liagao diaria do peso e da
ingestao alimentar. Da die
ta padronizada,normoprotei-
ca, normocalérica(tébela 1),

eram oferecidas 20 g/dia.

GRUPO II - 11 ratos mantidos com a mes
ma dieta padronizada mas em
restricao alimentar. Procu-
ramos manter-lhes o peso -

proximo ao dos animais do

10



TABELA 1 - COMPOSIGAQ DA DIETA UTILIZADA.

Maizena 29 g Carbohidratos 52.8 g 216,5 Calorias
Sacarose 10 g Gorduras 14.6 g 135.8 Calorias
Farinha de trigo 10 g Proteinas 28.6 g 118.7 Calorias
Olec de soja 12 g Vitaminas + 4.0 g

Leite em pd 10 g Sais

Caseina 25 g

Levedura de cerveja 3 g

Mistura salina lg

TOTAL 100 g 100 g 471.0 Calorias
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Grupo IITI variando dia a
dia a oferta de alimento,de
inicio 8 g/dia, depois 9 g,
10 g, de acordo com a neces

sidade.

GRUPO III - 13 ratos submetidos & res -
secgao de 80% de jejuno -
ileoc. Nas primeiras 48 ho
ras depois da operagao rece
biam apenas agua e soluto -
glico-fisiologico por via
oral. A partir do 39 dia -
era reiniciada a dieta pa
drao ofertada na gquantidade
de 20 g/dia. Praticou-se o
controle diario do peso e

do balango alimentar.

2.1.- TECNICA OPERATORIA

Apds jejum de 15 a 20 horas os ratos eram anestesiados

por inalag@o de &ter. Tricotomia e antissepsia da parede abdo
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minal,
Incisaoc mediana de mais ou menos 3 cm interessando pele

e subcutaneo.
Abertura da aponeurose e peritdneo parietal.

Medicdo do jejuno-ileo, com auxilio de uma régua de
plastico, pela borda mesenterial, desde a jungao ileo-cecal -

até a flexura duodeno-jejunal.

Ligaduras do meso correspondente e ressecgao de 80% do
jejuno-ileo, deixando-se 10% de jejuno proximal e 10% de Ileo
distal.

Reconstituigao do transito intestinal por anastomose -
término-terminal, em plano fnico de sutura com pontos separa-

dos de moncnailon 6-0 atraumatico.

Fechamento da parede abdominal em plano finico, com sutu

ra continua de fio de algodao n?® 10 simples.

2.2.~ COLHEITA DE MATERIAL

Ao fim do periodo programado de observacao os animais -
eram anestesiados por inalacao de éter e submetidos & laparo-

tomia por ineisdo mediana ampla, sempre no periodo da manha.

0 sangue extraido por pun¢aoc da aorta abdominal era

imediatamente centrifugado e o soro obtido,conservado a 49 C,

13



para futuras determinagoes.

A seguir o figado era retirado, lavado com solugado sali
lina, secado em papel filtro e pesado, colhendo—-se um fragmen
to para estudo histologico e dois outros, de pesos determina-
dos, para avaliacgbes laboratoriais. O material era guardado a

- 80e@ C.

2.3.- TECNICA HISTOLOGICA

0 fragmento para exame histolOgico era fixado em formol
a 10% e incluido em parafina, segundo a técnica histoldgica -
rotineira, e posteriormente corado pela hemotoxilina-eosina ,
tricrémico de Masson e reticulina. A observagao foi feita em

microscopia Optica comum.

2.4.- DETERMINACOES QUIMICAS NO SORO

No soro determinaram-se as proteinas totais, colesterol,

triglicérides e fosfollpides.

2.4.1.-‘Pr0teina5'totais -~ (método de LOWRY e col,1951).

Em um tubo de ensaio colocava-se 1 ml de soro do animal. Adi-

14



cionava-se 1 ml de reagente A (sulfato de cobre 0,05%; tarta
rato duplo de sddio e potéssio 0,1%; hidrdxido de sdédio 0,5 N;
bicarbonato de sddio 10%). Repouso durante 10 minutos, Jjun-
tando-se a seguir, 4 ml do reagente B (Folin 0,125 N - 1 ml
de fenol em 15 ml de agua). Incubagao a 602 C durante 5 minu
tos. Resfriamento e leitura no fotocolorimetro a 650 nm. A

curva padrao era feita com albumina 50-200 ug/ml.

2.4.2.- Colesterol total - (método de SEARCY e col, -

1960). Em um tubo de ensaio punha-se 0,1 ml de soro do animal
e adicionavam-se 4 ml de solucao de Folch (clorofbrmio-meta -
nol 2:1). A mistura era agitada e conservada por 12 horas emnm
geladeira. A seguir centrifugada, para separar o precipitado

proteico. Pipetava-se 1 ml do sobrenadante e colocava-se em
tubo de ensaio deixando-se em banho-maria a 509 C para seca
gem total da amostra. Apds a adigdo de 1 ml de acido acéti -
co, agitava-se bem e acrescentavam-se 2 ml de solugao satura-
da de sulfato ferroso. Depois de agitar deixava-se em repoOuso
durante 20 minutos. Acrescentava-se 1 ml de acido sulfiirico e

apds 10 minutos, fazia-se leitura no fotocolorimetro a 450 nm.

2,4.3.- Triglicérides - (método de SOLONI, 1971). Em um

tubo de ensaio era colocado 0,5 ml de soro do animal,adicio -
nando-se 1 ml de agua destilada e 4 ml de liquido extrator -

(mistura de 336 ml de varsol, 591 ml de isopropanol e 73 ml -

de acido sulffirico 2N). Agitava-se o tubo e deixava-se por 5

15



minutos em repouso.Em seguida pipetava-se 0,1 ml do sobrena -
dante e colocava-se em tubo de ensaio com 4 gotas de liquido

transesterificante (1,2 g de sddio metalico dissolvido em 30
ml de etanol absoluto, filtrando-se e adicionando-se butanol

até completar o volume de 100 ml) deixando-se por 5 minutos -
em banho-maria a 55 - 65¢ C. A seguir_adiciOnavam—se 0,5 ml -
de solugio oxidante (86 mg de metaperiodato de sédio dissolvi
do em 100 ml de &cido sulfirico 0,7 N),mantendo-se por mais 5
minutos a 55 - 659 C. Depois acrescentavam-se 5 ml de reativo
de cor (77 g de acetato de amdnio e 4,9 g de arsenito de sO
dio dissolvido em 4 ml de acetil-acetona e 1000 ml de agua -
destilada) e com um bastao de vidro faziam-se 5 movimentos de
cima para baixo, dentro do tubo de ensaio. Deixava-se em ba
nho-maria por mais 10 minutos e apds esfriar, leitura colori-

métrica a 400 nm.

2.4.4.- Fosfolipides - (métode de BARTLETT, 1959).Em um

tubo de ensaio colocava-se 0,5 ml de soro do animal e acres -
centavam-se 20 ml de solugao de Folch (cloroformio—-metanol -
2:1). Apds a extragao do sobrenadante, pipetavam-se 2 ml, aos
guails eram adicionades 0,5 ml de acido sulfurico 10 N, e em
seguida mantido durante 3 horas & temperatura de 150 - 1609C.
Depois de esfriar acrescentavam-se 3 gotas de peridral (agua-
oxigenada - 120 volumes) e aquecia-se novamente até completar

a combustao (o contetdo do tubo tornava-se incolor}. Em segui
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da juntavam-se 4,6 ml de molibdato de amdnio 0,22% e 0,2 ml
de reativo de Fiske-~Subbarow (0,125 g de acido aminonaftol -
sulfonico, 50 ml de bissulfito de sddio 15% fresco, e 0,25 g
de sulfito de sddio anidro), completava-se o volume com 0,7 -
ml de agua deionizada. Agitava-se bem e deixava-se em banho
maria por 7 minutos. Fazia-se a seguir a leitura colorimétri-

ca a 830 nm.

2.5.~ DOSAGENS NO FIGADO

No figado determinaram-se as protelnas totais,teor de

agua,colesterol total, triglicérides e fosfolipides.

2.5.1.- Proteinas totais - (método de LOWRY e col,1951).

Um fragmento hepatico de aproximadamente 1 g, pesado em balan
¢a micro-analitica, era homogeneizado a 10% em solugao salina,
fiitrado em gaze para eliminar restos nao homogeneizados e
redissolvido até 10 ml em solugao salina, Desta solugao reti-
rava-se 0,1 ml para dosagem e completava-se com 0,9 ml de
agua destilada. Pipetava-se 1 ml desta amostra e seguia-se a
mesma orientacado utilizada na medida das proteinas séricas fa

zendo-se a leitura no fotocolorimetro a 650 nm.

2.5.2.—'Quantificag§ozdo'teor de dgua no figado total.
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0 outro fragmento de figado, com cerca de 2 g,pesado -
em balanga micro-analitica, era colocado em frasco para liofi
lizagdo, também previamente pesado. A amostra era submetida a
liofilizacdo e outra vez pesada. A diferenga de pesos corres-

pondia ao teor de agua em porcentagem.

O mesmo material era a seguir utilizado para analise -

das gorduras hepaticas.

2.5.3.- Extracdo dos lipides — A amostra liofilizada -

era triturada com bastao de vidro e ressuspensa em volume de
clorofdrmio, bem misturada e mantida durante 12 horas na ge
ladeira. Em seguida centrifugava-se e retirava-se o clorofdrmio
por aspira¢ao na bomba a vacuo, para um balac de secagem. Re
petia-se o processo de extracac por trés vezes, secava-se e
rediluia-se a amostra em volume exato de clorofdrmio (10ml)pa
ra a obtencdo posterior, das aliquotas para a determinagdo de

colesterol, triglicérides e fosfolipides.

2.5.4.- Colesterol total hepatico ~(métodos da digitoni

na, de KATES, 1975 e coleorimétrico de SEARCY e col, 1960).Dos
10 ml da amostra colhiam-se 5 ml para dosagem de colesterol -
em garrafa de saponificagao onde pipetavam-se 2,5 ml de NaOH
10 N mais 5 ml de etanol e hidrolisava-se a 1109 C sob siste-

ma de refluxo. Deixava~se esfriar acrescentando-se em seguida
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5 ml de Agua mais 50 ml de hexana extraindo-se tres vezes. -
Apbds a extragao e secagem transferia-se com clorofbrmio para
balao volumétrico completando~se 100 ml. Tomava-se 1 ml em um
tubo, secava-se sob nitrogénio e acrescentava-se 1 ml da solu
950 de etanol (95%) acetona (l:1). Agitava-se e adicionava-se
1 ml da solugao de digitonina (1 grama de digitonina em 50 ml
de etanol completando-se o volume para 100 ml de agua}.Agita-
va-se novamente deixando-se em repouso pelo menos 10 minutos.
Em seguencia centrifugava-se, desprezando-se o sobrenadante .
Diluia-se com 4 ml de acetona, agitava-se e centrifugava-se -
novamente {(duas vezes). Abandonava-se 0 sobrenadante e secava
se sob nitrogénio fazendo-se a dosagem do colesterol,conforme

ja descrito.

2.5.5.~ Triglicérides hepatico - (método enzimatico de

WAHLEFELD e BERGMEYER, 1974). Da amostra original retiravam -
se 20 ml, secava-se sob ¢ nitrogénio e ressuspendia-se o pre
cipitado em 0,05 ml de isopropanol. Acrescentavam-se a seguir
2,5 ml de uma mistura de reagentes constituida poer 50 ml da
solugao tampao (tampao fosfato 50 m mol/1, sulfato de mag
nésio 4 m mol/l, dodecil sulfato de sodio 0,35 m mol/l), 1 ml
de solugac de NADH 10 m mol/1,ATP 22 m mol/1, fosfoenolpiruva
to (PEP) 18 m mol/l e finalmente 1 ml de solugao de lacta-
to-desidrogenase (LDH) 300 U/ml, piruvatoquinase (PK) 50

U/ml, lipase 4000 U/ml e esterase 30 U/ml. A 2,5 ml desta mis
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tura adicionavam-se 0,05 ml de égua.destilada obtendo-se © -
branco. Apds 10 minutos liam-se no fotocolorimetro as absor -
bancias no comprimento de onda de 365 nm determinando-se as
sim El(coeficiente de extincao molar). Em seguida acrescenta-
va-se 0,01 ml da solugaoc de gliceroquinase (GK} 150 U/ml, mis
turava-se bem, deixando-se em descanso por 10 minutos,fazendo

se a seguir a determinagao do E, por fotocolorimetro, no mes

2
mo comprimento de onda. A diferenga dos coeficientes (El— E2)

correspondia a concentragao de triglicérides.

2.5.6.~ Fosfolipides -~ (método de BARTLETT, 1959). Da

amostra restante pipetava-se 0,1 ml para um tubo de ensaio -
completando a 1 ml em clorofdrmio, retirando-ge uma aliquota
de 0,2 ml para dosagem pelo método colorimétrico,seguindo-se
a orientagao antes descrita na medida dos fosfolipides no so

Yo.

2.6.- METODO ESTATISTICO

Para o estudo dos resultados usou-se analise de varidn-
cia, para comparar as médias das variaveis estudadas nos treés
grupos. Quando esta andlise mostrou diferengas significantes,

foi complementada pelo teste de contrastes de SCHEFFE. { SOKAL
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e ROHLF, 1969).

Aplicamos o teste t de Student (SOKAL e ROHLF, 1969) so
mente para o8 animais enterectomizados, quando comparamos as
dosagens de triglicérides hepaticos com os achados histologi-

COS.

Foi ainda utilizada andlise de varidncia para postos -
de KRUSKAL-WALLIS (SIEGEL, 1975), objetivando comparar os va
lores médios do teor de Agua no figado, da diferenca percen-
tual antes e depois do peso corporal e da relagao dos lipides he
paticos/mg de proteina e colesterol em mg/100 g de fosfolipi-
des, nos trés grupos estudados. Uma vez obtido valor signifi-
cante a an3lise de KRUSKAL-WALLIS foi complementada pela apli

cagao do teste de MANN-WHITNEY.

Em todos os testes fixou-se nivel de significancia de
5% (0,05) para rejeicao da hipbtese de nulidade e empregou-se
um asterisco para caracterizar os valores estatisticamente -

significantes.
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3.1.- BALANCO ALIMENTAR, PESO CORPORAL, EVOLUCAO POS-OPERA -
TORIA.

A ingestao média didria da dieta padroni-
zada oferecida foi de 5,21g + 0,079/100 g de peso corporal -
nos animais do grupo controle e de 5,30g + 0,099 nos animais-
do grupo enterectomizado. Os do grupo em restricao alimentar
iniciaram o experimento recebendo 8,0 g de dieta por dia e
durante a maior parte dele,de 9 a 11 g/dia. Foi em mé&dia de
4,68g + 0,11 g/100g de peso corporal, a ingestao didria neste

grupo (Figura 1}.

Todos o0s animais ganharam peso ficando o
do grupo em restrigac alimentar proximo aoc do grupo enterecto
mizado, como pré-estabelecido (Figura 2). A diferenca de peso
antes e depois, em gramas e em percentualrestac representados
nas tabelas 2, 3, e 4. O ganho de peso dos animais do grupo
controle foi maior que o dos animais dos grupos em restrigao-
alimentar e enterectomizado. Nao houve diferencas entre o}

ganhos de peso destes dois Gltimos grupos.

A diferenga percentual entre o inicio e
o fim do experimento mostrou gue os animais dos grupos contro
le, em restrigao alimentar e enterectomizado aumentaram res
pectivamente em 47,94%, 26,48% e 29,95%, o0 seu peso corpo-
ral. A aplicagao do teste de KRUSKAL - WALLIS, mostrou dife -

rencgas significantes e a aplicagao do teste de MANN-WHITNEY ,
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reveleou que os animais do grupo controle, tiveram ganho de -
peso significantemente maior que os dos animais dos grupos em
restrigao alimentar e enterectomizado, nao havendo diferengas

entres estes dois ultimos.

0s operados toleraram relativamente bem a
resseccao intestinal. Nos primeiros dias de pésuoperatério,al
guns apresentaram diarréia que cedeu sem necessidade do empre
go de medicamentos. Na reoperag¢ao para colheita de sangue e
retirada do figado observou-se gue o intestino delgado rema -
nescente estava dilatado. Nao houve preocupagdo de tomar me

didas comparativas do intestino nesta ocasiao.
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TABELA 2 - DIFERENCA DE PESO (g) DOS ANIMAIS ANTES E DEPOIS DO
EXPERTMENTO.
ANIMAL/GRUPO I IT III
1 117 45 26
2 80 59 42
3 149 36 6l
4 81 9 71
5 101 67 65
6 107 69 57
7 113 47 33
8 115 47 71
9 28 54 81
10 86 42 33
11 55 72
12 15
13 46
MEDIA 104,70 48,18 51,77
DESVIO PADRAO 20,74 16,49 20,69

TABELA 3 - ANALISE DE VARIANCIA PARA 0OS VALORES DA DIFERENCA DE
PESO (g} DOS ANIMATS ANTES E DEPOIS DO EXPERIMENTO.

FONTE DE GRAUS DE SOMA  DE QUADRADO TESTE
VARTAGEO LIBERDADE QUADRADOS MEDIO F -

| CALCULADO CRITICO
ENTRE
GRUPOS 2 21.100,90 10.550,44 27,87* 3,32
RESTO 31 11.734,04 378,51
TOTAL 33 32.834,94

TESTE DE SCHEFFE

»l

1

>
>

|
H
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TABELA 4 - DIFERENCA PERCENTUAL DO PESO (g} DOS ANIMAIS ANTES E
DEPQIS DO EXPERIMENTO.

ANIMAL/GRUPO i TI III
1 51,31 23,93 14,44

2 40,00 33,52 22,70

3 66,22 18,75 36 .09

4 37,85 4,59 35,85

5 45,90 37,64 32,82
6 47,55 38,98 30,31

7 51,36 26, 40 16,92

8 53,48 27,01 39,01

9 46,66 29,67 52,25
10 39,09 23,33 20 :00
11 27, 50 53,33
12 R:67
13 2705
MEDIA 47 /94 26,48 29195

TESTE DE KRUSKAL - WALLIS

H calculado = 15,28%* H critico = X2 {(2g1;0,05) = 5,99

TESTE DE MANN — WHITNEY

I X II - U calculado = 2,0%* U critico = 26,0
I x IIT - U calculado = 17,0% U critico = 33:0
II x IIT - U calculado = 63,0 U critico = 37,0

28



3.2.- DETERMINACOES QUIMICAS NO SORO

0s resultados obtidos nas determinacgoes -
das proteinas totais, colesterol, triglicérides e fosfolipi -

des no soro estaoc nas tabelas 5 a 12.

Na avaliagao das proteinas do soro a ani-
lise de varidncia mostrou que as médias dos trés grupos dife
riam estatisticamente entre si. A aplicacao do teste de con
trastes de SCHEFFE evidenciou que a média do grupo controle -
era maior que as médias dos grupos em restricac alimentar e
enterectomizado, e que a média do grupo enterectomizado era

maior que a média do grupo em restricao alimentar .

No estudo dos lipides a andlise de varian
cia nao exibiu diferencgas significantes nas dosagens do coles

terol do soro.

Quanto aos triglicérides a andlise de va
riancia demostrou gue a média do grupo controle diferia es
tatisticamente das médias do grupo em restricao alimentar e
enterectomizado nao havendo diferencas entre estes dois nlti
mos grupos. A aplicagao do teste dé constraste de SCHEFFE -

.permitiu ver que a média do grupo controle era maior que as

medias dos outros dois grupos.

Em relagao aos fosfolipides a andlise de

variancia mostrou que as médias dos grupos controle e em res
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trigao alimentar ndo diferiam entre si mas eram diferentes -
da média do grupo enterectomizado. O teste de contrastes de
SCHEFFE evidenciou que as médias dos grupos controle e em res
tricao alimentar eram maiores que as do grupo enterectomiza -

do.
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TABELA 5 -~ PROTEINAS NO SORO. {g}

ANIMAL/GRUPO I IT1 g
1 6r87 3,69 6:10

2 6:87 3,81 5:71

3 6,31 4,44 5,83

4 6:r67 3,81 610

5 754 4,12 6,17

6 6:21 3,47 5,38

7 6r21 4,086 6,48

8 6:48 3,75 . 5,46

9 6r13 4,44 5,22
10 Te25 4,09 6,44
11 3,78 5,15
12 4,06
13 7,60
MEDIA 6,65 3,95 5,82
DESVIO PADRAO 0,47 0,30 0, 84

TABELA 6 - ANALISE DE VARIENCIA PARA 0S VALORES OBTIDOS PARA AS
PROTEINAS NO SORO.

FONTE DE GRAUS DE &MA DE QUADRADO TESTE

VARTACAO LIBERDADE QUADRADOS MEDIO P -
CALCULADO CRITIQO

ENTRE

GRUPOS 2 41,02 20,51 55,25%* 3,32

RESTO 31 11,50 0,37

TOTAL 33 52,52

TESTE DE SCHEFFE

X; =2 X
X > X
Xrrr =~ %11
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TABELA 7 - COLESTEROL NO SORO

(mg %)

ANIMAL/GRUPO I 1Y ITI

1 92,8 98,1 71,9

2 100, 0 80,1 89,1

3 100,0 99,0 89,1

4 95,5 72,3 91,8

5 100, 0 g4 ,4 89,4

6 82,9 97,2 78,7

7 75,3 83,6 85,1

8 93,1 95,3 51,9

9 70, 3 101.,8 47,1

10 56,5 78,3 75,3

11 47,4 54,2

12 62,1

13 85,6
MEDIA 86,64 85,22 74,71
DESVIO PADRAO 14,95 15,97 15,90

TABELA 8 - ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES OBTIDOS NA DOSA-
GEM DO COLESTEROL NO SO0RO.

FONTE DE GRAUS DE SOMA DE QUADRADO TESTE
VARTACAD LIEERDADE QUADRADOS MEDIO r g

CAI CULADO CRTTTCO
ENTRE
GRUPOS 2 1.014, 50 507,44 2,07 3,32
RESTO 31 7.597,12 245,06
TOTAL 33 8.612,02
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TABELA 9 - TRIGLICERIDES NO SORO (mg%)

ANIMAL/GRUPO I IT ITI

1 69,0 66r6 70:8

2 84,3 30:8 67:5

3 101, 6 36¢5 44,7

4 52,7 32:3 180

5 91,1 21r 2 48:0

6 43,0 44,9 44,7

7 726 33:.7 89,5

8 94,6 606 33r6

9 59,3 21,2 89,5

10 79:3 18:6 43¢0

11 2574 5670

12 41+5

13 3346
MEDIA 74,75 35,61 52,33
DESVIO PADRAO 19,04 21,53 21,53

‘TABELA 10 - ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES OBTIDOS NA DOSA
GEM D0S TRIGLICERIDES NO SORO.

FONTE DE GRAUS DE SOMA  DE 'QUADRADO "TESTE

VARTAGEOD LIBERDADE QUADRADOS MEDIO F
CALCULADO CRITICO

ENTRE

GRUPOS 2 8.050,50 4,025,25  10,99*% 3,32

RESTO 31 11.351,07 366,16

TOTAL 33 11.401,57

TESTE DE SCHEFFE

IT

=
X

e I
H oo
S I
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TABELA 11 - FOSFOLIPIDES NO SORO (myg%)

ANIMAL/GRUPOQO I TI I11
1 111.0 158/1 74,7
2 131,95 1182 118,0
3 114.5 1338 76,1
4 120.7 90:9 124,4
5 105,0 1192 91,2
6 754 1229 105,0
7 1058 118:3 89,7
8 111-0 1583 63,5
9 1010 1338 75,4
10 113,6 1123 96,8
il 1132 73,3
12 77+6
13 52,0

MEDIA 108,99 125,40 88,28

DESVIQO PADRAO 14,68 19,87 18,35

“TABELA 12 - ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES RELATIVOS  AOS
FOSFOLIPIDES NO SORO.

FONTE DE GRAUUS DE SOMA  DE QUADRADO TESTE
VARTACAO LIRERDADE QUADRADOS MEDIO P P

| CATCULADO CRITICO
ENTRE
GRUPOS 2 8.289,03 4.144,51 12,93% 3,32
RESTO 31 9.931,60 320,37
TOTAL 33 18.220,63

TESTE DE SCHEFFE

1l

I =
T <
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3.3.- DOSAGENS NO FIGADO

Os valores relativos ao peso total do fi-

gado estao nas tabelas 13 e 14.

Os valores registrados nas determinagoes
hepaticas do teor de agua, proteinas totais, do colesterol |,
triglicérides e fosfollpides, tanto em mg/g de figado como em
ug/mg de proteina hepatica estao nas tabelas 15 a 26. Na tabe
la 27 estao relacionados os indices colesterol/100 g de fosfo

lipides.

0 peso total do figado foi significante -
mente maior nos animais do grupo controle que nos outros dois
grupos. Nao houve diferenga entre o peso do figado dos ani-
mais enterectomizados e o peso do figado dos animais em res

tricao alimentar.

A analise de KRUSKAL-WALLIS para os valo
res obtidos na determinacdao do teor de &gua nao mostrou dife
rencas estatisticamente significantes entre os trés grupos es

tudados.

Para a dosagem das proteinas hepaticas a
andlise de varidncia nao evidenciou diferencas significativas

entre as médias dos trés grupos.

Na avaliacao dos lipides hepaticos a ana

lise estatistica nao consignou diferengas quanto aos valores
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anotados para os triglicérides.

Em relagao ao colesterol em mg/g de figa-
do a analise de variincia demonstrou que a média dos valores
dos animais do grupo em restrigao alimentar diferiu estatis-
ticamente das médias dos valores dos grupos controles e ente-
rectomizado. O teste de contraste de SCHEFFE mostrou que a
média do grupo em restrigéb alimentar foi significantemente -
maior que as médias dos outros dois grupos,néo havendo dife -
rengas nas médias dos grupos controle e enterectomizado. Na
analise do colesterol em ug/mg de proteina o teste de KRUSKAL
WALLIS evidenciou diferengas apenas entre os grupos em restri
¢ao alimentar e enterectomizado, e a aplicagao do MANN-WHI -
TNEY mostrou que a média do grupo em restricao alimentar era
significantemente maior que a mé&dia do grupo enterectomiza -
do.

Em relagao aos valores de fosfolipides em
ng/g de figado a andlise de varidncia nao mostrou diferencas-
significantes entre as médias dos grupos controle e em restri
¢ao alimentar e sim gue os dois diferiam do grupo enterecto-
mizado. O teste de SCHEFFE demonstrou que as medias dos gru
pos controle e em restrigdo alimentar eram significantemente
maiores que a média do grupo enterectomizado. Quanto aos fos
folipides em ug/mg de proteina a analise de KRUSKAL-WALLIS ,
complementada relo teste de MANN-WHITNEY, mostrou as mesmas
diferengas.

Os valores conseguidos na relagao coleste
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rol/100 g de fosfolipides, submetidos 3 anidlise de KRUSKAL -
WALLIS, nao evidenciaram diferencas entre as médias dos ani-
mais dos grupos controle e em restrigao alimentar, mas mos-
traram que a média do grupo enterectomizado diferia signifi -
cantemente dos outros dois grupos. O teste de MANN-WHITNEY ,
demonstrou gue a média do grupo enterectomizado era maior -

que as médias dos grupos controle e em restricao alimentar.
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TABELA 13 ~ PESO TOTAL DO FIGADO (g)

ANIMAL/GRUPO I II IIX
1 11,18 6,58 8,84

2 9,14 6,88 8,16

3 12, 31 8,19 7,91

4 7, 87 5,53 9,95

5 11,48 8,14 9,36

6 9,56 7,73 8,66

7 10, 88 8,15 9,00

8 11,69 7,07 9,02

9 9, 01 7,70 9,28
10 10,08 6,53 7,36
11 8,31 9,13
12 6,09
13 6,77
MEDIA 10,32 7,34 8,42
DESVIQO PADRAO 1,41 0,89 1,11

TABELA 14 - ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES DO PESO TOTAL -

DO FIGADO.
FONTE DE GRAUS DE SoMA DE QUADRADO TESTE
VARTACAO "LIRERDADE ‘QUADRADOS MEDIO r ' F

CALCULADO CRITICO

ENTRE
GRUPOS 2 47,23 23,61 17,84% 3,32
RESTO 31 41,01 1,32
TOTAL 33 88,24

TESTE DE SCHEFFE

IT

=
1 > Xrm

bl i
H
et
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TABELA 15 -~ TEOR DE AGUA NO FIGADO/100 g FIGADO

ANIMAL/GRUPO I 11 ITI
1 67,42 67,69 66,11

2 68,57 67,93 68,56

3 67,29 68,21 66,57

4 68,06 65,04 68,59

5 67,62 67,42 69,66

6 67,41 68,22 67,42

7 67,72 68,50 67,96

8 68,14 70,16 68,62

9 68,39 83,73 67,00
10 67,54 68,08 68,46
11 68,32 66,71
12 68,86
13 - . o 67,22
MEDIA 67,82 69,39 67,83

" TESTE DE KRUSKAL-WALLIS

H calculado = 1,08 H critico = X2 (2 g1;0,05)= 5,99
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TABELA 16 - PROTEINAS NO FIGADO (mg/g)

ANIMAL/GRUPO I II IIx
1 194 ;5 168 ,0 134,5
2 74,5 174,7 147.7
3 146 .1 151,3 115,1
4 191.3 183,1 127,3
5 156 +5 154,3 129,3
6 107.3 176 ,6 200,6
7 142,9 156 ,4 157.2
8 145 .7 146,9 166 ,1
9 141 ,7 188 ,4 1806
10 188 ,9 155,3 171,6
11 163,7 117.1
12 170.0
13 167.0
MEDIA 148,94 165,33 152,62
DESVIO PADRAO 37,86 13,82 26,40

TABELA 17 - ANALISE DE VARIANCIA PARA 0S8 VALORES OBTIDOS NA DO
SAGEM DAS PROTEINAS HEPATICAS.

' FONTE DE GRAUS [CE SOMA DE QUADRADO TESTE
VARIAGAO LIBERDADE QUADRADOS MEDIO F ¥

' o CALCULADO CRITICO
ENTRE

GRUPOS 2 1.601,43 800,71 1,07 3,32
RESTO 31 23.181,43 747,78

TOTAL 33 24,782, 86
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TABELA 18 - COLESTEROL DO FIGADO (mg/qg)

ANIMAL/GRUPOQO I II III
1 1,94 2,59 2,04

2 2,10 2,77 2,22

3 2,07 2,78 2,59

4 3,08 3,19 1,54

5 2,23 4,03 2,19

6 2,60 3,88 2,10

7 2,23 2,62 1,51

8 2,17 3,17 2,77

9 2,09 1,66 2,22
10 2,38 3,32 1,89
11 2,99 2,44
12 2,19
13 2,13
MEDIA 2,28 3,00 2,14
DESVIO PADRAO 0,33 0,64 0,35

TABELA 19 - ANALISE DE VARIANCIA PARA 0S VALORES OBTIDOS NAS DE
TERMINACOES DO COLESTEROL NO FIGADO.

TESTE DE GRAUS DFE SOMA  DE QUADRADO TESTE
VARIAGCAO LIBERDADE QUADRADOS MEDIO o F

' CALCULADO CRITICO
ENTRE
GRUPOS 2 4,82 2,41 11,08%* 3,32
RESTO 31 6,75 ' 0,21
TOTAL 33 11,57

. TESTE DE SCHEFFE

P
i

II :>
iT :>

III
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TABELA 20 - TRIGLICERIDES NO FIGADO (mg/g)
ANIMAL/GRUPQO I 1T ITT
1 0,95 5,85 15,27
2 3,58 7,93 6,55
3 8,59 3,97 20,18
4 3,98 24,03 2,88
5 4,61 11,11 1,41
6 8,47 4,56 3,62
7 5,33 31,90 3,20
8 4,94 8,92 14,80
9 3,74 2,83 9,20
10 3,08 4,96 1,90
11 3,68 17,20
12 4,99
13 6,47
MEDIA 4,72 9,97 8,28
DESVIO PADRAO 2,33 9,39 6,42

TABELA 21 ~ ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES OBTIDOS NAS DO

SAGENS DOS TRIGLICERIDES NO FIGADO.

FONTE DE GRAUS DE -SOoMA DE  (UADRADO " TESTE
VARIACAD LIBERDADE QUADRADOS ~ MEDIO ‘

: | -
ENTRE
GRUPOS 2 149,55 74,77 1,62 32
RESTO 31 1.427,31 46,04
TOTAL 33 1.575, 86
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TABELA 22 - FOSFOLIPIDES NO FIGADO (mg/g)
ANIMAL/GRUPO I 11 III
1 16,0 22,2 14,7
2 19,1 25,8 13,9
3 22,8 23,0 11,9
4 23,4 22,1 12,9
5 20,8 22,9 7,07
6 25,3 22,1 10,1
7 19,0 24,6 13,9
8 24,3 22,8 16,5
9 25,4 14,7 8,4
10 19,3 27,6 13,9
11 24,2 8,6
12 14,3
13 14,6
MEDTA 21,54 22,90 12,36
DESVIO PADRAO 3,16 3,22 2,91
TABELA 23 - ANALISE DE VARIANCIA PARA OS VALORES RELATIVOS As
DOSAGENS DOS FOSFOLIPIDES NO FIGADO.
FONTE DE GRAUS DE SOMA DE QUADRADO TESIE
VARTAGAOD LIRERDADE QUADRADOS MEDIO F F
' CALCULADO CRITICO
ENTRE
GRUPOS 2 794,86 397,43  41,61% 3,32
RESTO 31 296,08 9,55
TOTAL 33 . 1.090,%4

TESTE DE SCHEFFE

>l

I IIT

=
11~ X11r

»al ]
>
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TABELA 24 - COLESTERCL DO FIGADO (ug/mg Proteina)

ANIMAL/GRUPO I II ITI
1 9,97 15,41 15,16

2 28,18 15,85 15,03

3 14,16 18,37 22,50

4 16,10 17,42 12,09

5 14,24 26,11 16,93

6 24,23 21,96 10,46

7 15,60 16,75 9,60

8 14,83 21,57 16,67

9 14,74 8,81 12,29
10 12,59 21,38 11,01
11 18,26 20,83
12 12,88
13 12,75
MEDIA 16,46 18,35 14,47

TESTE DE KRUSKAL-WALLIS

H calculado = 7,23% H critico = X2 {2 g1;0,05) = 5,99
" TESTE DE MANN-WHITNEY

X IT - U calculado = 32,0 U critico = 26,0

I b'e III - U calculado = 52,0 U critico = 23,0

11 x III - U calculado = 30,0%* U critico = 37,0

44



TABELA 25 -~ TRIGLICERIDES NO FIGADO (ug/mg Proteina)

ANIMAL/GRUPO I II ITI
1 4,88 34,22 113,53
2 48,05 45,39 44,34
3 58,79 26,23 175,32
4 20,80 131,24 22,62
5 29,45 72,00 10,90
6 78,93 25,81 18,04
7 37,29 204,00 20,35
8 33,90 60,70 89,10
9 26,39 15,02 50,94
10 16,30 31,94 11,07
11 22,47 146,88
12 29,35
13 38,74
MEDIA . 35,47 60,87 59,32

TESTE DE KRUSKAL-WALLIS

H calculado = 0,74 H eritico = X° (2 g1:;0,05) = 5,99
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TABELA 26 - FOSFOLIPIDES NO FIGADO (ug/mg Proteina)

ANIMAL/GRUPO I IT IIX
1 82,26 131,90 109,29
2 256,37 147,53 94,10
3 156,05 152,21 103,38
4 122,32 120,54 101,33
5 132,90 148,73 54,67
6 235,78 125,21 50,34
7 132,96 156,99 88,42
8 166,78 155,16 99,33
9 179,25 77,99 46,51
10 102,17 177,80 81,00
11 147,70 73,44
12 84,11
13 87,42
MEDIA 156,68 140,16 82,56

" TESTE DE KRUSKAL-WALLIS

H calculado = 17,46% H critico = X2 ( 2 gl1;0,05) = 5,99

" TESTE DE MANN-WHITNEY

I x II = U calculado = 46,0 U critico = 26,0
I x IIT - U calculade = 10,0* U critico = 33,0
IT x IIT - U calculado = 9.0* U critico = 37,0
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TABELA 27 — COLESTEROL mg/100 g FOSFOLIPIDES

ANIMAL/GRUPO I IT ITT
1 12,15 11,71 13,87

2 10,99 10,77 15,97

3 9.07 12,08 21,76
4 13,16 14,50 11,93

5 10,72 17,59 30,97

6 10,27 17,55 20,79

7 11,73 10,69 10,86

8 8,93 13,90 16,78

9 8,22 11,36 26,42
10 12,38 12,02 13,59
11 12,40 28,37
12 15,31
13 14,58
MEDIA 10,76 13,14 18,55

" TESTE DE KRUSKAL-WALLIS

H caleculado = 14,78% H critico = X% (2g1:0,05) = 5,99

TESTE DE MANN-WHITNEY

X Ix - U calculado = 46,0 U critico = 26,0
x IIT -~ U calculado = 8,0%* U critico = 33,0
X III - U calculado = 32,0* U c¢ritico = 37,0
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3.4,.~ ESTUDO HISTOLOGICO

0 exame histoldgico evidenciou infiltra -
cao gordurosa, predominante ao nivel da zona centro-lobular -
em alguns animais do grupo enterectomizado, que nao foi obser
vada nos animais dos grupos controle e em restrigao alimen -
tar. O critério utilizado para avaliag@o da deposigdao de gor
dura no figado foi subjetivo e a quantificagao,feita por uni
dades arbitrarias,em intensa (+++) (figura 3), moderada (++),
fraca (+) (figura 4) e sem deposig@o (-) (figura 5). A anali
se foi feita ao microscopio mais de uma vez, por dois indivi-

duos, estando os resultados representados na tabela 28.

Nao foram evidenciadas outras alteragoes
tais como fibrose, infiltrado plasmocitario portal, hepatite
ou cirrose, nem pela hematoxilina-eosina e nem pela colora

cao pelos métodos do tricrdmico de Masson e reticulina.
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TABELA 28 - ESTUDO HISTOLOGICO. ESTEATOSE HEPATICA.
RESULTADOS QUE REPRESENTAM AS LEITURAS
DAS LAMINAS DE CADA ANIMAL NOS RESPEC-
TIVOS GRUPOS.

ANIMAL/GRUPO I IT IIT
1 - - +
2 - - ++
3 - - +
4 - — -
5 - - -
6 - _— —_
'? - - -
8 - - +
9 - - ++/+++

10 - - -

11 - +

12 -

13 ++
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Fig. 3 — Fotomicrografia. Figado com esteatose intensa predominante na zona centro lobular. Animal Enterectomi-
zado. HE. 130x.
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Fig. 4 — Fotomicrografia. Figado com esteatose de fraca intensidade. Animal Enterectomizado. HE. 130x.
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Fig. 5 — Fotomicrografia. Figado sem esteatose. Animal Enterectomizado. HE. 130x.



3.5.- RELACAO DOS NIVEIS DE TRIGLICERIDES HEPATICOS COM  OS
ACHADOS HISTOLOGICOS NOS ANIMAIS OPERADOS.

Em fun¢ao dos resultados observados no
exame histoldgico do figado, os animais operados foram dividi
dos em dois sub-grupos, com e sem esteatose, procurando-se -
correlacionar estes achados com os valores obtidos na dosagem
dos triglicérides hepaticos. Estes dados estao expostos na ta

bela 29.

O teste t de Student mostrou que a média
dos valores dos triglicérides dos animais operados e com es
teatose hepatica foi significantemente maior que a dos ani

mais sem esteatose.
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TABELA 29 - TRIGLICERIDES NO FIGADO {(mg/g) DOS ANIMAIS OPERADOS
COM E SEM ESTEATOSE.

ANIMAT, .SEM ESTEATOSE "ANIMAL COM ESTEATOSE
4 2,88 1 15,27
5 1,41 2 6155
6 3,62 3 . 20,18
7 3,20 8 14,80
10 1,90 9 9,20
12 4,99 11 17,20
13 6,47
MEDIA 3,00 12,81
DESVIO PADRAO 1,28 5,41

TESTE +t DE STUDENT

t calculado = 4.,64%
t critico =t (11 g1.;0,05) = 2,20
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DISCUSSAO



A nossa preocupagac com as modificagoes -
hepaticas, apbs grandes enterectomias, surgiu em fungao da ex
periéncia e andlise da literatura e do seguimento pesscal de
alguns doentes enterectomizados que mostraram na evolugao ou
no exame histoldgico de fragmentos de figado obtidos em reope
ragdo ou necrdpsia, dados sugestivos de comprometimento hepa-
tico. Um exemplo destes achados estad representado no corte
histoldgico da figura 6 em gue & observada intensa esteatose
hepatica em um doente gastrectomizado e submetido & ressecgao
quase total de jejuno-ileo por trombose mesentérica. O doente
viveu 28 meses com 20 cm de jejuno (alga eferente} anastomosa
dos & metade esquerda do cblon transverso (RASSLAN e col '
1981). Deve ser ressaltado gue durante aproximadamente 800
dias, ele foi mantido em nutricao parenteral (RASSLAN e col,
1981), que tem sido parcialmente responsabilizada por lesoces -
hepiticas (CHANG e SILVIS, 1974; SHELDON e col, 1978). CRAIG
e col em 1980, relataram intensas alteragdes hepaticas em
doente grande enterectomizado e tratado com nutrigao ﬁarente—
ral prolongada. Em bidpsias ﬁepaticas constataram o desenvol
vimento de cirrose micronodular, juntamente com lesoes seme -—
lhantes as da hepatite alcodlica. Os autores salientaram que
embora o figado gorduroso pudesse estar na dependéncia da nu
tricdo parenteral, os achados verificados em seu doente nao
correspondiam aos observados em animais e no homem, na vigén-
cia da nutrigao venosa.

Embora, poucos trabalhos sejam pertinen -
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Fig. 6 — Fotomicrografia. Figado com esteatose intensa. Doente submetido d ressecgd@o intestinal extensa. HE. 130x.



tes, a experiéncia mostra realmente modificagoes hepaticas -
apds ressecgoes intestinais (HYLAND e col, 1977; JEY-HO e BON
DI, 1977; CRAIG e col, 1980; PERUA e col, 1980). Tem se ten
tado relacionar estas modificagoes com inlimeros fatores,entre

eles a desnutri¢ao gue normalmente ocorre depois da operagao.

No sentido de verificar se eventuais alte
ragbes hepaticas nos animais enterectomizados dever-se-iam a
desnutrigao, estudamos também o figado de animais mantidos em
restricdo alimentar. No controle diario do balango de inges-
tao alimentar procuramos fazer gue o peso dos animais em res
trigdo alimentar fosse superponivel ao dos animais operados ,
evitando assim que grandes diferencas do peso corporal entre
os dois grupos dificultasse posteriormente a analise dos re

sultados.

Assim enguanto no grupo controle a média
da diferenc¢a do peso corporal entre o inicio e o fim do expe-
rimento foi de mais 104, 70 g, num percentual de ganho de
47,94%, nos animais operados e em restrig¢ao alimentar esta
mesma meédia foi de 51,77 g e mais 48,18 g, com percentuais de
29, 95% e 26,48%, respectivamente. Isto significa que os
animais operados, apesar de receberem alimentos a vontade,nao
apresentaram o mesmo ganho de peso que os animais controle ,
diferenga esta estatisticamente significante. .Por outro lado
0s animais operados e os em restrigao alimentar, chegaram ao

fim do experimento nas mesmas condigCes quanto ac seu peso -
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corporal, apesar da oferta alimentar ter sido maior para 0s
enterectomizados. Isto sugere que os animais operados sofre
ram perdas (nao medidas), para justificar o fato de seu
peso corporal ser semelhante ao do grupo dos animais em res

tricao alimentar.

Em trabalho anterior (RASSLAN, 1978), tam
bém em ratos submetidos ao mesmo tipo de ressecgao, observa -
mos gue 80% dos animais tiveram perda de peso gue variou de
5 até 20% do peso inicial enquanto neste ganharam peso. Esta
diferenga pode ser explicada pelas melhores condigdes do pre
sente trabalho, com dieta balanceada e avaliagao didria mais
rigorosa. REYNELL e SPRAY, em 1956, mostraram que ratos manti
nham seu peso corporal com ressecgao de até 66% do intestino
delgado e HYLAND e col, em 1977, provaram que apds resseccgao-
intestinal extensa, ratos perdiam peso nas primeiras semanas
e ganhavam-no progressivamente nas semanas subsequentes, até
atingir os niveis de antes da ressecgao. SUGAHARA e col, em
1976, -estudando aspectos histopatoldgicos do figado de ratos
submetidos & exclusao intestinal de 80% de jejuno-ileo, cons
tataram que a'0perag§o induzia nos animais discreta diminui -
cao do peso verificada aos 30 dias de evolugao. Aos 60  dias
o peso ultrapassa os niveis de pré-operatdrio, nao obstante -

inferior ao do grupo controle.

Como vimos na introdugao a preocupagac -

com alteracoes hepaticas, diz respeito mais as operagoes de
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derivagao jejuno-ileal para tratamento da cobesidade que as
ressecgOes intestinais extensas. O actimulo de gordura no figa
do & achado comum no obeso (ROZENTAL e col, 1967), sendo que
pelo menos dois tergos dos operados ja tém moderado ou acen -
tuado grau de depOsito de gordura por ocasiao da operagao. De
monstrou-se em cbesos,que perdem peso por meio de medidas dieté
ticas, que a esteatose diminui ou desaparece. Mas gquando a
perda de peso & induzida pela operagao, a ocorréncia de estea
tose aumenta e no fim do primeiro ano € guase achado univer -
sal (LEWIS e col, 1966; SALMON e REEDYK, 1975; DANO e col ’
1975} .

Doentes submetidos_a grandes enterecto -
mias em geral nao apresentam alteragoes hepaticas prévias. Po
rém as repefcussaes da resseccao teoricamente sao superponi -
veis as da operagao de derivagao jejuno-ileal, esperando-se -

modificagOes hepaticas semelhantes.

Dentro da programagao do nosso trabalho -
procuramos analisar o perfil proteico e lipidico no soro e no

figado apbs a ressecgao intestinal extensa.

A oferta alimentar proteica e caldrica -
fol a mesma para os animais dos grupos controle e operados e
superior a oferecida aos animais em restrigao alimentar. A
analise das proteinas do soro mostrou diferenga estatistica -
mente significante entre os grupos gue receberam a mesma ofer

ta alimentar, mas mostrou diferenga mais significante ainda,

60



entre estes dois grupos e o grupo de animais em restricgao -
alimentar.

Deve ser ressaltada a dificuldade de se
induzir desnutricac em ratos. A diminuic¢ao dos niveis de pro
teinas no soro e a perda acentuada de peso traduzem desnutri-

¢do grave e que foge aos objetivos desta pesquisa.

Em relacao aos animais enterectomizados
deveriamos esperar também niveis diminuidos de proteinas no
soro, se nao tao baixos guanto os dos animais em restrigao -
alimentar, pelo menos inferiores acs dos animais controle, o
que foli observado.HYLAND e col, em 1977,verificaram em ratos
depois da resseccao de 90% do intestino delgado,niveis dimi -
nuidos de albumina plasmatica nas trés semanas seguintes a
operagdao, mas a partir da quinta semana scbrevinha uma tendén
cia 3@ normaliza¢ao, . sugerindo que tinha sido alcangado um
adequado estidgio de absorcio intestinal e de sintese hepatica
de albumina.

Quanto a determinag&o dos lipides do soro
nac encontramos diferengas significantes na dosagem do coles-
terol nos trés grupos estudados. Com a remogao de guase todo
intestino delgado era de se esperar uma diminuigac da absor -
gao do colesterol, traduzida por uma queda do seu nivel plas-
mitico, fato constatado por MOUTAFIS e MYANT, em 1968,com a
operagao de derivagao jejuno-ileal em animais de experimenta-

c3o. No entanto, estes autores observaram que a diminuigao -
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do nivel de colesterol plasmatico era seguida por um retorno
aos niveis normais de pré-operatorio. A explicacgao foi de que
ocorreria aumento da sintese de colesterol no figado,dado nao
haver mais a inibicao da sintese enddgena pelo mecanismo de

"feed-back" exercido pela absorgao do colesterol.

Embora discutida a verdadeira razao pela
qual a exclusdo ou a retirada do intestino delgado diminue o
colesterol do soro, sabe-se que a perda de sais biliares nas
fezes, estimula a formagao de sais biliares no figado a  par
tir do colesterol. E apesar do figado procurar compensar a
perda, o aumento da sintese dos sais biliares nao & suficien-
te para evitar uma diminuigaoc do seu "pool" (DOWLING, 1975).
Além do que, deve ser considerado o teor de colesterol perdi-

do nas fezes.

Ao analisarmos as determinagoes dos tri -
glicérides no soro, verificamos que a média obtida nos ani
mais operados e nos animais em restrigao alimentar, era infe-
rior a do grupo controle. Nao houve diferenga na média dos
valores constatados para os animais em restrigac alimentar e
para os enterectomizados, mostrando que os niveis de trigli-
cérides sao sensiveis a desnutrigao que afetou tanto o grupo

em restrigao alimentar como o dos operados.

Nos animais submetidos a ressecgao intes-
tinal os niveis dos fosfolipides do soro foram inferiores -

aqueles observados nos animais controle, nao havendo diferen-
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ca entre os deste grupo e os dos animais em restricao alimen-
tar.

‘A anadlise dos resultados verificados na
determinagao de lipides do soro, nao mostrou diminuigao  dos
niveis de colesterol nos animais enterectomizados comparativa
mente aos dos grupo controle, mas evidenciou diminuigao dos

fosfolipides e triglicérides.

‘E conhecido gue a derivagao jejuno-ileal
representa maneira efetiva de reduzir os niveis de colesterol
tanto em pessoas normais quanto nos portadores de hipercoles-
terolemia. H& consideravel diminuicao do "pool” de colesterol
em consequéncia da aumentada excregao fecal de sais biliares
e da redugao da absorcgao intestinal do colesterol. Todas es
tas alteragoes ocorreriam também em doentes submetidos a res
segEO intestinal &distal (BUCHWALD, 1964; MOUTAFIS e MYANT ’

1968; MOORE e col, 1969).

Os niveis normais de colesterol no sSOro
dos nossos animais enterectomizados poderiam ser justificados
pelo aumento da sintese de colesterol hepatico, explicacao da
da por MOUTAFIS e MYANT, em 1968, na interpretagao de resulta
dos semelhantes apds derivagido jejuno-ileal. Ou entao,como oS
ratos nao apresentaram diarréia, que houvesse sucedido uma

adaptagao com adeguada absorgao de colesterol.

A diminuigao dos triglicérides nos ani

mais operados, era esperada. A reducao dos fosfolipides que
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fazem parte de membranas celulares, poderia ser explicada pe
la perda ao nivel intestinal e na incapacidade de sua reposi-

cao pelo organismo.

Ao interpretarmos os dados relativos as
determinacgoes no figado verificamos como era de esperar, que
o peso total do drgao nos animais controle foi maior que nos
outros dois grupos, em funcao do grande ganho de peso daque -

les ratos.

Entre os constituintes do figado, analisa

mos o teor de &Agua, proteinas e lipides.

Em relagao ao teor de agua e dosagem de
proteinas no figado,nao foram observados diferencas signifi-

cativas nos trés grupos estudados.

A determinacao do colesterol em mg/g de
figado evidenciou valores significativamente diminuidos nos
animais enterectomizados guandc comparados aos do grupo em
festrigao alimentar. Em ug de colesterol/mg de proteina os va
lores também estavam significantemente diminuidos apenas em
relacdo ao grupo desnutrido, nac havendo diferengas com o gru
po controle. Quanto aos triglicdrides embora nao tivessem si
do demonstradaé diferengas estatisticamente significantes, a
média obtida para os animais operados foi guase o dobro do va
lor registrado no grupo controle,tanto em mg/g de figado como
em ug/mg de proteina, e-préxima dos resultados anotados nos

animais em restricao alimentar.
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Para os fosfolipides a média observada -
nos animais operados fol significantemente menor que nos  ou

tros dois grupos.

A relagao normal colesterol em mg por 100
g de fosfolipides representa um indice da eficiéncia de mem -
branas celulares na regulagao da atividade metabdlica do figa
do. Os valores observados nos animais operados estavam signi-
ficativamente aumentados em relagao aos dos outros dois gru -
pos e sao explicados pela diminuicao dos fosfolipides observa
da nos enterectomizados. Como o colesterol hepatico total es
tava dentro dos limites normais e ele sempre acompanha os fos
folipides significa que existe mais colesterol por unidade de

fosfolipide.

Existindo portanto, uma relacac uniforme
entre colesterol e fosfollipides nas varias membranas hepati -
cas, podemos deduzir que em alguma estrutura a relagaoc esta -
necessariamente alterada. Somente um estudo de fracionamento
celular por ultracentrifugagao poderia elucidar em que nivel

se encontra esta perturbacao.

HOLZBACH e col,em 1974,estudando indivi -
duos submetidos & derivacgoes jejuno-ileais observaram aumento
dos lipides totais e dos triglicérides do figado nao evidencian
do alteragoes no colesterol e fosfolipides.Demonstraram signi
ficante aciimulo de gordura apds operagao para tratamento de -

obesidade,resultados nao verificados em trabalho anterior reali
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zado por JUHL e col, em 1971.

HOLZBACH e col, em 1974, salientaram -
que os seus estudos talvez constituissem o primeiro trabalho
na literatura a correlacionar aspectos histoldgicos com guan-
tificagio de lipides, em individuos n3ao submetidos a agentes
tdxicos ou ingestdo de &lcool. Em continuagao, HOLZBACH, em
1977, afirmou que o aclimulo de triglicérides no figado, usual
mente mais intenso no decorrer do periodo agudo de perda de
peso, & a mais comum das consequéncias hepiticas da operagao

de derivagao jejuno-ileal.

A perda de peso representa mobilizagac de
reservas de gordura e os acidos graxos chegam ao figado onde

o triglicéride & sintetizado (SALMON e REEDYK, 1975).

Os nossos resultados, talvez possam ser
explicados pela boa tolerancia dos animais 3 ressecgdo de
80% do jejuno-ileo. Se eventualmente, tivéssemos observado -
perda de peso na evolugdo do experimento, € possivel que as
diferencas tivessem sido mais acentuadas e estatisticamente -
significantes e dal inferir que as ressecgdes extensas deter

minam actrmulo de triglicé@rides hepaticos.

A nossa avaliacao histoldgica evidenciou
infiltragao gordurosa apenas em alguns dos ratos operados. S5e
parando-os em dois sub*grupos'éom e sem esteatose hepatica,ne
les verificamos ﬁma diferenga estatisticamente significante -

dos valores dos triglicérides hepaticos. Isto significa, que
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foi possivel relacionar a deposigao de gordura no figado e o©
nivel aumentado de triglicérides hepaticos, fato nao demostra
do por HOLZBACH e col, em 1974, e HOLZBACH,em 1977. Estes re
sultados permitem deduzir que a ressecgao intestinal extensa

pode determinar infiltragao de gordura no figado "as custas"-
de triglicérides. Apesar de nos animais em restrigao alimen -
tar a média dos valores obtidos na determinagao dos triglicé-
rides ter sido maior que & dos operados, neles nao observamos
esteatose hepatica. Talvez este fato possa ser explicado pela
manutencao de niveis normais de fosfolipides no figado dos

animais mantidos em restrig¢ao alimentar.

A andlise estatistica dos demais valores
obtidos nas determinacoes biogquimicas no soro e figado dos
animais operados com ¢ sem esteatose hepatica, nao mostrou di

ferencas significantes entre os dois sub-grupos.

Modificagoes morfoldgicas incluindo fibro
se, necrose hepatocelular, desenvolvimento de cirrose, infil-
trado de neutrdfilos, hialinizagao local ou centro-lobular -
semelhante & da les3o hepatica pelo dlcool- descritas apds de
rivagdo jejuno-ileal por PETERS e col, em 1975, e PETERS, em
1977, ou apds ressecgao intestinal extensa relatadas por PE
RUA e col, em 1980, e CRAIG e col, em 1980 - nao foram obser-

vadas em nossos animais.

Em nosso meio, SUGAHARA e col, em 1976 ,

nao encontraram alteracdes histopatologicas significativas no
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figado de ratos submetidos a exclusao intestinal e conclui -
ram que a auséncia de perda de peso e desnutricao dos seus -

animais refletiu-se no aspecto histopatoldgico do figado.

Realmente ocorrem alteracgoes na morfolo -
gia hepatica e no metabolismo lipidico apbs ressecgao ou ex
clusao intestinal, consoante relatos na literatura. Dificil é
determinar a razao destas modificagles e muitas teorias  tém
sido aventadas para explicar a esteatose hepatica ou a origem

desta gordura em excesso no figado.

0 aclimulo de gordura no figado pode ser a
resposta fisioldgica ao aumento da mobilizagado de gordura pe

riférica ou resultar do distiirbio de transporte de lipides e

do metabolismo, em varias condigGes de doenga (JEFFRIES,

1975). A tentativa de relaciconar estes achados com desnutri

¢ao tem sido uma constante. As extensas ressecgbes intesti
nais interferem naoc s® com a absorgao de gorduras, mas  tam-
bém dos hidratos de carbono e de proteinas. SALMON e REEDYK em
1975, salientaram gue a limitaga@o da absorgac de proteinas in
terfere na habilidade do figado em formar e secretar lipopro-
teina de baixa densidade levando a formagdo e acumulo de tri

glicérides nas células hepaticas.

SNODGRASS, em 1970, ressaltou que a etiolo
-gia do figado gorduroso era obscura mas provavelmente um ba -
lango nitrogenado negativo teria papel importante. A deficién

cia em aminoadcidos necessirios para sintese de lipoproteina -
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leva a incapacidade de mobilizagao da gordura sintetizada no
figado.

A interdependéncia entre metabolismo pro
teico e lipidico foi ha muito demonstrada e BEST e col, em
1935, introduziram o termo lipotropico, para caracterizar uma
substancia da dieta que diminuia a taxa de depdsito de gordu-

ra no figado e acelerava sua remogao.

MAXWELL e col, em 1968, salientaram a
importancia dos fatores lipotrdpicos =~ entre eles a colina =~
e afirmaram que as ressecgoes ou derivacgoes jejuno-ileais in
terferiam com a absorgao de lipides e proteinas nao sendo sur

presa a observacao de fligado gorduroso apds estas operacoes.,

Como a colina & elemento importante na
formagdo dos fosfolipides, poderiamos correlacionar os niveis
diminuidos de fosfolipides séricos e hepaticos observados em
nosso estudo a deficiéncia de absorcao de colina nos animais-

enterectomizados.

Em nosso meio, FUJIMURA e col, em 1972, -
também chamaram a atengao para o papel desempenhadc pelos fa
tores lipotrdpicos nas alteragOes hepaticas relacionadas  ao

metabolismo de gorduras.

Estudando doentes submetidos & derivacgao
jejuno-ileal, MOXLEY e col, em 1974, observaram no periodo da
maxima redugao do pesoc corporal, deficiéncias de aminodcidos-

essenciais e nao essenciais semelhantes as observadas na ma
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nutricdo proteico-caldrica, concomitantes com a fase de es
teatose hepatica. Com base nestes achados, sugeriram que defi
ciéncia proteica em relagaoc ao aporte caldrico total devia pe

lo mencs em parte explicar a esteatose hepatica.

Pela analise da literatura a ocorréncia -
de alteracao hepatica apbs ressecgao intestinal extensa esta-
ria relacionada ao grau de desnutricaoc. Grandes enterectomiza
dos evoluindo com emagrecimento acentuado e catabolismo inten
so apresentariam alteragdes significativas que nao  deveriam

ser observadas quando sobreviesse adaptagao adeguada.

Como varios fatores interferem no prognds
tico, a resposta hepatica fica na dependéncia da evolugao e
embora a desnutricio constitua elemento importante,devem exis
tir outros ndo explicados ou reconhecidos para justificar a
esteatose hepatica depois das ressecgoOes intestinais exten -
sas.

No presente trabalho constatamos que a
retirada de longos segmentos intestinais ocasiona alteragoes
nas condi¢des nutricionais e modificagdes nos lipides séricos
e hepaticos.

As modificagdes observadas em nivel séri-
co traduzidas por diminuigao dos triglicérides e fosfolipides
talvez reflitam a falta de superficie de absorgao e a desnu-
trigdo havida nos animais enterectomizados. Quanto ao figado

& possivel sugerir que a ressecgac intestinal extensa induz -
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infiltracao gordurosa, em func¢ao das alteragdes dos niveis -

hepaticos de triglicérides e fosfolipides.

Procurando-se correlacionar estes achados
com os observados na desnutricao, verificamos gue as mudangas
comuns aos animais enterectomizados e aos desnutridos,relati-
vOos ao peso corporal, proteinas séricas, triglicérides séri-
cos e hepaticos, estariam na dependéncia do fator alimentar.
Por outro lado os resultados diferentes nos dois grupos,refe-
rentes aos fosfolipides e indice colesterol/fosfolipides nao

podem ser relacionados com o défice alimentar.

E de conhecimento comum, gue nem sempre
as informagoes obtidas em animal de experimentagac podem ser
extrapoladas com seguranca para o homem. No entanto, tendo -
em conta o nosso experimento e as observagoes clinicas,res -
salta desde logo a importancia da manutengao de condigdes nu
tricionais adequadas em doentes submetidos & grandes enterec
tomias, o gue hoje & possivel gragas aos avangos e desenvol-

vimento das técnicas de sustentagao nutricional.

Ainda na interpretacao dos nossos resul-
tados, o0s animais em que praticamos a enterectomia podem ser
divididos em dois sub-grupos distintos em relagao aos trigli
cérides hepaticos. Um gue tolerou perfeitamente bem a ressec
¢ao comportando-se quase como O grupo controle e outro que
apresentou elevacgao dos niveis de triglicérides com deposi -

cao de gordura no figado.
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CONCLUSOES



A anadlise dos resultados obtidos nas condi -

¢bes de execugao do presente trabalho permite as seguintes

conclustes, em ratos submetidos a resseccao de 80% de je

juno-ileo:

5.1.-

Nao ha modificacoes dos niveis séricos

e hepaticos do colesterol.

A diminuicdo constatada nos niveis  sé
ricos dos triglicérides nao pode ser
distinguida dos efeitos causados pela

restricao alimentar.

Deve haver alteracao no metabolismo dos
fosfolipides conforme indicado pela di-
minuigao nos seus niveis séricos e hepa

ticos.

Foi evidenciada esteatose hepatica a
histologia, nos animais com taxas ele-

vadas de triglicérides no figado.
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5.5.- De todas as modificagOes bioquimicas -
observadas no soro e no figado, a dimi-
nuicao dos fosfolipides e o aumento do
indice colesterol/fosfolipides nao po
dem ser relacionados com a desnutrigao
e sim a possivel alteragao metabdlica -
decorrente da perda do segmento intesti

nal.
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APENDICE



PESO (g} DOS ANIMAIS NO INICIO E FIM DO EXPERIMENTO.

ANIMAL: GRUPO I GRUPO II GRUPO III

INICIAL FINAL INICIAL FINAL INICIAL FINAL
1 228 345 188 233 182 206
2 200 280 176 235 185 230
3 225 374 192 228 198 269
4 214 295 196 205 198 263
5 220 321 178 245 188 245
6 225 332 177 246 195 228
7 220 333 178 225 182 253
8 215 330 174 221 155 236
9 210 308 182 236 165 198
16 220 306 180 222 135 207
11 200 255 173 188
12 170 216
13
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ANIMAIS OPERADOS. MEDIDA DO JEJLTNO-fLEO.

ANTMAL EXTENSAO JEJUNO-ILEO SEGMENTO RESTANTE
{cm) {cm)
1 91 18
2 86 17
3 98 19
4 100 20
5 90 18
6 87 17
7 86 17
8 85 17
9 77 15
10 100 20
11 %96 ' 19
12 92 18
13 100 20
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MEDIAS DIARIAS DOS PESOS DOS ANIMAIS DO GRUPO CONTROLE.

DIA PESQO CORPORAL (g) DIA PESO CORPORAL (g}
1 217,70 + 2,63 31 274,20 + 0,32
2 220,70 + 2,84 32 277,30 + 5,92
3 223,50 + 2,99 33 278,50 + 5,95
4 229,60 + 3,30 34 279,40 + 5,42
5 233,30 + 3,75 35 278,10 + 5,61
6 229,30 + 3,47 36 278,90 + 5,57
7 235,50 + 4,01 37 281,00 + 5,67
8 235,70 + 3,72 38 283,40 + 5,63
9 239,00 + 4,79 39 287,90 + 5,91
10 240,80 + 4,63 40 290,30 + 6,39
11 244,50 + 4,64 a1 291,00 + 6,33
12 251,60 + 3,66 42 295,50 + 6,12
13 250,00 + 4,97 43 295,00 + 6,31
14 252,10 + 5,91 a4 295,30 + 6,66
15 257,30 + 5,47 45 298,40 + 6,62
16 259,60 + 5:50 46 300,30 + 7,09
17 261,80 + 5,52 47 301,90 + 8,25
18 265/50° + 5743 48 299,90 + 7,68
19 267520 + 5132 49 304,10 + 7,52
20 266160 + 5¢37 50 307,90 + 7,55
21 266720 + 5720 51 305,90 + 7425
22 267,10 + 5103 52 303,50 + 8,13
23 267,70 + 4,91 53 306,90 + 8,16
24 261:30 + 4,75 54 311,60 + 7,69
25 269,00 + 4,97 55 313,70 + 7,40
26 269,30 + 4,53 56 314,60 + 7.57
27 270,80 + 4,60 57 312,80 + 7,70
28 270040 + 5:02 58 315,70 + 7,64
29 272/30° + 500 59 316,60 + 7,45
30 274,10 + 5,29 60 320000 + 7,74
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MEDIAS DIARTAS DA INGESTAQ ALIMENTAR DOS ANIMAIS DO GRUPO CONTROLE

DIA DIETA (g) DIA DIETA (g}

1 667 + 0,48 31 5,07 + 0,32
2 6186 + 0,26 32 4,54 + 0,38
3 6:43 + 0,24 33 4,83 + 0,29
4 6144 + 0,20 34 4,84 + 0,25
5 5:09 + 0,29 35 4,86 + 0,26
6 5:97 + 0,22 36 5,12 + 0,23
7 5,68 + 0,28 37 5,69 + 0,24
8 5:85 + 0,34 38 5,17 + 0,18
9 5,80 + 0,31 39 4,14 + 0,26
10 4:90 + 0,42 40 5,25 + 0,24
11 5077 + 0,37 a1 5,24 + 0,25
12 5,46 + 0,31 42 4,58 + 0,34
13 4:58 + 0,38 43 4,85 + 0,20
14 5,72 + 0,46 44 5,46 + 0,24
15 5:82 + 0,44 45 5,63 + 0,25
16 5:60° + 0,25 16 4,93 + 0,17
17 5,13 + 0,21 47 5,09 + 0,25
18 5:30 + 0,27 48 4,85 + 0,21
19 4:74 + 0,39 49 4,97 + 0,30
20 5/14 + 0,41 50 4,53 + 0,29
21 5:65 + 0,38 51 . 4,19 + 0,47
22 5:48 + 0,41 52 5,21 + 0,33
23 4:86 + 0,49 53 5,43 + 0,21
24 5030 + 0,42 54 4,68 + 0,57
25 4r42 + 0,28 55 5,04 + 0,27
26 5031 + 0,21 56 4,66 + 0,28
27 5:22 + 0,28 57 4,96 + 0,23
28 4761 + 0,24 58 | 5,29 + 0,26
29 5:00 + 0,39 - 59 | 4,32 + 0,19
30 4796 + 0,34 60 5,30 + 0,18
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MEDIAS DIARIAS DOS PESOS DOS ANIMAIS DO GRUPO EM RESTRICAOC.

DIA PESO CORPORAL (g) DIA PESO CORPORAL (d)

1 183,73 + 2,67 31 187,00 + 5,18
2 174,36 + 2,56 32 189,36 + 5,37
3 172,82 + 2,46 33 191,27 + 6,07
4 174,36 + 2,39 34 190,00 + 6,33
5 174,55 + 2,38 35 194,00 + 4,95
6 176,64 + 3,32 36 195,45 + 5,08
7 172,82 + 2,51 37 196,91 + 4,70
8 171,36 + 2,38 38 203,00 + 4,95
9 170,73 + 2,25 39 205,73 + 5,00
10 173,00 + 2,25 40 213,73 + 5,12
11 174,91 + 2,06 41 214,45 + 4,97
12 178,45 + 2,32 42 214,73 + 4,95
13 180,27 + 2,32 43 219,27 + 5,09
14 179,73 + 2,35 14 219,27 + 5,16
15 179,45 + 2,08 45 224,27 + 5,07
16 178,55 + 1,99 46 225,82 + 4,99
17 179,36 + 1,96 47 228,45 + 4,74
18 177,27 + 1,96 48 232,55 + 4,63
19 179,64 + 2,34 19 232,75 + 4,64
20 178,55 + 2,63 50 233,16 + 4,23
21 177,91 + 2,97 51 233,70 + 4,17
22 177,73 + 3,25 52 234,14 + 4,83
23 176,91 + 3,64 53 235,61 + 3,83
24 181,27 + 4,14 54 235,73 + 3,74
25 186,82 + 5,06 55 232,45 + 4,10
26 184,36 + 5,23 56 233,91 + 4,18
27 183,73 + 5,48 57 230,64 + 4,15
28 181,60 + 5,99 Y 227,27 + 4,16
29 182,18 + 5,98 59 224,45 + 4,42
30 184,64 + 4,90 60 231,00 + 4,27
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MEDIAS DIARIAS DA INGESTAO ALIMENTAR DOS ANIMAIS DO GRUPO EM RESTRICAC

DIA DIETA (g) DIA DIETA (g)
1 4,35 31 5,35
2 4+59 32 5,28
3 4,63 33 5,23
4 3,44 34 5,26
5 4,58 35 5,15
6 3,04 36 5,63
7 463 37 6,09
8 467 38 5,91
9 4,69 39 5,83

10 4,62 40 5,61

11 457 41 4,66

12 4,48 42 5,59

13 427 43 5,47

14 445 44 | 5,47

15 4:46 45 5,35

16 4,48 46 4,87

17 4,46 47 5,25

18 4,51 48 4,30

19 4,45 49 3,44

20 4148 50 3,46

21 4450 51 | 3,28

22 450 52 3,60

23 565 53 3,70

24 552 54 2,55

25 4,28 55 2,58

26 4:34 56 2,57

27 435 57 - 2,60

28 496 58 3,52

29 494 59 | 5,35

30 5742 60 - 3,46
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MEDIAS DIARIAS DOS PESOS DOS ANIMAIS OPERADOCS.

DIA PESO CORPORAL (g) DIA PESO CORPORAL (g)
1 180,90 + 3,70 31 197,40 + 6,43
2 174,80 + 3,86 32 199,10 + 6,68
3 161,70 + 3,11 33 201,90 + 6,93
4 161,40 + 3,25 34 204,00 + 6,50
) 163:60 + 3,36 35 204,70 + 6,82
6 163,80 + 3,88 36 206,90 + 6,98
7 165,20 + 4,24 37 209,40 + 6,69
8 167.70 + 4,10 38 212,00 + 7,46
9 169:50 + 4,20 39 211,90 + 7,12
10 177:75 + 5,20 40 213,40 + 7,94
11 176,88 + 6:86 41 212,40 + 7,50
12 180,50 + 6,92 42 215,00 + 7,21
13 184,13 + 6:60 43 214,50 + 7,36
14 185:25 + 6,99 44 220,90 + 7.70
15 183,70 + 6:48 45 222,70 + 7,54
16 183,80 + 5,54 46 220,70 + 6,89
17 183,30 + 6,10 47 217:90 + 5,97
18 181,90 + 625 48 224.90 + 7,24
19 185,50 + 5:86 49 226,70 + 7,21
20 186:00 + 7,12 50 226:40 + 7,10
21 187:70 + 7+77 51 228,80 + 7.60
22 188,60 + 6:78 52 ©227:/20 + 8,35
23 186:70 + 7r86 53 225:00 + 8:42
24 189,10 + 7:48 54 230,80 + 7,91
25 192:20 + 7,88 - 55 232,80 + 7:93
26 194,20 + 7:21 56 231,90 + 7:55
27 199:10 + 7:06 57 23090 + 8:63
28 198,10 + 6,98 58 232,30 + 8s16
29 197,50 + 6:54 59 : 235,00 + 8,30
30 19540 + 5:70 60 235,50 + 7,23
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MEDTAS DIARIAS DA INGESTAO ALIMENTAR DOS ANIMAIS CPERADOS.

DIA DIETA (g) DIA DIETA (q)
1 31 5,38 + 0,42
2 32 5,67 + 0,45
3 4,53 + 0,41 33 5,90 + 0,41
4 4,10 + 0,21 34 5,37 + 0,35
5 4,76 + 0,36 35 5,09 + 0,40
6 4,65 + 0,29 36 5,47 + 0,51
7 5,38 + 0,22 37 5,39 + 0,46
8 6,10 + 0,43 38 5,20 + 0,45
9 5,58 + 0,46 39 5,69 + 0,39
10 5.28 + 0,63 40 5,61 + 0,44
11 5,19 + 0,59 41 5,51 + 0,42
12 6,43 + 0,25 42 6,21 + 0,42
13 5,59 + 0,55 43 5,32 + 0,44
14 5,12 + 0,38 44 5,76 + 0,32
15 4,96 + 0,50 45 5,60 + 0,45
16 4,80 + 0,40 46 5,96 + 0,41
17 3,48 + 0,38 47 6,02 + 0,38
18 4,85 + 0,59 48 5,35 + 0,36
19 4,07 + 0,50 49 5,64 + 0,41
20 4,47 + 0,56 50 6,27 + 0,36
21 4,96 + 0,26 51 5,00 + 0,46
22 3,58 + 0,38 52 5,29 + 0,56
23 3,88 + 0,43 53 5,85 + 0,51
24 6,22 + 0,41 54 5,21 + 0,62
25 5,23 + 0,23 55 5,15 + 0:48
26 5,94 + 0,42 56 5,98 + 0s43
27 5,17 + 0,35 57 5,37 + 0,18
28 5,58 + 0,40 58 6,02 + 0,50
29 4,87 + 0,43 59 5,67 + 046
30 5,12 + 0,35 60 5,30 + 0,45
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