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Introducdo



O esvaziamento gastrico (EG) ¢ o deslocamento, gradual e controlado, do
contetido gastrico para o duodeno e ¢ uma das fungbes basicas da motilidade
gastrointestinal, desempenhadas pelas células musculares lisas do estdmago (SARNA &
OTTERSON, 1993).

O estdbmago pode ser funcionalmente dividido em duas regides (MEYER,
1987), nas quais as células musculares lisas também apresentam atividades elétricas
distintas (SZURSZEWSKI, 1987): (1) a regido proximal, que funciona como
reservatorio, inclui o fundo e parte do corpo gastrico, é essencialmente tdnico, ndo
exibindo atividade peristaltica, e apresenta células musculares lisas eletricamente
estaveis; (2) a regido distal, que inclui a parte aboral do corpo gastrico e o antro
pilorico, onde as células musculares lisas geram potenciais de agdio espontdneos
ritmicos, que produzem fortes contragdes. A regifio da jungdo, entre o estbmago
proximal e distal, apresenta uma frequéncia de despolarizagio maior, constituindo o
marca-passo (MEYER, 1987). A freqiiéncia das despolarizagdes varia em pequeno grau,
de acordo com a espécie; em humanos ocorrem de 0 a 3 por minuto € em cées deGas
por minuto (SZURSZEWSKI, 1987). Um dos fatores, que altera a freqiéncia do
potencial marca-passo, € o volume da refeigdo, diminuindo-o de maneira volume
dependente (LIN et al., 1996).

O sinal elétrico para a contragio é propagado em torno do estémago ¢
longitudinalmente, em dire¢io & jungdo gastroduodenal, causando uma onda contratil
circular no tecido muscular gastrico (peristalse), que impulsiona em diregio caudal o
contetido da viscera (MINAMI & McCALLUM, 1984, MEYER, 1987). Esses
potenciais de acdo, que podem ser registrados na superficie serosa do estomago, tém
uma duracdio de 2 a 3 segundos (MEYER, 1987).

O segmento proximal apresenta o chamado relaxamento receptivo, o qual
permite que o estOmago receba o bolo alimentar, propelido pelo esdfago, com
alteragdes minimas da pressdo intragéstrica (KELLY, 1980). Esse relaxamento da
musculatura lisa também ocorre apds deglutigio seca, sem a presenga do bolo alimentar
(MEYER, 1987). Entre as degluti¢3es, o esfincter gastroesofagico mantém-se fechado,
evitando assim o refluxo (LIND, 1961).
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Qutro fendmeno, denominado de acomodagiio (ou reflexo adaptativo),
também desempenhado principalmente pelo corpo e fundo géstricos (KELLY, 1980),
ocorre com a chegada do bolo alimentar ao estdmago, que estimula mecanorreceptores
presentes na parede gastrica (ANDREWS, GRUNDY & SCRATCHERD, 1980).

Ambos os reflexos sio mediados por neurdnios vagais néo-colinérgicos e
ndo adrenérgicos, e possibilitam o estdmago receber grandes quantidades de alimento
sem um consideravel aumento na pressdo intragastrica (MINAMI & McCALLUM,
1984). Se o alimento ingerido for exclusivamente liquido, a pressdo intragastrica
mantém-se uniforme independentemente de sua composi¢io de solutos (MILLER et al.,
1981).

O estdbmago proximal funciona como reservatdrio ao acomodar a maior
quantidade do alimento ingerido (ANDREWS, GRUNDY & SCRATCHERD, 1980;
HUNT, 1983), sendo que as fibras musculares lisas desta regifio apresentam-se mais
distensiveis em relagdo as do antro (ANDREWS, GRUNDY & SCRATCHERD, 1980).
O contetido da regidio proximal passa para a regifio distal através das contragdes tdnicas
do fundo e das ondas peristalticas do corpo distal (EHRLEIN & AKKERMANS, 1984).

No estdmago distal, a velocidade de propagagiio das contragbes peristalticas
aumentam em direciio a jungio gastroduodenal, e seu efeito, além do transporte dos
alimentos, ¢ a mistura destes com 0 suco gastrico e a trituragio da fase solida (MINAMI
& McCALLUM, 1984). Assim, a fungdio da bomba antral pode ser dividida em 3 fases:
i} propulsio; ii) esvaziamento e retropropulsdo; e iii) aumento da retropropulsdo e
trituragio (EHRLEIN & AKKERMANS, 1984).

O EG depende de uma coordenagdo das contragdes do antro, piloro e
duodeno, uma vez que cada regiio possui o seu proprio controle miogénico e
neuroquimico {SARNA & OTTERSON, 1993), as contragdes ndo propagadas no
duodeno atuam como um fator de resisténcia ao EG (HABA & SARNA, 1993). O fluxo
transpilérico, tanto no periodo pos-prandial quanto no periodo interdigestivo,
caracteriza-se por ser de natureza pulsatil, ou seja, através de pequenos jatos
(HOUGHTON ef al., 1988; MALBERT & RUCKEBUSCH, 1991).

O controle do EG ¢ realizado de maneira bastante complexa e ndo

completamente compreendido, mas pode-se dizer que o aumento da pressdo intra-



gastrica, causada artificialmente (STRUNZ & GROSSMAN, 1978) ou por um aumento
do volume inicial da refei¢io de prova (RP) (McHUGH & MORAN,1979; OBERLE et
al., 1990), promove um aumento no EG. A distensdo da parede géstrica €, alias, 0 anico
estimulo natural conhecido que promove o EG. A maioria dos fatores que regulam o EG
parede do intestino delgado proximal (HUNT & KNOX, 1968).

O padrio de EG para liquidos inertes, como salina isosmotica em relagéo
ao plasma (solugio de NaCl a 0,9%), estd diretamente relacionado com o volume
intragastrico (HUNT & SPURREL, 1951), pois € esta solucdo que causa menor

Pouco se sabe a respeito dos receptores gastrointestinais. Os receptores
presentes no estomago, relacionados com o EG, respondem ao estiramento mecanico da
parede gastrica (mecanorreceptores) (PAINTAL, 1973). ANDREWS, GRUNDY &
SCRATCHERD (1980) sinalizaram, em experimentos com doninhas, que as fibras
aferentes vagais destes mecanorreceptores respondem diferentemente, de acordo com a
sua localizagdo. As fibras aferentes do fundo e corpo gastricos aumentam suas
freqiiéncias de disparos com o aumento da distensdo da parede gastrica, apos infusio de
volumes crescentes de solugio de salina a 0,9%, enquanto as do antro gastrico
respondem de forma sincronizada com as contragbes desta regido, que apresenta um
aumento de atividade motora com a infusfio da solugdo de prova.

Os receptores intestinais, relacionados com o retarde do EG, estdo
localizados no duodeno e jejuno (COOKE, 1977; LIN et al., 1989; LIN ef al., 1990a;
LIN ef al., 1990b), sendo que a maior concentragio é encontrada no duodeno (HABA
& SARNA, 1993).

STEPHENS ef al. (1976) afirmaram que os receptores estdo localizados
mais profundamente que as dissacaridases presentes no bordo em escova da mucosa e
que as dipeptidases citosolicas, uma vez que em solugbes equimolares, os dissacarideos
e os dipeptideos sio quase duas vezes mais potentes que seus respectivos
monossacarideos ou aminodacidos constituintes no retarde do EG.

Estes receptores respondem a diversos estimulos e interferem no EG de

liquidos e solidos caléricos e liquidos ndo-caléricos hiperosmolares em relagdo ao



plasma. Os principais fatores sio: fase da RP (liquida ou solida), osmolaridade, pH,
viscosidade, teor de gordura, aminoacidos e carboidratos das refeicSes e densidade
calorica (HUNT & KNOX, 1968; HUNT & STUBBS, 1975; COOKE, 1977, HUNT,
1080; BRENER, HENDRIX & McHUGH, 1983, COLLINS ef al., 1983; EHRLEIN &
AKKERMANS, 1984, MINAMI & McCALLUM, 1984; READ, 1984, MEYER, 1987,
SARNA & OTTERSON, 1993). Estes fatores inibitorios podem liberar varios
hormdnios, tais como colecistoquinina, secretina, neurotensina, peptideo inibidor
gastrico ou entdo disparar reflexos enterogastricos através dos plexos entéricos,
ginglios pré-vertebrais ou do sistema nervoso central (SARNA & OTTERSON, 1993).
A propria distensdo do intestino delgado provoca profunda inibi¢do da atividade motora
do estbmago, efeito este que ¢ mediado pelo vago, com participacdo de fibras ndo-
colinérgicas e niio-adrenérgicas (AZPIROZ & MALAGELADA, 1990).

a densidade caldrica da refeico (calorias por mL de solugio). McHUGH & MORAN
{1979) relatam num experimento que, a0 dobrar o volume inicial da salina isosmolar em
relagiio ao plasma, houve o esperado aumento da velocidade de EG, mas quando uma
RP constituida de glicose hiperosmolar teve seu volume dobrado, néo houve alteragao
na velocidade de EG. Acontece que, para uma dada densidade cal6rica inicial, a
velocidade de EG ¢ independente do volume inicial (HUNT & STUBBS, 1975). Quanto
maior a densidade calérica de uma RP maior sera o retarde do EG, independentemente
de sua constituicio (MAERZ ef al., 1994). Portanto, diferentes refeicdes irdo produzir
igual retarde no EG desde que sejam isocaloricas € isovolumétricas (BARKER et al.,
1978, HUNT, 1980).

Os receptores do intestino delgado proximal respondem de acordo com as
propriedades associadas com o contendo energético dos produtos da digestdo dos
alimentos (HUNT, 1980). LIN ez al. (1990b) compararam o EG de duas refei¢des de
igual concentragdo osmolar, sendo uma solugdo de glicose € a outra de oleato de sodio.

A solucdo de oleato de sodio foi cerca de 20 vezes mais efetiva em retardar o EG.

Ainda referente as RPs liquidas caléricas, pode-se dizer que a quantidade de
calorias esvaziadas por minuto no duodeno é relativamente constante, apesar das

diferentes osmolaridades e densidades caléricas totais das refeigOes (MORAN &



McHUGH, 1981; BRENER, HENDRIX & McHUGH, 1983, MAERZ et al., 1994).
Mas esta relativa constincia de quantidade calorica por minuto, que chega ao duodeno,
tem um limite fisiologico, que, depois de ultrapassado, quanto maior a densidade
calérica da RP maior ser a quantidade de energia esvaziada (HUNT & STUBBS, 1975;
McHUGH & MORAN, 1979; McCANN & STRICKER, 1986).

O EG de liquidos nfio caldricos e isosmoticos apresenta um padrdo
exponencial (HUNT & KNOX, 1968; McHUGH & MORAN, 1979; BRENER,
HENDRIX & McHUGH, 1983; OBERLE et al, 1990), sendo inicialmente mais
acelerado e diminuindo a velocidade com o tempo, enquanto oS liquidos caloricos
esvaziam-se de maneira aproximadamente linear (MORAN & McHUGH, 1981,
BRENER, HENDRIX & McHUGH, 1983; MAERZ e al., 1994).

Refeicdes de prova solidas apresentam uma periodo inicial sem
esvaziamento (“lag phase”), de duragdo variavel, dependendo da constituigio e tamanho
das particulas da refeigdo (BECKER & KELLY, 1983), que ¢é tido como o tempo
necessario para o deslocamento da refeigio do fundo para o antro gastrico e
fracionamento do alimento solido em pequenas particulas, sob as contragdes fasicas da
regido antral (COLLINS et al., 1983; CAMILLERI et al., 1985; COLLINS et al,
1991). Num estudo em cdes, BECKER & KELLY (1983) demonstraram que as
particulas solidas esvaziadas eram menores que 14 mm. Apos a fase inicial sem
esvaziamento, segue-se um padrio aproximadamente linear de EG, que ¢
caracteristicamente longo (COLLINS ef al., 1983; BECKER & KELLY, 1983).

Em refeigdes mistas, parte considerdvel da fase liquida esvazia-se durante o
periodo inicial, enquanto a fase solida é seletivamente retida (CAMILLERI ef al., 1985).

Os solidos niio digeridos sdo retidos no estomago até o periodo
interdigestivo, quando sdo esvaziados pela atividade contratil do antro na fase HI do
complexo motor migratorio (HINDER & KELLY, 1977).

Ainda é bastante controverso qual a regifio gastrica seria preponderante no
EG de solidos e de liquidos. A teoria mais antiga versa que o estdbmago proximal teria
maior influéncia no EG de liquidos, baseado principalmente no conceito de que as
contracbes desta regiio seriam determinantes no aumento da pressdio intragastrica,

considerado o principal fator no EG de liquidos (KELLY, 1980, MINAMI &



McCALLUM, 1984) enquanto o estdmago distal seria o controlador da velocidade de
EG de solidos ao impor resisténcia a passagem destes (KELLY, 1980; BECKER &
KELLY, 1983).

Mais recentemente, SCHWIZER ef al. (1996), em estudo de imagens de
ressonancia magnética, concluiram que a regido antral também participa do EG de
liquidos caldricos, ao verificar que a amplitude de contragdo desta regidio foi maior com
glicose a 10% como RP do que com glicose a 25%. MALBERT & RUCKEBUSCH
(1991) também concluiram que ndio ¢ apenas a pressdo fundica a responsavel pelo EG
de liquidos, mas que a diferenca de pressdo antro-duodenal também estaria envolvida,
uma vez que as ondas pressoricas do antro ocorrem imediatamente antes da passagem
do quimo para o duodeno. COLLINS et a/. (1991) foram mais longe ao afirmar que € o
estémago distal que exerce fungdo principal no EG de liquidos, enquanto o proximal no
EG de solidos. Estes autores, chegaram a estas conclusdes ao verificar que o retarde no
EG de uma solugio de glicose a 25%, estava associado com a retengdo do liquido no
estdmago distal, a um aumento significativo das contragdes piléricas e & supressio das
contracdes do antro; enquanto o maior retarde da fase solida, na presenca da solugio de
glicose, estava relacionado com a retengdo por um periodo maior dos solidos no
estdmago proximal. HOROWITZ et al. (1994), num artigo de revisdo, também refutam
o conceito tradicional de que o EG de liquidos seria controlado principalmente pelas
contragbes tonicas do fundo gastrico, ao ressaltar a natureza pulsatil do EG e sugerindo
ser mais provavel que as forgas responsaveis por este fendmeno sejam geradas em varias

regides do estdmago.

1. Fatores fisico-quimicos que interferem no esvaziamento gastrico

1.1 Osmolaridade

A infusdo intraduodenal de solugBes hiperosmolares em relagio ao plasma,
caléricas ou ndo, reduzem a pressdo intragastrica (FEINLE et al., 1995; FEINLE,
GRUNDY & READ, 1995) e, quanto maior a osmolaridade intraduodenal de uma
solucdo, maior sera a estimulagdo dos receptores intestinais, aumentando o retarde no

EG (HUNT & KNOX, 1968; STEPHENS et al., 1976). A salina isosmolar ao plasma



esvazia-se do estdmago mais rapidamente que solu¢des hiper- ou hiposmolares (HUNT
& KNOX, 1968). Esse efeito ¢ mediado pelo vago, uma vez que pode ser abolido por
vagotomia (READ, 1984).

1.2 Viscosidade
O aumento da viscosidade do contetido gastrico diminui o EG, devido a alta
resisténcia ao escoamento. A ativagio dos mecanorreceptores resulta num relaxamento

de acomodagdo prolongado, aumentando com isto o tempo de armazenamento do

conteado gastrico (EHRLEIN & AKKERMANS, 1984).

1.3 pH
A infusdo intraduodenal de solugdes acidas inibem o EG (LIN ef al., 1990a)
ao estimular receptores especificos (COOKE, 1977). Quanto menor o pH de uma

solugdo de prova maior sera seu efeito no retarde (HUNT & KNOX, 1968).

1.4 Gorduras

A infusdo de triglicerideos no duodeno levam ao relaxamento do estomago
proximal (LIN ef al., 1990b; HEBBARD e al., 1996). A estimulagio dos receptores
intestinais pelas gorduras depende dos 4cidos graxos produzidos pela digestdo dos
trighicerideos (HUNT, 1980). Acidos graxos de cadeia média sio inibidores mais
eficazes do EG do que os de cadeia longa, sendo que os de cadeia curta sdo ainda
menos efetivos no retarde (HUNT & KNOX, 1968).

Individuos, com secregiio pancredtica exdcrina insuficiente, apresentam EG
acelerado para refei¢bes de prova constituidas de gorduras, indicando que, a digestdo
deficiente dos triglicerideos até acidos graxos determina menor inibicdo do EG (LONG

& WEISS, 1974).

1.5 Aminodcidos
O L-triptofano é capaz de interagir com receptores duodenais especificos,
reduzindo o EG (STEPHENS et al., 1976). E provavel que este seja um efeito indireto,

pois o triptofano ¢ um conhecido secretagogo de colecistoquinina, polipeptidec



conhecido como potente inibidor do EG (DEBAS, FAROOQ & GROSSMAN, 1975).
Qutros aminoacidos também tém-se mostrado capazes de reduzir a motilidade antral,

mas quando usados em concentra¢des excessivamente altas (READ, 1984).

1.6 Carboidratos

A infusio intraduodenal de carboidratos inibe 0 EG (LIN ef al., 1989). A
frutose tem menos efeito que a glicose ou a xilose (MORAN & McHUGH, 1981). Ja os
dissacarideos e polissacarideos digeriveis retardam o EG segundo as caracteristicas de

seus monossacarideos constituintes (HUNT, 1980).

2. Controle da wmotilidade pelos horménios associmdos ao irato
gastrointestinal

Poucos horménios interferem na atividade motora gastrica, em
concentragies equivalentes as encontradas no plasma. A gastrina aumenta a freqiiéncia
dos potenciais marca-passo, aumentando a contratilidade do antro (STRUNZ, CODE &
GROSSMAN, 1979) e reduz a pressdo intragdstrica (WILBUR & KELLY, 1974),
reduzindo o EG (DOZOIS & KELLY, 1971).

Foi demonstrado, em experimento in vifro, que a colecistoquinina (CCK)
reduz a forca e a freqiiéncia de contragiio do musculo fiso circular do antro em cées
(MORGAN et al., 1978), ¢ que provoca o relaxamento do estdmago proximal e

aumenta a resisténcia ao fluxo no estdmago distal in vivo (STRUNZ & GROSSMAN,

1975, STRUNZ & GROSSMAN, 1978). Mas BEGLINGER (1994) sugere cautela na
interpretagdio dos efeitos da CCK sobre o EG, principalmente por existirem multiplas
formas moleculares deste polipeptideo circulantes no plasma, o que torna dificil simular
a concentragdo plasmatica de CCK no perfodo pos-prandial através da infusio de uma
nica forma molecular.

A motilina acelera o EG de solugdio salina a 0,9% ao aumentar a atividade
motora do fundo gastrico, mas ndo apresenta efeitos significativos sobre o EG de

solidos (DEBAS, YAMAGISHI & DRYBURGH, 1977).
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3. Controle neuronal da motilidade gdstrica

3.1 Controle intrinseco

Considerado atualmente como uma divisio do sistema nervoso autdnomo,
além do simpatico e do parassimpatico, o sistema nervoso entérico ¢ formado por uma
rede complexa de génglios e fibras nervosas interconectadas. Os dois principais plexos
nervosos constituintes sio os plexos mioentérico (localizado entre as camadas
musculares lisas longitudinal e circular) e o submucoso (no tecido conectivo, entre a
musculatura circular lisa e a mucosa). Possuem neurdnios sensorials, que registram as
alteragdes de tensdio da parede do trato gastrointestinal e as condigBes quimicas do
meio, assim como interneurdnios ¢ neurdnios motores que controlam a musculatura e
vasculatura gastrointestinais, além da atividade secretora da mucosa (DODD & ROLE,
1991). Sua atividade é regulada pelo componente extrinseco do sistema nervoso
auténomo, quais sejam, os sistemas simpético e parassimpético.

Sua acdo sobre a motilidade esta relacionada com a liberagdo localizada de
neurotransmissores (CAMILLERI & MALAGELADA, 1984), exercendo controle de
forma complexa sobre a atividade contratil, que pode mediar interages entre 6rgaos

proximos do trato digestivo (READ, 1984).

3.2 Controle extrinseco

Apresenta componentes neuronais aferentes e eferentes dos nervos vago
(parassimpatico) e esplancnico (simpatico), mediados por fibras colinérgicas,
adrenérgicas e ndo-adrenérgicas e nfo-colinérgicas (CAMILLERI & MALAGELADA,
1984, READ, 1984; MEYER, 1987).

As fibras aferentes participam da regulagio do EG. A ablagio quimica
seletiva das vias aferentes simpéaticas e/ou parassimpaticas, com o uso topico (sobre o
nervo vago ou sobre os ginglios celiaco ou mesentérico) ou sistémico da neurotoxina
capsaicina, diminui a inibicdo do EG frente a presenca de diferentes nutrientes no
duodeno (RAYBOULD & LLOYD, 1994). Estes autores também aventaram a
possibilidade da colecistoquinina (CCK) retardar o EG através de vias neurais, a0

estimular receptores localizados sobre terminagbes nervosas aferentes da mucosa
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duodenal, visto que o retarde no EG, produzido por uma solugdo de maltose a 10%, foi
revertida pela aplicacio intraperitoneal de um antogonista da CCK, apesar da
concentragio plasmatica deste hormdnio nio ter sido alterada na veia porta.

A liberacio de acetilcolina, por fibras pds-ganglionares parassimpaticas,
exerce efeito excitatério, aumentando a freqiiéncia e forga de contrago; enquanto a
talvez como resultado de sua modula¢do sobre o plexo mioentérico, onde a maioria dos
eferentes simpaticos terminam (MEYER, 1987).

Ja as fibras eferentes vagais ndo-colinérgicas e ndo-adrenérgicas sdo vias
vasoativo (VIP) e o Oxido nitrico (NO) como principais neurotrasmissores identificados

atualmente (MAKHLOUF & GRIDER, 1993).

4. O periodo interdigestivo

A motilidade deste periodo é caracterizada por 4 fases que ocorrem em
ciclos com 90 a 120 minutos de duragdo, que ¢ conhecida como complexo motor
migratério (CMM). A fase | € a fase quiescente ¢ a mais longa do ciclo, sem atividade
motora apesar dos potenciais marca-passo continuarem presentes; a fase II consiste de
contracdes intermitentes e irregulares, que aumentam em freqiéncia, amplitude e
extensdo, a fase III, que ¢ a de menor duragdo, é marcada pelas contragOes intensas e
sincronizadas com os potenciais marca-passo, que migram em sentido aboral por todo o
intestino delgado; enquanto a fase IV é um periodo de transigdo entre a grande atividade
eletromecénica da fase 11 e a inatividade da fase | (MINAMI & McCALLUM, 1984,
MEYER, 1987, OBERLE et al., 1990).

Pouco antes da intensa atividade motora da fase IfT do CMM, ha um
aumento de secregdo acida e de pepsinogénio pelo estdmago e, com a chegada da frente
motora ao duodeno, o pancreas aumenta a secregdo de bicarbonato, agua e de enzimas
digestivas, valendo-se, assim, de meios mecénicos e quimicos para limpar o trato
digestivo do alimento ndo digerido ¢ das células desprendidas da mucosa

(VANTRAPPEN, PEETERS & JANSEENS, 1979). A amplitude das contragdes
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gastricas da fase III do CMM sdo muito maiores quando comparadas com as do periodo
pos-prandial (HHABA & SARNA, 1993).

O horménio motilina parece ser o responsavel pela atividade ciclica do
CMM (PEETERS, VANTRAPPEN & JANSSENS, 1980). Individuos com retarde no
EG também apresentam CMM anormal, que esta associado ao reduzido nivel plasmatico
de motilina durante o periodo interdigestivo (LABO et al., 1986). BARNETT &
OWYANG (1988) verificaram que a glicemia pode ser um dos provaveis fatores que
regulam o CMM, uma vez que a hiperglicemia induzida por infusdo intravenosa de

glicose suprime a fase IIT antral e reduz significativamente os niveis séricos de motilina.

5. Atuagdo de hormoénios extra-intestinais

E controversa a alteragdo da motilidade gastrica durante o hipertirecidismo.
FETTER & CARLSON (1932) encontraram um EG acelerado apés a indugio de
hipertireoidismo em cdes, enquanto WILEY ef al. (1978) afirmaram que 0 EG é normal,
apds estudo com pacientes que apresentavam este distirbio. KOWALEWSKI &
LOLODEJ (1977) afirmaram que no hipotirecidismo ha um decréscimo da atividade
elétrica e motora de estdmago e uma menor resposta na atividade elétrica a estimulos,
tais como pentagastrina e alimentos.

LENZ ef al. (1988a) verificaram que tanto a injegdo intraperitoneal como a
intraventriculocerebral do horménio liberador de corticotrofina (CRH), em ratos,
resultam em inibicdo dose dependente do EG de refeigdo de prova liquida, sendo que a
adrenalectomia ou a hipofisectomia ndo alteram esse efeito. Retarde no EG também foi
encontrado com a aplicagdo intraventriculocerebral de CRH para RP protéica liquida em
caes (LENZ, 1987).

Por outro lado, considerando-se a atividade secretora do 0rgio, a inje¢ao de
CRH no fluido cérebro-espinhal ou no hipotalamo lateral suprime a secregdo gastrica
4cida de maneira dose dependente em ratos e a adrenalectomia evita essa supressdo
(TACHE ef al., 1983). As glandulas adrenais parecem também participar da inibigio da
secrecdio gastrica acida induzida pela serotonina, uma vez que a adrenalectomia impede

esse efeito (GIDENER et af., 1996).
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PORRUA, CASTRO-RIAL & DE SALAMANCA (1954) concluiram que a
hipofisectomia, em cdes, reduz o EG e a secregdo gastrica acida e que o ACTH, em
animais normais ou hipofizectomizados, estimula as fungdes secretoras do estémago ¢
acelera o EG de solidos e liquidos. A cortisona também reverte os efeitos de retarde no
EG e diminuigdo de secrecdo gastrica acida causada pela hipofisectomia (CASTRO-
RIAL et al., 1954).

Em relagio a animais adrenalectomizados (ADX), ha na literatura alguns
trabalhos que relacionam a ablag@o das glandulas adrenais com alteragdes funcionais no
trato gastrointestinal. GLORIA et al. (1997) relataram alteragSes no numero de
glandulas secretoras dos hormonios serotonina, somatostatina e gastrina no trato
gastrointestinal nos animais ADX. JA BAVETTA ef al. (1941) encontraram uma menor
absor¢do de acidos graxos nestes animais; fato este, comprovado anos mais tarde por
RODGERS et al. (1967), que estenderam suas observacdes a absorco de triglicerideos,
encontrando resultados semelhantes. Analisando-se com atencgfio os resultados de
RODGERS et al. (1967), pdde-se notar que os animais ADX deste experimento
apresentaram um EG acelerado para 4cidos graxos, fato nfio relatado por estes autores.

Por outro lado, pacientes com insuficiéncia adrenal cronica apresentam,
geralmente, sintomas de desconforto gastrointestinal, tais com colicas abdominais,
nausea, vomito e diarréia (OELKERS, 1996).

Nio foi encontrada na literatura nenhum trabalho que relacionasse a
participagdo da medula adrenal e nem o provavel efeito da medulectomia adrenal nos
processos gastrointestinais. Mas vale ressaltar que, o efeito da medulectomia adrenal,
ndo é apenas o da diminuigio dos hormdnios adrenomedulares circulantes nos animais,
uma vez que também ocorrem alteragdes corticais. O cortex adrenal, sabidamente, regula
a atividade medular, onde a acio dos horménios adrenocorticais sobre a enzima
feniletanolamina N-metil-transferase, que catalisa a conversio de norepinefrina em
epinefrina, é o exemplo mais conhecido (WURTMAN ef al, 1968, WURTMAN,
POHORECKY & BALIGA, 1972; CARMICHAEL & WINKLER, 1985, OELKERS,
1996). Mas, apesar da circulagio adrenal ser centripeta, hd também evidéncias da
existéncia de um controle paracrino da medula sobre o cortex adrenal, onde as mais

importantes seriam: i) muitas fibras originadas de neuronios medulares chegam ao
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cortex, i) raios de tecido medular misturam-se ao tecido cortical (NUSSDORFER,
1996). Portanto, ¢ possivel que as monoaminas (catecolaminas e serotonina) € outros
neurotransmissores produzidos pelo neurdnios medulares tenham acdo fisiologica sobre
o cortex, no qual alids, ja4 se demonstrou a existéncia de uma grande variedade de
receptores, para estas e outras substincias (HOLZWARTH, CUNNINGHAM &
KLEITMAN, 1987, TOTH & HINSON, 1995; NUSSDORFER, 1996).

Estes fatos sugerem uma participagdo dos hormdnios adrenais na fungio
gastrointestinal e, levando em consideragio esta possibilidade, o presente trabalho teve
por objetivo verificar a atuagio das glindulas adrenais sobre o EG de liquidos em ratos.
Para isto, optou-se por estudar esta fungiio, em animais submetidos a adrenalectomia

bilateral e 2 medulectomia das adrenais.



Material e Métodos
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No estudo foram utilizados ratos machos, SPF (“specific pathogen free”), da
linhagem Wistar, fornecidos pelo Biotério Central da Unicamp, com idade de 8 semanas
¢ pesando entre 195 e 240 g, com um periodo de adaptagio de 4 dias ao ambiente do
laboratério, onde permaneceram com ciclo artificial de luz/penumbra de 12 horas e
temperatura entre 22° e 28°C,

Os animais foram mantidos em gaiolas individuais na primeira semana apds a
cirurgia, passando para gaiolas coletivas (com o maximo de 6 animais por gaiola) a partir
do procedimento, recebendo ragdo Labina (Purina) e agua ou solugdo de NaCl a 1%

(p/v) ad libitum, de acordo com o subgrupo.

1. Delineamento experimental

O estudo foi dividido em 2 estagios:

1° estagio

Os animais foram divididos em 2 grupos:

a) grupo experimental. formado por animais adrenalectomizados
bilateralmente, sendo que um subgrupo recebeu agua (ADA) e outro solugdo de NaCl a
1% (ADS) durante todo periodo pos-cirurgico;

b) grupo simulado: formado por animais que passaram por cirurgia simulada,
sendo aqui também divididos em 2 subgrupos, onde um deles recebeu dgua (SHA) ¢
outro solugdo de NaCl a 1% (SHS) durante o periodo pés-cirirgico.

Quatro etapas fizeram parte desse 1° estagio, apresentando cada uma delas

um n=10 para cada subgrupo de animais.

Etapa 1

Composta por animais dos dois grupos, que foram sacrificados, no dia 16
ap0s a cirurgia, para posterior analise bioquimica do sangue dos seguintes parametros:

- hematocrito;

- densidade e refracio plasmatica;

- quantidade plasmatica de glicose;

- quantidade plasmatica de proteinas;
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- quantidade plasmatica de Na e de K,

Ewapa Il
Constituida por animais que receberam refei¢des de prova (RP) de NaCl a
0,9% (p/v), para determinagio da reten¢fio gastrica (RG) no dia 16 apds a cirurgia. A

RG desta refei¢dio foi determinada 10 minutos apés a infusdo orogastrica.

FEiapa 111
Aqui, os animais receberam, como RP, solugdo de cloreto de sodio a 1,8%
(p/v), no dia 16 apds a cirurgia. A RG desta refei¢do foi determinada 10 minutos apos a

infusdo orogastrica.

Eiapa 1V
Constituida por animais que receberam como RP solugfio glicose a 5% (p/v),
no dia 16 apos a cirurgia. A RG desta refeicio foi determinada 15 minutos apéds a

administracio orogastrica.

2% estdagio

Este estagio contou apenas com o grupo experimental, no qual se fez a
retirada bilateral das medulas adrenais (medulectomia adrenal). Esse grupo foi
subdividido em 2 subgrupos, sendo que um deles recebeu agua no periodo pos-cirlrgico
(MDA) e o outro solugfio de NaCl a 1% no mesmo periodo (MDS).

Foram repetidos os procedimentos do estigio anterior, com as mesmas 4

etapas, contando também cada subgrupo com um n=10 em cada etapa.

2. Cronograma dos experimentos
Os experimentos se desenvolveram num periodo de 16 dias para cada

protocolo, conforme a programagio:

*DIA 0:

- determinacéo do peso dos animais;
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- aplicagiio de 0,30 mL/100 g de peso de Tiopental (25 mg/mL) por via
intraperitoneal,;

- aplicagiio intramuscular de 0,1 mL de vitamina K (Kanakion - Roche, 10
mg/mL);

- injecdo intramuscular de 0,3 mL de Pentabiético para animais de pequeno
porte (Wyeth);

- marcagio dos animais;

- distribui¢do ponderal homogénea nos subgrupos;

- cirurgia.

* DIA 7:

- determinac#io do peso dos animais.

# DIA 14:

- determinacgio da pressdo arterial media.

#DIA 15:

- determinagdo do peso dos animais;

- transferéncia dos animais para gaiolas metabolicas individuais, de ago
inoxidavel (Movart - ME, ref. 304 - 1M, Ribeirdo Preto, SP), para coleta de urina e
determinacdo da ingestdo liquida num periodo de 24 horas. Durante esse intervalo de
tempo, os animais permaneceram em jejum de ragao solida, recebendo agua ou solugdo
de NaCl a 1% a vontade, de acordo com seu subgrupo.

*DIA 16:

- determinagdo do peso dos animais;

- medida do volume e indice de refragio urinaria;

- com os animais em jejum de pelo menos 24 horas para sélidos e de 1 hora
para liquidos: sacrificio dos animais para analise bioguimica do sangue, ou estudo do

esvaziamento gastrico.
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* Ao final do protocolo experimental, os animais foram sacrificados em uma

campanula saturada com éter etilico.

3. Cirurgias

3.1 Adrenalectomia

Ap6s sedagdio e tricotomia do dorso, o animal foi posicionado em decibito
ventral e passou por assepsia adequada do campo cirGrgico, com solugdo de
Dermoiodine Degermante (Lever Industrial) e alcool absoluto na proporgéo de 7:3. Feita
a incisdo na pele, em regifio lombar, 4 altura dos rins, de cerca de 2 cm no sentido
antero-posterior, a musculatura proxima a ltima costela foi pingada e tracionada e, com
uma outra pinga pontiaguda, perfurou-se o masculo, expondo a cavidade retroperitoneal.
Depois de localizada e isolada, a glindula adrenal foi extraida totalmente, seguindo dai a
sutura muscular. O processo foi repetido para a extragdo bilateral, utilizando a mesma
incisio. Ao final da cirurgia, foi feita a sutura da pele e o animal foi colocado em gaiola

individual, onde passou a primeira semana pos-cirGrgica.

3.2 Medulectomia das adrenais

O procedimento cirirgico foi 0 mesmo realizado na adrenalectomia, sendo
que depois da glandula ter sido isolada e firmemente segura pela gordura peri-renal, a
capsula ¢ o cortex adrenal foram seccionados com um bisturi fino, extraindo-se a medula
adrenal sob pressdo. Posteriormente, a glandula foi recolocada na sua posi¢do de origem
e fez-se a sutura. A medulectomia foi bilateral.

3.3 Cirurgia simulada

Todo o procedimento cirargico foi repetido, e apos o isolamento e exposicio

das adrenais, estas foram recolocadas nos seus locais de origem.
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4. Metodologia utilizada na determinagdo dos pardmetros avaliados no

estudo

4.1 Massa corporal dos animais

Em balanga Filizola para carga maxima de 2 Kg e sensibilidade de 1 g.

4.2 Ingestdo liquida

Referente as 24 horas em que os animais permaneceram em gaiolas
metabélicas, do dia 15 para o dia 16 apés a cirurgia. A medida foi tomada em gramas,
pesando-se os bebedouros em balanga digital Marte (AS 1000) com sensibilidade para
0,01 g.

4.3 Urina

4.3.1 Volume urindrio
Coleta feita em proveta graduada durante 24 horas, com oS animais em

gaiola metabolica.

4.3.2 Refracdo urinaria
Medida diretamente em refratdmetro, modelo 10400A TS Meter (Cambridge

Instruments).

4.4 Pressdo arterial média

Medida segundo metodologia descrita por ZATZ (1990). Esta técnica de
pletismografia de cauda, exige que o rato seja aquecido, com a finalidade de dilatar os
vasos da cauda do animal Para isso utilizou-se de uma caixa da madeira, com dois
compartimentos, um deles subdividido, comportando 2 animais, e outro provido de
lampada de 60 W como fonte de calor, confeccionado no Centro de Engenharia
Biomédica da Unicamp.

Depois do aquecimento do animal por cerca de 5 minutos, adaptou-se na sua

cauda um manguito de pressdo, acoplado a um mandmetro de coluna de mercurio (mod.
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203 - K. Takaoka). As pulsagdes arteriais foram percebidas através de um microfone

ligado & cauda, que enviava os sinais a um osciloscopio (Heath Built, mod. EUW-25)

para serem visualizados.

A pressio arterial média de todos os animais, utilizados durante o

experimento, foram medidas no dia 14 apos a cirurgia.

4.5 Sangue

Com os animais sob anestesia de éter etilico, a coleta de sangue, com seringa

heparinizada, foi feita na veia cava abdominal, logo ap6s a laparotomia.

4.5. 1 Hematocrito

Medido apos centrifugagio do sangue em capilar a 3.000-3.500 rpm, por 5

minutos.

4.5.2 Refracdio plasmdtica

Medida diretamente em refratdmetro, modelo 10400A TS Meter (Cambridge
Instruments).

4.5.3 Quantidade plasmdtica de proteinas

Medida diretamente em refratdmetro, modelo 10400A TS Meter (Cambridge
Instruments}).

4.5.4 Densidade plasmatica

Utilizacdio de tabela de conversio a partir da refrago plasmatica (tabela [ em
anexo).

4.5.5 Quantidade plasmdtica de glicose
Medida através do método O-toluidina do kit /n Vitro Diagndstica, com

leitura em espectrofotémetro Zeiss, com filtro de 578 nm.
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4.5.6 Quantidade plasmatica de sédio e de potdssio
Medida em fotdmetro de chama (Celm, FC - 280).

4.6 Prova de esvaziamento gastrico

4.6.1 Refeicbes de prova

Utilizaram-se 3 refeicdes de prova (RP), todas marcadas com
fenolsulfonftaleina (Merck) na quantidade de 6 mg/m, que apresentaram 0S seguintes
valores de osmolalidade, aferidos em osmodmetro da Advanced Instruments Laboratories:

- cloreto de sédio a 0,9 % (p/v)= 290 mOsm/Kg;

- cloreto de sodio a 1,8 % (p/v)= 584 mOsm/Kg e

- glicose a 5% (p/v)= 296 mOsm/Kg.

4.6.2 Retencdo gastrica

As provas de esvaziamento gastrico foram executadas sempre no periodo
compreendido entre 13:00 e 16:00 horas, apos jejum alimentar de pelo menos 24 horas e
liquido de uma hora. O volume das RP utilizado foi de 2 mL/100g de peso animal.

Utilizou-se a técnica descrita por BELANGERO & COLLARES (1991), que
consiste em infundir a RP diretamente no estdmago, através de uma haste metalica com
luz central, acoplada a uma seringa por meio de um cateter de polietileno.

Para isso, o animal foi imobilizado e mantido alinhado em posigdo ventral,
quando se fez a introdugdo da sonda. A chegada da sonda ao estdmago ¢ percebida pela
diminuicdio da resisténcia ao transpor-se o 0Ostio cardico. Feito isso, colocou-se o animal
em posigdo vertical, e a RP foi infundida, por gravidade, em cerca de 10 segundos.

Terminada a infusdo, o animal retornou a gaiola, af ficando até 90 segundos
antes de completar o tempo fixadc para a avaliagdo da RG - 10 minutos para as RPs de
NaCl e 15 minutos para a RP de glicose. Completado esse periodo de tempo, o animal
foi colocado numa campinula saturada com éter etilico, onde permanecen cerca de 60
segundos. Seguiu-se entdo a laparotomia e 0 clampeamento do piloro com pinga

hemostatica, no tempo estabelecido para cada RP.
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ApoOs esse procedimento, fez-se a retirada do contedo gastrico através de
sonda idéntica a utilizada na infusio. O residuo gastrico foi colocado em proveta
graduada. A retirada de todo contendo gastrico foi garantida por infusdo, lavagem e
aspiragio de cerca de 2 mL de agua destilada, processo esse repetido 4 vezes, € ©
conteado das lavagens acrescentado a proveta com O residuo gastrico. A seringa e a
sonda também foram lavadas por 3 vezes com cerca de 1 mL de agua destilada e o
conteado das lavagens também acrescentado a proveta. O volume final foi medido

(volume B).

4.7 Determinagdo da retengdo gdsirica

Feita segundo técnica descrita por GUPTA & BRANS (1978), na qual, apss
o volume do residuc gastrico total ter sido aferido (volume B), passa pot fittragem (filtro
com porosidade de 3um). Dois mL desse filtrado foram pipetados em baldo volumétrico
de 10 mL, o qual continha 5 mL de fosfato trissodico (na concentragio de 27,5 g/L).
Completou-se entdo o volume a 10 mL com agua destilada. Este procedimento foi feito
em duplicata.

O padrio foi feito acrescentando-se 0,5 mL do filtrado da refei¢io de prova
em 5 mL da mesma soluco de fosfato trissédico, tendo ao final o volume completado a
10 mL com 4gua destilada em baldo volumétrico (também em duplicata).

A transmitincia das solugdes, contendo o residuo gastrico ou 0 padrio,
foram lidas em espectrofotémetro Zeiss, com filtro de 546 nm, e os respectivos valores
médios convertidos em densidade optica. A densidade optica do padrgo foi multiplicado
por 4, a fim de corrigir a diferenca entre os volumes utilizados.

A partir da equagdo abaixo obteve-s¢ a retengiio gastrica (RG) em %o

RG(%%)=BXb X100
AXa

B = volume total recuperado

b = densidade optica do residuo géstrico

a = densidade Optica do padrio multiplicado por 4
A= volume da refei¢io de prova infundida
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5. Controle das cirugias

3.1 Adrenalectomia
Ao final do protocolo experimental e, apos sacrificio, todos os animais
adrenalectomizados passaram por inspe¢do da cavidade abdominal, a fim de certificar a

total retirada dos tecidos adrenais.

3.2 Medulectomia adrenal

Foram preparadas laminas com cortes histologicos das adrenais
medulectomizadas do 2° estagio, isoladas apos o sacrificio dos animais. A técnica
utilizada foi a de fixagio das possiveis células cromafins remanescentes da medula
adrenal com bicromato de potassio e formalina (BEHMER, TOLOSA & FREITAS
NETO, 1976), por 48 horas, passando para uma solugdo de bicromato de potassio a 1%
(p/v) por outras 48 horas. O material foi incluido em parafina e, apos tratamento
adequado, corado com azul de toluidina a 1%. Preparou-se também laminas controle
com glandulas adrenais integras com a finalidade de comparagio estrutural. Esta técnica

permite, quando presentes, o pronto reconhecimento das células cromafins medulares.

6. Andlise Estatistica

Em todo o trabalho, exceto para os dados das provas de esvaziamento
gastrico (EG), foi utilizado o método de analise de varidncia (k = 3) para comparagio
dos diferentes subgrupos experimentais ¢ o teste de Tukey para a comparagdo entre os
pares, sendo que para ambos 0s testes o valor de o empregado foi de 0,05. Para analise
dos dados obtidos nas provas de EG, foi utilizada uma metodologia ndo-paramétrica,
empregando-se o teste de Kruskal-Wallis (para k > 3), com o valor de o fixado em 0,05,
e, sendo verificadas diferengas significativas entre os subgrupos, utilizou-se o teste de

comparagdes multiplas para confrontar os pares, com o de 0,01 (LEACH, 1979).



Resultados
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1. Desqualificacdo dos animais ADA

Com o prosseguimento dos experimentos, a manutencio do subgrupo de
animais adrenalectomizados, que ingeriu dgua durante o periodo pos-cirtirgico (subgrupo
ADA), mostrou-se invidvel. Dos 42 animais ADA, apenas 10 resistiram aos 16 dias
estipulados no protocolo experimental (taxa de mortalidade de 76,2 %), sendo que estes
animais remanescentes apresentaram pronunciada perda de peso no periodo, hipotensiio
e niveis excessivamente baixos de glicose plasmatica. Devido a estes fatores, o estudo
deste subgrupo de animais foi descartado, em virtude da inviabilidade de manté-los vivos
e do pouco proveito que se tiraria disto, em vista do completo desequilibrio fisiolégico e
hemodindmico em que se encontravam. J4 os animais adrenalectomizados, com livre
acesso 4 ingestdo de solugfio salina, ndo apresentaram estes problemas, mostrando que,
ao menos em parte, houve uma compensaco da elevada natriurese.

Os resultados absolutos dos animais sobreviventes do subgrupo ADA, com
médias aritméticas, medianas, desvios padroes e erros padrdes das médias dos

pardmetros analisados, encontram-se nas tabelas 11 e 111, em apéndice.

2. Resultados do controle sistemdtico da adrenalectomia e da medulectomia

adrenal

2.1 Adrenalectomia
Durante a necropsia dos animais do 1° estigio, comprovou-se a total ablacio
das glandulas no grupo de animais adrenalectomizados. Nenhum animal foi descartado

por fatha na remogéo de tecidos adrenais.

2.2 Medulectomia

A anélise criteriosa das ldminas, com os cortes histologicos das adrenais
medulectomizadas dos animais do 2° estagio, ¢ a comparagdo destas com laminas
controle (cortes histologicos de glandulas integras) comprovaram a eficdcia da cirurgia.
Neste grupo, também nfo se fez necessario o descarte de nenhum animal.

A figura 1 mostra fotografias de microscopia éptica (com aumento de 20X),

que ilustram o aspecto visual da gléndula integra e da gléndula medulectomizada.
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3. Resultados dos demais subgrupos, no 1° e 2° estdgios

3.1 Variagdo de peso dos animais durante o experimento

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes ¢ erros
padrdes das médias da evolugdo do peso corporal encontram-se nas tabelas IV, V, Vle
VII do apéndice.

A figura 2 mostra que os animais utilizados no experimento foram
distribuidos de maneira homogénea nos subgrupos, permitindo que o peso médio inicial

fosse muito proximo entre eles (ANOVA, p > 0,05).
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Figura 2: Peso dos animais no dia 0. Média + erro padrio da média. Entre paréntesis
o n de cada subgrupo. ANOVA: p > 0,05,

Qs valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padroes das médias do ganho de peso (%) até o dia 15 de seguimento, ¢ da perda de
peso (%) apos 24 horas de jejum sélido encontram-se nas tabelas VIIL IXeXdo
apéndice.

A variagdo do peso dos animais ao final do experimento mostrou-se
significativa (figura 3). Essa diferenca fica mais explicita quando expressa em ganho de
peso em porcentagem (figura 4). Excetuando-se os pares que passaram por cirurgia
simulada ou medulectomia (SHA X SHS e MDA X MDS), todas as outras combinagGes

apresentaram p < 0,05 (teste de Tukey). A ndio ocorréncia de diferengas significativas,
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entre estes dois pares, indicaram que nfo ha influéncia do tipo de ingestdo liquida sobre
o ganho de peso dos animais.

Ficou evidente o menor ganho de peso do subgrupo adrenalectomizado
(ADS), sendo que neste subgrupo notou-se, inclusive, uma pronunciada redugdo de peso
na primeira semana poOs-cirurgia. Ja os subgrupos de animais medulectomizados (MDA e
MDS) apresentaram um significativo ganho de peso em relagio aos subgrupos de

animais cirurgia simulada.
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Figura 3: Evolugdio do peso durante o experimento nos subgrupos, medidos nos dias
0, 7 e 15 apos cirurgia. Os pontos representam a média em cada momento € 0s
miimeros, entre paréntesis, o n de cada subgrupo.



30

40 hat
o iriiiiy SHA{G3)
P -
£ O SHS (35)
& R
[} teselaalels
SRR
g LR
Q. L SSRRAR ADS (37)
20 ’Q”‘.’.‘ﬁ’
P ZHIE
KRG
=) ageseivined MDA
Seteleletetd
Ftotetelets) &4
o eetetadele (54
£ SRR
= RS
N
Q ofelstitels
o 10 st siegely MDS {54)
>
%!
0 ¢

Figura 4: Ganho de peso percentual nos 15 dias apos cirurgia, em media + erro
padrio da média. Entre paréntesis o n de cada subgrupo. * = p< 0,05 (teste de
Tukey).

Do dia 15 para o dia 16 pos-cirurgia, os animais passaram 24h em gaiola
metabolica, em jejum de ragdo solida. No subgrupo adrenalectomizado observou-se uma

menor perda de peso durante esse periodo, como pode ser visto na figura 5, expressa em

porcentagem.
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Figura 5: Perda de peso percentual apés 24h de jejum alimentar de sdlidos, no dia
16, em média + erro padrio da média. Entre paréntesis o n de cada subgrupo. * =p
< 0,05 (teste de Tukey).
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3.2 Ingestdo liguida

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padroes das médias dos valores da ingestdo liquida de 24 horas, no dia 16, estdo
apresentados nas tabelas X1 e XII do apéndice.

A ingestio liquida referente a este periodo, medida em gaiola metabolica, em
gramas/ 100 g de peso, apresentou diferengas significativas (figura 6). O valor médio de
todos os subgrupos foi em torno de 5 g/ 100 g de peso, sendo que os subgrupos
medulectomizados exibiram um menor consumo (as diferengas foram significativas do

subrupo MDA em relagiio a SHS e a ADS, e do MDS em relagdo a SHS).

10 ¢

SHA (31)

SHS (34)

ADS (35)

MDA (49)

MOS (49)

ingestéo liquida em gramas/ 100 g

Figura 6: Ingestio liquida (4gua ou NaCl a 1%) em 24 horas no dia 16, expressa em
gramas / 100 g de peso (média + erro padrio da média). Entre paréntesis o n de cada
subgrupo. * = p < 0,05 (teste de Tukey).

3.3 Urina

3.3.1 Volume urindrio de 24 horas

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrbes € erros
padrdes das médias dos volumes urinrios de 24 horas, no dia 16, estdo apresentados nas
tabelas XITL, XIV, XV ¢ XVI do apéndice.

O volume urinario de 24 horas em gaiola metabolica, medido inicialmente em

mL, foi convertido para mL / 100 g de peso animal, corrigindo assim as distorgdes
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provocadas pela diferenga de peso entre os individuos da amostra. A figura 7 mostra 08

resultados obtidos.
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Figura 7: Média + erro padrdo da média do volume urinario de 24 horas em gaiola
metabolica, no dia 16, em mL / 100 g de peso animal. Entre paréntesis o n de cada
subgrupo. * = p< 0,05 (teste de Tukey).

O subgrupo SHS exibiu um volume urinario significativamente maior em
relagio ao subgrupo ADS e ao grupo medutectomizado (subgrupos MDA ¢ MDS).
Outra diferenca significativa encontrada foi entre os pares SHA X MDA, sendo que ©

subgrupo MDA foi o que apresentou 0 menor volume urinario.

3.3.2 Indice de refracdio urindria

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padrdes das médias dos indices de refragho estdo apresentados nas tabelas XIII, XIV,
XV e XVI do apéndice.

O subgrupo ADS apresentou um valor significativamente maior de refracio
urinaria em relagio ao seu subgrupo controle SHS. Qutras diferencas significativas foram
encontradas entre o subgrupo MDA e o grupo de animais cirurgia simulada (SHA e

SHS). Estes resultados estfo exibidos na figura 8.
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Figura 8: Média + erro padrio da média do indice de refragio urinaria de 24 horas
em gaiola metabélica. Entre paréntesis o n de cada subgrupo. * = p< 0,05 (teste de

Tukey).

3.4 Pressdo arterial média

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padrdes das pressOes arteriais médias dos cinco subgrupos sdo mostrados nas tabelas
XVII e XVII do apéndice.

Os resultados das médias das pressdes arteriais médias (figura 9) dos
subgrupos apresentaram-se de maneira esperada, ou seja, o subgrupo adrenalectomizado

(ADS) mostrando o menor valor, e o subgrupo de cirurgia simulada e ingerindo salina a

30 -
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1% ad libitum (SHS) exibindo a mais alta pressdo arterial média (PAM).
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Figura 9: Média + erro padriio da média da pressdo arterial média. Entre paréntesis
o n de cada subgrupo. * =p < 0,05 (teste de Tukey).

Os resultados do subgrupo MDS sugerem que a ingestio de solucfio salina a
1%, pelos animais medulectomizados, foi um fator de equilibrio para a PAM,
compensando a queda causada pela ablagiio da medula adrenal, uma vez que o valor
médio deste subgrupo (MDS) mostrou-se bastante proximo ao do subgrupo SHA

(cirurgia simulada e ingerindo 4gua no periodo pos-ciriirgico).

3.5 Sangue

3.5.1 Hematocrito

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padroes das médias, expressos em %o, dos hematocritos estdo nas tabelas XIX, XX e
XXI do apéndice, ¢ a figura 10 expressa esses resultados.

A andlise estatistica nio mostrou nenhuma diferenga significativa entre 0s

subgrupos.
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Figura 10: Média + erro padrio da média do hematocrito dos subgrupos; todos
contaram com n=10. ANOVA: p> 0,05,

3.5.2 Indice de refracdo plasmdtica

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padrdes das médias dos indices de refragdo plasmatica estdo nas tabelas XIX, XX e XXI,
em apéndice.

O indice de refragdo plasmatica, que reflete a quantidade total de solutos no
plasma, caracterizou-se pela formagio de dois blocos distintos entre si. Na figura 11,
podemos ver que os grupos adrenalectomizado {(ADS) e medulectomizado (MDA ¢
MDS) exibiram uma marcada diminui¢do neste pardmetro em relagdo ao grupo cirurgia
simulada (SHA e SHS), independentemente do tipo de ingestdo liquida em cada

subgrupo.
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Figura 11: Média + erro padrio da média do indice de refragao plasmatica dos
subgrupos; todos contaram com n=10. * = p < 0,05 (teste de Tukey).

3.5.3 Densidade plasmdtica

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padr3es ¢ erros
padroes das médias das densidades plasmaticas séo apresentados nas tabelas XIX, XX e
XXI, em apéndice.

A densidade plasmatica caracterizou-se pela distribuico semelhante ao
indice de refracdo plasmatica, como pode ser visto na figura 12. Aqui também houve a
formagdo de dois blocos estatisticamente diferentes, sendo um deles o formado pelos

animais SHA e SHS, e o outro, pelos animais ADS, MDA e MDS.
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Figura 12: Média + erro padrio da média da densidade plasmatica dos subgrupos;
todos contaram com n=10. * = p < 0,05 (teste de Tukey).

3.5.4 Quantidade plasmatica de proteinas

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrQes e erros
padrdes das médias das concentragbes de proteinas plasmaticas sdo apresentados nas
tabelas XIX, XX e XXI do apéndice.

A distribuigio das diferengas significativas entre os subgrupos neste
pardmetro, deu-se de maneira analoga a do indice de refracio e a da densidade

plasmatica, como pode ser visto na figura 13.
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Figura 13: Média * erro padrio da média da quantidade plasmatica de proteinas dos
subgrupos, em g/dL; todos contaram com n=10. * = p < 0,05 (teste de Tukey).

3.5.5 Quantidades plasmaticas de sodio e potassio
Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padroes das médias das quantidades plasmaticas de Na' e K', em mEg/L, sio

apresentados nas tabelas XIX, XX e XX1 do apéndice.

Sodio

Os resultados das médias das quantidades plasmaticas de Na' nos subgrupos
pode ser visto na figura 14. A retirada das adrenais e a consegiiente diminuigio das
concentragdes de horménios cortico-supra-renais circulantes, levou o subgrupo ADS a
apresentar a menor nivel plasmatico desse ion, apesar da tentativa de reposigio por meio
da ragdo liquida de salina a 1%. Seu valor médio mostrou-se significativamente diferente
do grupo medulectomizado (MDA e MDS) e do subgrupo cirurgia simulada, que ingeriu
agua nos dias de seguimento (SHA).

A ingestdo de agua ou salina a 1% pelos grupos, cirurgia simulada (SHA e

SHS) e medulectomizado (MDA e MDS), ndo interferiu nos niveis séricos de sodio.
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Figura 14: Média * erro padriio da média da concentragdo plasmatica de Na’, em
mEq/L, nos subgrupos; todos contaram com n=10. * =p < 0,05 (teste de Tukey).

Potassio

O subgrupo ADS caracterizou-se pelo aumento dos niveis séricos de K,
devido a escassez de horménios cortico-supra-renais nestes animais. Isto levou a todos
os outros subgrupos mostrarem-se significativamente diferentes em relagéo a este. Estes

resultados estdo representados na figura 15.
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Figura 15: Média + erro padrio da média da quantidade plasmatica de K', em
mEq/L, nos subgrupos; todos contaram com n=10. * =p < 0,05 (teste de Tukey).

3.6 Quantidade plasmdtica de glicose

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes ¢ erros
padries das médias das quantidades plasmaticas de glicose, em mg/dL, sdo apresentados
nas tabelas XIX, XX e XXI do apéndice.

O subgrupo ADS foi o que exibiu menor nivel plasmatico de glicose, o que
era esperado em virtude da queda nos niveis de horménios glicocorticoides, mas este foi
estatisticamente distinto apenas do subgrupo SHS. Esses resultados sdo mostrados na

figura 16.
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Figura 16: Média * erro padrio da meédia da quantidade plasmatica de glicose nos
subgrupos, em mg/dL; todos contaram com n=10. *=p < 0,05 (teste de Tukey).

3.7 Resultados das provas de esvaziamento gastrico

3.7.1 Refeicdo de prova: solucdo salina a 0,9%

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes e erros
padrdes das médias, em % de retencdo gastrica, sdo apresentados na tabela XXII do
apéndice.

A figura 17 apresenta os resultados, em “box plot”, da retencao gastrica da

solugdio salina a 0,9%.
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Figura 17: Representagio em “box plot”, dos valores de retengdo gastrica da
refeicio de prova salina a 0,9%, em porcentagem, 10 minutos apds infusio
orogastrica. As barras horizontais que dividem os retingulos correspondem as
medianas. Todos os subgrupos contaram com um n=10. * = p < 0,01 (teste de
comparagoes multiplas).

O subgrupo adrenalectomizado (ADS), apos analise estatistica, mostrou-se
significativamente diferente dos grupos cirurgia simulada (subgrupos SHA e SHS) ¢
medulectomizado (subgrupos MDA e MDS). Estes resultados sugerem que o

esvaziamento gastrico de NaCl a 0,9% foi acelerado devido a ablagdio do cortex adrenal.

3.7.2 Refeigdio de prova: solucdo salina a 1,8%

Os valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrbes e erros
padroes das médias, em % de retengfo gastrica, sdo apresentados na tabela XXIII do
apéndice.

A figura 18 apresenta os resultados, em “box plot”, da retencdo gastrica da
solugfio salina a 1,8%.

Aqui, o subgrupo ADS exibiu diferengas significativas apenas em relagio ao
grupe medulectomizado (subgrupos MDA e MDS), sugerindo que a medulectomia
adrenal retardou de forma ndo significativa o esvaziamento géstrico desta refeicdo de

prova.
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Figura 18: Representacio em “box plot”, dos valores de retengdo gastrica da
refeicio de prova salina a 1,8%, em porcentagem, 10 minutos apos mfusdo
orogastrica. As barras horizontais que dividem os retingulos correspondem as
medianas. Todos os subgrupos contaram com um n=10. * =p < 0,01 vs. ADS (teste
de comparagdes multiplas).

3.7.3 Refeicdio de prova: solucdo glicose a 5%

Qs valores individuais, médias aritméticas, medianas, desvios padrdes ¢ erros
padrdes das médias, em % de retengio gastrica, sdo apresentados na tabela XXIV do
apéndice.

A figura 19 apresenta os resultados, em “box plot”, da retengdio géstrica da
solucio de glicose a 5%. Os resultados obtidos com esta refeigio de prova nao
mostraram diferengas entre os subgrupos, indicando que tanto a adrenalectomia como a

medulectomia adrenal nfo interferiu no esvaziamento gastrico de uma solugio de ghcose
a 5%.
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Figura 19. Representacio em “box plot”, dos valores de retenciio gastrica da
refeicdo de prova glicose a 5%, em porcentagem, 15 minutos apds infusdo
orogastrica. As barras horizontais que dividem os retangulos correspondem as
medianas. Todos os subgrupos contaram com um n=10. Teste de Kruskall-Wallis:
p> 0,05.
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1. Aspectos gerais relativos ao modelo experimental

O estresse pode alterar o padric motor e secretor do estémago. LENZ
(1989) verificou que a restricio de movimentos, em ratos, reduz o esvaziamento
gastrico (EG) de liguidos, ¢ tanto a adrenalectomia quanto a hipofisectomia nio
alteraram os resultados. O estresse também diminui 0 EG de solugdes liquidas caloricas
(COLLARES-BUZATO, COLLARES & FERNANDES, 1993). As respostas motoras
do estdmago ao estresse, so mediadas, no sistema nervoso central, pelo horménio
liberador de corticotrofina (CRH), e durante este estado ha um aumento das
concentragdes plasmaticas dos hormonios adrenocorticotrofico (ACTH), cortisol,
catecolaminas e de glicose (LENZ ef al. 1988b).

KELLER et al. {1983} relataram que o periodo de 14 dias mostrou-se
suficiente para a recuperagdo do estresse cirtirgico, tendo em vista que os valores
plasmaticos de corticosterona encontraram-se dentro dos parimetros normais nos
animais que passaram por adrenalectomia simulada. Apesar dos tecidos corticais
remanescentes das adrenais dos animais medulectomizados nio se encontrarem
totalmente regenerados (HOLZWARTH, SHINSAKO & DALLMAN, 1980), o nivel
plasmatico de corticosterona encontra-se, j4 na segunda semana, em valores
correspondentes aos dos animais cirurgia simulada, enquanto o do hormdnio
adrenocorticotrofico (ACTH) encontra-se ainda um pouco elevado, regularizando-se
totalmente na terceira semana apos a cirurgia (PERONE ef al., 1997). Portanto, o
intervalo de tempo utilizado no presente estudo, entre as cirurgias e as provas de
esvaziamento gastrico (16 dias), pode ser considerado satisfatorio para a recuperagio do
trauma cirargico.

Infelizmente, os animais do subgrupo ADA (adrenalectomizados,
consumindo agua no pds-cirtrgico), ndo resistiram ao periodo programado para o
estudo sem uma ragdo adicional de NaCl, e apresentaram um indice de mortalidade
expressivo. Isto foi diferente nos animais do subgrupo ADS (adrenalectomizado,
consumindo salina a 1%), nos quais a ingestdo de NaCl em solugfio a 1% compensou a

elevada natriurese, causada pela adrenalectomia, evitando assim, o choque hidro-
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eletrolitico. Como ja relatado nos resultados, estes motivos nos levaram a desistir da
manutengdo do subgrupo ADA neste estudo.

A confirmacio da adrenalectomia ¢ da medulectomia adrenal dos animais do
presente estudo, foi garantida pela necropsia ao final de cada protocolo experimental,
para o primeiro grupo de animais, e pela verificacio das laminas com os cortes
histologicos dos tecidos adrenais remanescentes, para o segundo grupo. Mas a
confirmacio mais conclusiva foi, sem duvida, os resultados obtidos nos pardmetros
analisados na etapa I do 1° e 2° estagios.

O menor ganho de peso percentual dos animais adrenalectomizados (ADX)
apbs 15 dias de seguimento verificado neste experimento ¢ um fato amplamente
documentado e esta relacionado & menor ingestdo alimentar e a0 menor ganho de dgua
corporal total (WHITE, EDWARDS & MARTIN, 1996, HAMELINK ef al., 1994,
GLORIA et al., 1997).

Ja o grupo de animais medulectomizados (MDX) exibiu um ganho de peso
significativamente maior em relagio aos outros grupos. Este fato, deve refletir um
actmulo de fluido intersticial ou um aumento nas reservas de gordura (FROHMAN et
al., 1981). Apesar da quantidade de gordura ndo ter sido aferida, ndo foi notado gordura
em excesso na cavidade abdominal durante a necropsia dos animais MDX. Portanto, esse
maior ganho de peso corporal pode ser explicado pelo fato da medulectomia adrenal ser
responsavel por um balango de positivo de Na'; ou seja, houve provavelmente uma
maior retencdo de Na’, e conseqilentemente de dgua, nos animais MDX (EISENSTEIN,
BENGELE & ALEXANDER, 1980), no periodo correspondente a deficiéncia de
glicocorticoides e & maior sintese ¢ secrecdo de horménio adrenocorticotrofico (ACTH)
(PERRONE, BENGELE & ALEXANDER, 1986). Estudos tém demonstrado que,
mesmo apds uma expansdo volémica com salina 0,9 % (p/v), estes animais continuam
exibindo uma menor excrecio de Na' e CI, além de um menor volume urindrio,
enquanto os niveis séricos destes eletrolitos e, os valores dos hematoeritos, apresentam-
se iguais aos dos animais controle, além de uma menor concentragdo plasmatica de
proteinas {ALEXANDER, BENGELE & McNAMARA, 1976; BENGELE &
ALEXANDER, 1982). Na deficiéncia de glicocorticoides, como a encontrada na fase

inicial nos animais MDX, hia um aumento da concentra¢do plasmatica de arginina-
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vasopressina (AVP) (BOYKIN et al., 1978) que leva a uma excregdo diminuida de 4gua
(BOYKIN et af., 1978, LINAS ef al., 1980; ISHIKAWA & SCHRIER, 1982). Portanto,
o ganho de peso corporal nestes animais, € conseqiiéncia, provavelmente, de uma maior
retencio de agua, o que pdde ser confirmado indiretamente pelo menor volume urinario
aferido em gaiola metabolica e pelos parimetros plasmaticos analisados no presente
estudo, onde, estes animais, apresentaram concentragdo plasmatica de proteinas e indice
de refragio plasmaticos significativamente menores.

A menor atividade do animal ADX e o seu reduzido metabolismo
(HAMELINK ef al., 1994), funcionando como um mecanismo poupador de energia,
explica a significativa menor perda de peso percentual, apos 24 horas de jejum de ragio
solida, apresentada pelos animais adrenalectomizados suplementados com NaCl em
solucdo (subgrupo ADS), quando comparado com os outros grupos.

A anilise dos niveis séricos de Na' e K' mostrou que, a queda dos niveis
plasmaticos de corticosteréides nos animais ADS, deixou-os hiponatrémicos e
hipercalémicos em relagio aos outros grupos, fato este, bastante caracteristico na
insuficiéncia adrenal (WERBEL & OBER, 1993; OELKERS, 1996) e na adrenalectomia
(WHITE, EDWARDS & MARTIN, 1996; DEKEL et al., 1997). A deplecio de Na’, do
liquido extracelular (LEC), ndo se da apenas pela via urinaria, uma vez que & excre¢io
pelas fezes também encontra-se aumentada (WHITE, EDWARDS & MARTIN, 1996); e
ainda, tanto a absor¢io de Na' e agua, como a excregdo de K™ no colon, encontram-se
reduzidas (BASTL, BINDER & HAYSLETT, 1980), colaborando para o desequilibrio
i6nico do LEC.

O nivel plasmatico de glicose foi aferido com os animais em jejum, € 0s
resultados mostraram-se significativos apenas entre o subgrupo ADS ¢ o seu controle
SHS. A hipoglicemia relatada na insuficiéncia supra-renal (WERBEL & OBER, 1993,
OELKERS, 1996) e na adrenalectomia (VAN LAN, 1974), é decorrente de um grande
desequilibrio hormonal e, conseqiientemente do balango energético, com varios fatores
inter-relacionados. O primeiro fator € o baixo nivel de glicocorticéides no plasma, o que
diminui a gliconeogénese hepatica durante o periodo interdigestivo (EXTON et af.,
1972). Em segundo lugar, tanto no jejum como no periodo pos-prandial, o

adrenalectomizado apresenta valores séricos significativamente maiores de glucagon ¢



49

menores de insulina, indicando que, na deficiéncia de hormdnios cortico-supra-renais,
altos niveis séricos de glucagon sio necessarios para manter a glicemia num patamar
adequado & homeostase (VAN LAN, 1974). Essa alta conceniragdo plasmatica de
glucagon explica a mais rapida glicogenolise hepatica encontrada por DEUEL (1937)
nos ADX durante o jejum. Em terceiro lugar, a lipdlise nos tecidos adiposos também
encontra-se reduzida nestes animais (EXTON ef al, 1972). Ainda vale ressaltar que, a
absorc¢do intestinal de glicose, encontra-se em valores semelhantes aos animais controle
(DEUEL, 1937), enquanto absor¢io de acidos graxos ou de triglicerideos apresenta-se
diminuida (BAVETTA et al., 1941; RODGERS et al., 1967). RODGERS er al. (1967)
detectaram inclusive, em teste in vifro, uma diminuigio da atividade enzimatica de
estereficagio dos acidos graxos nos enterdcitos (fase intracelular da absorgio de
lipidios). J&a HAMELINK ef al. (1994) calcularam o quociente respiratorio {(volume de
CO; produzido / volume de O, consumido) de animais ADX e, a partir disto, puderam
inferir que o metabolismo oxidativo encontrava-se desviado para uma maior utilizag8o
das gorduras e proteinas. Este fendmeno foi também comprovado nos experimentos de
WHITE, EDWARDS & MARTIN (1996), onde acharam uma menor incorporagdo de
proteinas na massa corporal e nenhuma de gorduras, 12 dias apos a adrenalectomia.

O subgrupo de animais ADS apresentou uma menor pressdo arterial media
(PAM), em relagdo aos outros subgrupos. A hipotensio € comum na insuficiéncia
cortico-adrenal (BAXTER & TYRREL, 1981; OELKERS, 1996), em razio da
deficiéncia de aldosterona e da hipovolemia (OELKERS, 1996). Outro mecanismo
presente € o decorrente do baixo nivel de catecolaminas circulantes, que em ratos
particularmente, reflete a secreco adrenal e somente em pequeno grau a atividade
neuronal simpatica (DUBOIS, HENRY & KOPIN, 1975). Isto leva a uma diminui¢do do
ténus vasoconstritor simpatico sobre os vasos de resisténcia, diminuindo assim a
resisténcia periférica, e sobre o sistema venoso, diminuindo o retorno venoso. O efeito
final, da diminui¢do do ténus vasoconstritor, € a diminuicdc da PAM,

Nos animais MDX, provavelmente, apenas esse ultimo mecanismo (a
auséncia de catecolaminas) esteve presente; e a reduciio da PAM foi menor neste grupo
do que no subgrupo ADS, mas ainda mostrou-se significativa na comparag@o dos pares

MDA e SHS, indicando que a ingestdo de solugio salina a 1% (p/v), por 15 dias, neste
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subgrupo com cirurgia simulada, levou a um pequeno aumento da PAM. Ja a diferencga
significativa encontrada entre os subgrupos MDS e ADS, e a nfo significativa entre o
subgrupo MDS e o grupo de animais cirurgia simulada (SHA e SHS), sugere que a ragio
salina tende a minorar os efeitos da queda da PAM causada pela medulectomia através
do aumento da retencéo hidro-salina.

A ingestdo liquida, o volume ¢ o indice de refrago da urina de 24 horas,
aferidos no dia 16 de seguimento, apresentaram valores inter-relacionados, uma vez que
uma menor ingestdo liquida correspondeu a um menor volume e maior indice de refragio
urinarios, enquanto uma mator ingestfio, a um maior volume e menor indice de refracio
urindrios. O subgrupo ADS, apresentou um volume urinario significativamente menor
que seu controle, o subgrupo SHS, quando o esperado era que apresentasse um maior
volume urinano como o vertficado por WHITE, EDWARDS & MARTIN {1996). Essa
diferenga de resultados se explica porque no experimento supracitado este resultado faz
aluso a todo periodo experimental (12 dias) e ndo a um dia em particular, que no caso
do presente estudo, refere-se ao dia 16, onde este subgrupo apresentou uma menor
ingestdo liquida em relagio ao subgrupo SHS, embora essa diferenga ndo seja
significativa, enquanto o indice de refragio urinério do subgrupo ADS foi
significativamente maior que o do SHS. Ji o grupo MDX (subgrupos MDA e MDS)
estio em concordéncia com a literatura ao apresentar um menor volume urindrio
(ALEXANDER, BENGELE & McNAMARA, 1976, BENGELE & ALEXANDER,
1982), sendo que estes animais apresentaram também a menor ingestdo liquida e um
indice relativamente alto de refra¢io urinaria.

O comjunto destes aspectos, aqui analisados, nos indica que o medelo
experimental utilizado, mostrou-se adequado para a finalidade desejada, ou seja, estudar
a participagdo das glandulas adrenais no esvaziamento géstrico de liquidos em ratos,
visto que os animais ADS e MDX, apresentaram véarias caracteristicas que denotam a

insuficiéncia adrenal ao final do protocolo experimental.

2. Esvaziamento gastrico
Entre os principais fatores reguladores do esvaziamento gastrico (EG),

encontram-se o volume inicial da refeigio de prova (RP), sendo este, o unico estimulo
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natural conhecido que promove 0 EG (HUNT & KNOX, 1968). Em outras palavras, o
aumento do volume inicial corresponde a uma maior distenséio da parede gastrica, o que
tem como reflexo um aumento da velocidade de esvaziamento (HUNT & KNOX, 1968;
OBERLE et al. 1990). Isto vale principalmente para solugdes ndo caldricas, uma vez que
a densidade calorica da RP tem maior influéncia no padrio de EG do que a variagio de
volume (HUNT & STUBBS, 1975, McHUGH & MORAN, 1979). Por isso o volume
das refeicdes de prova neste trabatho foi mantido proprocionalmente constante (2 mL /
100 g de peso animal).

Os outros fatores que interferem no EG se ddo através de vias inibitorias,
estimujadas com a chegada da RP ao intestino delgado. A propria distensdo duodenal
causa o reflexe de relaxamento gastrico (AZPIROZ & MALAGELADA, 1990). A
composicdo da RP (quantidades de carboidratos, proteinas, gorduras) ¢ também
RP (solida ou liquida), densidade calorica e osmolaridade (HUNT & STUBBS, 1975,
STEPHENS ef al, 1976, BARKER ef al, 1978, McHUGH & MORAN, 1979,
MORAN & McHUGH, 1981; COLLINS ef al., 1983; MINAMI & McCALLUM, 1984,
HUNT, SMITH & JIANG, 1985; McCANN & STRICKER, 1986; MAERZ et al., 1994,
SCHWIZER et al., 1996), sendo que o teor caldrico é considerado o fator inibidor
preponderante sobre as outras varidveis (HUNT, 1980; MAERZ et al., 1994). Isso nos
levou a optar por testar duas solugdes isosmoticas em relagdo ao plasma como RP, uma
ndo-caldrica e outra caldrica {salina a 0,9% e glicose a 5%, respectivamente), e uma
terceira soluglio, hiperosmotica e ndo-calodrica (solugdo salina a 1,8%).

A solugdo de NaCl isosmotica em relagio ao plasma (salina a 0,9%) ¢ a que
causa menor estimulo dos receptores do intestino delgado que retardam o EG, e por
isso, € essa RP que fornece o melhor indice da variagio do EG, intrinseco a atividade
motora do estomago (HUNT, 1983; BRENER, HENDRIX & McHUGH, 1983).

Os resultados das provas de EG do presente estudo utilizando salina 0,9 %
{p/v) como RP nos mostra que a adrenalectomia foi responsavel por um aumento
significativo do EG. O subgrupo adrenalectomizado (ADS) exibiv resultados
significativamente diferentes do grupo cirurgia simulada (SHA e SHS) e também quando

comparado com o grupo medulectomizado (MDA e MDS).
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Os niveis plasmaticos do horménio adrenocorticotrdfico ou corticotrofina
(ACTH) encontram-se aumentados nos animais adrenalectomizados (DALLMAN,
DeMANINCOR & SHINSAKO, 1974; BIRNBERG ef al, 1983; CASTRO &
MOREIRA, 1996; PERONE ef al., 1997) e também na msuficiéncia adrenal (WERBEL
& OBER, 1993; OELKERS, 1996) pela al¢a aberta (auséncia do “feedback”™ negativo)
causada pela falta de glicocorticoides (BIRNBERG er al, 1983) e em resposta a
ativagio do sistema neurc-secretor do horménio liberador de corticotrofina {CRH) e
arginina-vasopressina (AVP) (SPINEDI et al., 1991). Na década de 1950, um grupo de
pesquisa sugeriu que a hipofisectomia causa retarde no EG, além de diminuir a secregdo
gastrica acida, e que a administragio de ACTH, a estes animais hipofisectomizados,
reverte estas inibi¢Ges, € que quando administrado em animais nfo operados, acelera o
EG de solidos e de liquidos (PORRUA, CASTRO-RIAL & DE SALAMANCA, 1954).
O mesmo grupo também afirmou que, a aplicagio de cortisona, em cles
hipofisectomizados, reverte os efeitos inibitdrios da cirurgia sobre 0 EG (CASTRO-
RIAL ef al., 1954).

Isto sugere que o aumento nos niveis séricos de ACTH, nos animais ADS do
presente estudo, poderia ser a causa do EG acelerado verificado. Entretanto, os animais
medulectomizados (MDX) também apresentam uma elevada concentragio plasmatica de
ACTH (PERONE et al., 1997), que embora seja transiente, corresponde ao periodo do
protocolo utilizado neste estudo, onde os animais MDX ndo apresentaram valores
significativamente diferentes na retengfio gastrica.

O CRH altera 0 EG e a motilidade intestinal tanto quando aplicade no
sistema nervoso central (SNC) como quando aplicado intraperitonealmente. LENZ ez al.
(1988a) verificaram que, através das duas vias de administragio de CRH, ocorre uma
significante inibigio dose dependente do EG de RP liquida, sendo que tanto a
hipofisectomia quanto a adrenalectomia nfio revertem estes efeitos. Por via venosa o
CRH também causa inibi¢io do EG (LENZ et al., 1988b). Mas, com o desenvolvimento
de um antagomsta especifico para o CRH, verificou-se que este hormonio atua no SNC
alterando as fungdes gastrointestinais, mas ndo tem acgfio fisiologica através da circulagdo
periférica, uma vez que a aplicagdo intravenosa do antagonista ndo alterou os efeitos da

administracdo intraventriculocerebral do CRH, além do que, a administragiio central e
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isolada do antagonista, néio alterou o padrdo de EG, sugerindo que o CRH nio participa
diretamente do controle ténico do trinsito gastrointestinal em condi¢Ses fisiologicas
(LENZ ef al., 1988b). Conseqiientemente, a possibilidade de participagio direta do
CRH, nas alteragBes encontradas no EG de animais ADS, parece ser remota.

E sabido que as variagBes glicémicas afetam a motilidade intestinal e o EG.
Assim, na hiperglicemia induzida, por infusdo intravenosa de glicose, em individuos
sadios, ocorre redugdo do ténus do estdbmago proximal (HEBBARD ef al, 1996),
aumento da contragdo do esfincter pil6rico, inibicdo da motilidade antral e estimulagio
da motilidade duodenal (FRASER, HOROWITZ & DENT, 1991). Em relagio ao EG, a
hiperglicemia induzida por infusfo intravenosa de glicose, também em individuos sadios,
aumenta o retarde do EG das fases solida e liquida de uma refei¢iio mista, sendo que o
retarde no esvaziamento dos soOlidos caracteriza-se pelo maior periodo imicial sem
esvaziamento (“lag phase”) (OSTER-JORGENSEN, PEDERSEN & LARSEN, 1990).
Também foi observado, em ratos, um aumento do retarde no EG apos hiperglicemia
induzida (CHANG ef al., 1996). A desvinculagio do retarde do EG de solidos e de
liquidos caléricos provocado pela hiperglicemia induzida, por infuso de glicose, com o
nivel plasmatico de insulina, foi demonstrado por SCHVARCZ ef al. (1997), ao notar
que o retarde ocorre em individuos normais e também em portadores de diabetes
mellitus dependente de insulina, a0 manter a glicemia em valores fisiologicos referentes
ao periodo pos-prandial.

A hipoglicemia induzida, por infusfio de insulina, por sua vez, em individuos
sadios, acelera o EG de solidos e de liquidos (SCHVARCZ ef al. 1995), e segundo estes
autores, isso ocorre, provavelmente, para aumentar a velocidade de absor¢io de
carboidratos, na tentativa de normalizar a glicemia. McCANN & STRICKER (1986)
relataram, em experimento em ratos, que o EG acelerado na hipoglicemia induzida, por
infusdo de insulina em doses fisiologicas, pode ser suprimido pela infusio de frutose, e
que a secgdo do ramo hepatico do vago abole este efeito supressor, indicando que a
chegada de nutrientes metabolizaveis no figado pode interferir no EG.

Apesar da tentadora hipotese de que teria sido a hipoglicemia decorrente da
adrenalectomia, a causadora do EG acelerado verificado na RP de salina a 0,9%, nio

podemos deixar de notar que na prova de EG da soluciio de glicose a 5% (isosmotica em
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relagdo ao plasma), ndo foram verificadas diferencas entre os resultados dos cinco
subgrupos testados. Sendo assim, é pouco provavel que a glicermnia reduzida dos animais
ADS seja responsavel pelo EG acelerado da RP salina 0,9%.

A quantidade de ion hidrogénio livre no plasma ndo foi medida neste
experimento, mas ndo se pode descartar a possibilidade de que animais ADS se
encontrassem em discreta acidose, uma vez que € comum pacientes Addisonianos
apresentarem retengdo de H' aumentada (BAXTER & TYRREL, 1981; WERBEL &
OBER, 1993). A amplitude e a freqiiéncia das contraghes espontineas das fibras
musculares lisas gastricas de gamba, e a freqiiéncia de despolarizacBes do potencial
marca-passo gastrico foram reduzidas quando perfundidas, in vifro, com soluges com
pH igual a 7.0 ou 7,2 (SCHULZE-DELRIEU & LEPSIEN, 1982). VOGEL et al
(1977) relataram que seis horas apds a infusio cloreto de amonio através de fistula
gastrica, em cdes, para induzir acidose metabolica, houve um aumento da secregio
gastrica acida e da concentragiio plasmatica de gastrina; e a gastrina é um dos poucos
hormoénios inibidores do EG (DOZOIS & KELLY, 1971) conhecidos em doses
fisiologicas. BELANGERO & COLLARES (1991) em prova de EG em ratos com
acidose metabolica induzida, por infusfo orogastrica de cloreto de aménio, verificaram
que ndo houve alteragiio no EG de agua. Conseqiientemente, mesmo admitindo que os
animais ADS estivessem em acidose metabodlica, seria pouco provavel que este fator
fosse o responsavel pelo EG maior da RP salina a 0,9%.

O EG de liquidos em jejum, pode ser influenciado pela atividade interdigestiva
fasica do complexc motor migratorio (CMM), OBERLE ef al. (1990) observaram, em
humanos, EG sucessivamente mais acelerados durante as fases I, 11 e Il do CMM. Nio
obstante, ndo foi encontrado na literatura nenhum relato sobre o comportamento do
CMM na insuficiéncia adrenal ou na adrenalectomia. Entretanto, a aleatoriedade das fases
em que se encontravam os animais do presente expertmento, leva a considerar remota a
possibilidade do CMM ter influenciado nossos resuitados, assim como o fato de o EG da
RP constituida de glicose a 5% nfo ter apresentado diferengas significativos.

Pacientes com  insuficiéncia  cortico-adrenal  podem  apresentar
hipotireoidismo secundario, reversivel com tratamento com horménios corticostertides

{(GHARIB ef al, 1972). Este ndo pode ser considerada a causa das alteragbes
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encontradas no EG dos ammais do atual estudo, visto que KOWALEWSKI &
LOLODE] (1977) encontraram um decréscimo da atividade elétrica e motora do
estOmago em cdes tirecidectomizados, que leva ao retarde do EG.

Varia¢des volémicas podem alterar o fluxo gastroduodenal. SANTOS et al.
(1991) verificaram, em cfies, que na hipervolemia causada por infusfo infravenosa de
salina isotOnica, ha uma diminui¢do do fluxo gastroduodenal de salina a 0,9%, e que na
hipovolemia (por sangramento) hd um aumento. Experimentos em ratos também
mostraram um aumento da resisténcia gastroduodenal, com significativa diminui¢io de
fluxo, do estdmago para o duodeno, na hipervolemia (XAVIER-NETO, dos SANTOS &
ROLA, 1990). Estes autores concluiram que a diminuicio do fluxo gastroduodenal foi
causado pela variagdo volumétrica do liquido extracelular per si, e ndo pela hemodiluigio
ou pela diminuicio da pressio oncética plasmatica ou ainda pelo desequilibrio eletrolitico
do plasma, uma vez que foram testadas 3 solugdes diferentes, para produzir a expansio
volémica: solugdo Ringer (isotbnica); solugdo Ringer com albumina sérica bovina
{isotonica e isoncotica); suspensdo de hemaécias em solugio Ringer com albumina sérica
(isotonica, isoncotica e isoémica); sendo que os 3 procedimentos mostram resultados
semelhantes. A expansiio volémica também altera o padrio absortivo intestinal, ao
diminuir a absor¢io e aumentar a secregio de agua e eletrdlitos no duodeno e jejuno
(HIGGINS Ir. & BLAIR, 1971; DUFFY, GRANGER & TAYLOR, 1978); e igualmente,
diminui a complacéncia do estdmago e do jejuno, diminuindo assim, a capacidade
volumétrica géastrica para uma determinada pressio intragastrica e, tornando o jejuno
menos receptivo a distensdo liquida (CAPELO er al., 1983; ROLA et al, 1989). Ja
hipovolemia experimental, através de sangramento controlado, tem efeito inverso ao
descrito anteriormente sobre a complacéncia, isto €, aumenta a complacéncia gastrica e
jejunal (CAPELO ef al., 1983; ROLA ef al, 1989). LEE (1983) também notou que a
redugdo da complacéncia jejunal aumenta sua capacidade absortiva, enquanto o aumento,
diminui a absor¢do e aumenta a secrecfio nesta regidio intestinal.

Estes experimentos mostram que, as fungSes de motilidade e absorgio
gastrointestinais, estio intimamente relacionados com o volume do fluido extracelular.

Dados indiretos indicam que os animais ADS poderiam estar hipovolémicos.

Seriam eles, 0 maior volume urinario total encontrado nestes animais, seguido de um



menor ganho de 4gua corporal, como verificado por WHITE, EDWARDS & MARTIN
{1996) 12 dias apos a ablagdo da glindula; a menor absor¢do de 4gua e eletrélitos no
colon (BASTL, BINDER & HAYSLETT, 1980), e principalmente, o fato da
hipovolemia ocorrer em pacientes com insuficiéncia adrenal (OELKERS, 1996), que
pode nio ser percebida nos valores percentuais do hematécrito devido a discreta anemia
(CRAFTS, 1941; ERSLEV, 1972; FROHMAN ef al, 1981) concomitante com a
redugdo do volume plasmatico (ERSLEV, 1972; FROHMAN ef al., 1981). Um dado
afenido no presente estudo, e que denota uma situagdo hipovolémica, é a pressdo arterial
média significativamente baixa encontrada nos animais ADS, uma vez que esta depende
ndo sé6 do tonus vasomotor, mas também do contetido vascular. J4 os valores do
hematocrito encontrados, foram bastante proximos entre os subgrupos, e ndo houve
diferencas significativas. Os menores valores encontrados para o indice de refracio
plasmatica, densidade plasmatica e concentragfio plasmatica de proteinas encontrados no
presente expernimento, ndo nos permite concluir que os animais ADS estavam
hipovolémicos, mas nos mostra que, definitivamente, o nivel plasmatica de proteinas
nestes animais estava abaixo do normal.

Alids, o mesmo resultado foi encontrado para os animais MDX, que é
confirmado pela menor quantidade plasmética de proteinas também encontradas por
BENGELE & ALEXANDER (1982) em animais adrenal medulectomizados. Nao foi
encontrada na literatura nenhuma referéncia que estabelecesse alguma relagio direta da
medulectomia adrenal com a volemia. Mas, os fatores relatados no inicio desta discussio
como causadores de maior ganho de peso dos animais do grupo medulectomizado
(MDX) voltam aqui, como provaveis causadores da possivel hipervolemia, sendo eles, a
maior retengdo de Na” (EISENSTEIN, BENGELE & ALEXANDER, 1980); o aumento
da concentragdo plasmatica de AVP encontrada na deficiéncia de glicocorticoides
(BOYKIN et al., 1978), que leva a uma excre¢io deficiente de agua (BOYKIN et al.,
1978; LINAS ef al., 1980, ISHIKAWA & SCHRIER, 1982); confirmada pelo menor
volume uringrio apds expansdo volémica por infusio de salina 0,9% (ALEXANDER,
BENGELE & McNAMARA, 1976, BENGELE & ALEXANDER, 1982).

Para RP de salina a 0,9% (figura 17) o subgrupo ADS apresentou um EG

acelerado em relagdo aos outros subgrupos, o que estaria em conformidade com sua
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provavel condigdo de hipovolémico. Contudo, os animais MDX (subgrupos MDA e
MDS) nfo apresentaram retarde no EG. Isto se deve, possivelmente, pela expansédo
volémica neste grupo de animais ocorrer de forma gradativa e nfo ter atingido os niveis
alcancgados pela expansio aguda experimental, relatados anteriormente.

Na prova de EG com a RP salina 1,8%, hiperosmolar em relagdo ao plasma,
os resultados significativos estdio entre o grupo MDX e o subgrupo ADS (figura 18).
Uma explicagdo plausivel seria a de que hiperosmolaridade da RP, provocou um
estimulo inibitério sobre 0 EG (HUNT & KNOX, 1968, STEPHENS et al, 1976),
suficientemente forte para suplantar o estimulo a favor do EG da hipovolemia nos
animais ADS; enquanto que nos animais MDX, a for¢a contrana ao EG da
hiperosmolaridade da RP soma-se ao estimulo também inibidor da hipervolemia presente
nestes animais. O resultado final é uma tendéncia, ndo significativa, da medulectomia
retardar 0 EG de uma solugio salina a 1,8 %.

Na prova de EG com a RP glicose a 5% n#io houve diferencas significativas
entre os subgrupos (figura 19), mostrando que o teor calérico da RP foi preponderante
sobre o efeito das cirurgias no padric de EG apresentado. GONDIM ef al. (1996)
encontraram retarde no EG, em ratos, de uma solug@o de glicose a 5%, com expansio
volémica através de infusdo intravenosa de solugdo Ringer-bicarbonato. Apesar de
parecer contraditorio com os resultados obtidos com essa RP em nosso estudo, a
hipervolemia induzida por estes pesquisadores foi aguda, enquanto a provavel
hipervolemia de nossos animais medulectomizados teria sido cronica e, ainda,
possivelmente, em menor extens@o volumétrica.

Portanto, os resultados obtidos no presente estudo, indicam que a
adrenalectomua fot responsavel por um EG acelerado de uma RP constituida de salina a
0,9%, enquanto a medulectomia adrenal, por um retarde nfio significativo do EG de uma
RP de salina a 1,8%, e que nem a adrenalectomia ou a medulectomia adrenal alteraram o
EG de uma RP constituida de glicose a 5%. Ainda pode-se dizer que, a ingestio de
solugdo salina a 1% no periodo pds-operatério ndo interferiu no EG das RPs utilizadas; e
que, parece ser provavel que os resultados obtidos nas provas de EG, 16 dias apds as
cirurgias, com solugdes salinas iso- e hiperosmoticas, sejam decorrentes das alteracGes

volémicas destes animais.
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Estudos futuros fazem-se necessarios para comprovar as alteragdes volémicas
em animais adrenalectomizados e adrenal medulectomizados, e determinar 05 mecanismos

e vias de atuacdo deste fendmeno sobre a motilidade gastrointestinal.



Conclusoes
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O estudo do esvaziamenio gastrico (EG) de refeigdes de prova liquidas,
sendo uma isosmotica (salina a 0,9%), outra hiperosmotica (salina a 1,8%), e uma
terceira isosmoOtica e calorica (glicose a 5%), em ratos adrenalectomizados, com
medulectomia das adrenais ou com cirurgia simulada, com adi¢do da NaCl na ragfio

liquida ou ndo, no dia 16 apds as cirurgias, permitiu concluir que:

1. Os animais adrenalectomizados, sem reposigdo salina, nfio resistiram

adequadamente ao periodo de 16 dias, o que tornou inviavel seu estudo.

2. A adrenalectomia aumentou o EG da RP de NaCl a 0,9%, efeito este

aparentemente devido a ablagfio do cortex adrenal.

3. A medulectomia adrenal retardou de forma ndo significativa o EG da RP
de NaCl a 1,8%.

4. A adrenalectomia ou a medulectomia adrenal ndo interferiram no EG de

uma RP de glicose a 5%.

5. A ingestio de solugio de NaCl a 1% ad libitum, no periodo pés-
operatorio, pelos animais com cirurgia simulada e com medulectomia das adrenais nfo

interferiu no EG das RP utilizadas.



Resumo
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O efeito da adrenalectomia e da medulectomia adrenal, sobre o esvaziamento
gastrico (EG) de liquidos em ratos, foi estudado em ratos machos da linhagem Wistar,
fornecidos pelo Biotério Central da Unicamp, com idade de 8 semanas e pesando entre
195 & 240 g, com um periodo de adaptagdo de 4 dias ao ambiente do laboratério, onde
permaneceram com ciclo artificial de luz/penumbra de 12 horas e temperatura entre 22°e
28° C.

Os animais foram divididos em 3 grupos. O primeiro, formado por animais
bilateralmente adrenalectomizados; o segundo grupo por animais (ue passaram por
cirurgia simulada; sendo o terceiro constituido por animais com medulectomia das
adrenais. Cada um dos trés grupos foi dividido em 2 subgrupos, segundo o tipo de
ingestdo liquida, agua ou solucio de NaCl a 1%, oferecida ad libitum, durante o periodo
de 16 dias entre as cirurgias ¢ as provas de EG. Contamos entdo com um total de 6
subgrupos experimentais: animais adrenalectomizados, com livre acesso & agua (ADA);
animais adrenalectomizados, com livre acesso a soluciio de NaCl a 1% (SHA); animais
cirurgia simulada, com livre acesso a agua (SHA); animais cirurgia simulada, com livre
acesso  solugdio de NaCl a 1% (SHS); animais com medulectomia das adrenais, com
livre acesso & agua (MDA) e animais com medulectomia das adrenais, com livre acesso a
solugiio de NaCl a 1% (MDS).

Foram medidos a evolugdo ponderal dos animais, a pressdo arterial média, a
ingestdo liquida e o volume urinario de 24 horas, a refragio urindria, além de
pardmentros sanguinecs, tais como hematdcrito, refragio e densidade plasmaticas, e 0s
niveis plasmaticos de proteinas, glicose, e dos ions sodio e potéssio.

Com o seguimento dos experimentos, © estudo do subgrupo ADA foi
descartado devido a alta taxa de mortalidade (76,2%) e a0 fato de os poucos animais,
que resistiram ao periodo de estudo, apresentarem ao final uma pronunciada perda de
peso, hipotensdo e niveis excessivamente baixos de glicose plasmatica, indicando um
completo desequilibrio fisiolégico.

O estudo do EG foi feito 16 dias apos as cirurgias, segundo técnica
padronizada, com 0s animais mantidos em jejum de refeigio solida por pelo menos 24

horas e de uma hora para liquidos. Foram utilizadas 3 refeigdes de prova (RP), marcadas
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com fenol vermelho, na quantidade de 6 mg/dL: NaCl a 0,9% (p/v);, NaCl a 1,8% {(p/v) e
glicose a 5% (p/v).

Para cada RP, os subgrupos contaram com um n= 10 ¢ a retengdo gastrica
foi determinada 10 minutos apds a infusdo orogastrica, para as refeigdes salinas
(solugdes de NaCl), e 15 minutos apos para a refeicdo constituida de glicose.

Em todo o trabatho, exceto para os dados das provas EG, foi utilizado o
método de analise de varidncia (k > 3) para comparagdo dos diferentes subgrupos e ©
teste de Tukey para a comparacdo entre 0S pares, sendo que para ambos os testes o valor
de o empregado foi de 0,05. Ja na analise estatistica dos resultados do EG, empregou-se
o teste de Kruskal-Wallis (para k > 3), com o valor de o fixado em 0,05, e, sendo
verificada diferencas significativas entre 0s subgrupos, utilizou-se o teste de
comparagdes multiplas para confrontar os pares, com & de 0,01.

Foram achadas diferencas significativas, indicando que oS animais
adenalectomizados apresentaram menor gapho de peso no periodo, menor densidade
plasmatica, hipotensdo, hipoglicemia, hiponatremia e hipercalemia, enquanto os animais
com medulectomia das adrenais apresentaram significativo ganho de peso, discreta
hipotensdo € densidade plasmitica reduzida. Para a RP NaCl a 0,9%, foram observadas
diferencas significativas na retengio gastrica entre o subgrupo ADS (mediana=19,8%) e
os subgrupos SHA (mediana=25,5%), SHS (mediana=31,9%), MDA (mediana=25,7%)
e MDS (mediana=27,1%), ¢ para a RP NaCl a 1,8%, entre o subgrupo ADS
(mediana=33,5%) ¢ os subgrupos MDA (mediana=47,5%) e MDS (mediana=50,6%).
Para a RP de glicose, nio foram achadas diferencas significativas entre os subgrupos.

Portanto, podemos dizer que:

(1) A adrenalectomia aumentou 0 EG da RP de NaCl a 0,9%, efeito este
aparentemente devido 4 ablagio do cortex adrenal; (2) a medulectomia adrenal retardou
de forma ndo significativa o BEG da RP de NaCl a 1,8%; (3) a adrenalectomia ou a
medulectomia adrenal nio interferiram no EG de uma RP de glicose a 5% e que (4} 2
ingestdo de solugdo de NaCla 1 % ad libitum, no periodo pds-operatorio, nao interferiu
no EG das RP utilizadas.

O conjunto dos resultados indicam que as variagbes encontradas ne EG

nos animais adrenalectomizados e com medulectomia das adrenais, para as RP



64

constituidas de solugdo salina iso- e hiperosmolar, em relagio ao plasma, se devem

provavelmente as alteragdes volémicas destes animais.



Summary
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The effects of the adrenalectomy and the adrenal demedullation on the liquid
gastric emptying in rats was studied in male Wistar rats weighing 195-240 g, eight weeks
old and with four days acclimation to the lab’s housing conditions at 25 + 3° C, and 12
by 12 h light / dark cycle. The animals were divided into three groups. The first group
with adrenaletomized animals, the second group with control animals with sham surgery,
and the third group with adrenal demedullated animals. All of the groups were divided in
two subgroups, by the type of liquid ingested, tap water or NaCl 1% solution, freely
available, during a 16-day period between surgery and gastric emptying test. Thereby, we
have six experimental subgroups: adrenalectomized animals, with free access to tap
water (ADA); adrenalectomized animals, with free access to NaCl 1% solution (ADS),
sham surgery control animals, with free access to tap water (SHA), sham surgery control
animals, with free access to NaCl 1% solution (SHS), adrenal demedullated animals, with
free access to tap water (MDA), adrenal demedullated animals, with free access to NaCl
1% solution (MDS).

Liquids and chow were maintained ad /ibifum.

Body weight evolution, mean arterial pressure, liquid ingested and urine
volume in 24 hs, urine refraction, hematocrit, plasm protein, refraction and specific
gravity, and the serum levels of glucose, sodium and potassium were measured.

The ADA subgroup study was discarded, due to the high mortality rate (76.2
%) and because the survivors showed hypotension, hypoglicemia and excessive weight
{oss at the end of the protocol period.

The GE study was performed on the 16th day following surgery according to
the standard technique. The animals were 24 hs fasted for solids and 1 h for liquids. We
used three test meals, marked with phenol red (6 mg/dL): NaCl 0.9 % (w/v);, NaCl 1.8 %
(w/v) and glucose 5 % (W/v).

For each meal, in all subgroups, we used n = 10, and the gastric retention
was determined after 10 minutes orogastric infusion for the NaCl meals and after 15
minutes for the glucose.

In entire work, except for the gastric emptying study, the ANOVA test (k =
3) was used to compare the subgroups, and the Tukey test to compare pairs. For both

tests o= 0.05 was used. In the analysis of gastric emptying results, the Kruskal-Wallis
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test was performed (o = 0.05) and when its result was significant the multiple
comparisons test was used, with the level of significance set at p < 0.01.

Significant differences were found, showing that the adrenalectomized
animals gained less weigth in the period, lower plasm specific gravity, and were
hypotensive, hypoglicemic, hyponatremic and hyperkalemic; while the adrenal
demedullated animals showed significant weight gain, slight hypotension and lower plasm
specific gravity. For the gastric emptying test, significant differences were found
between: ADS (median=19.8 %) versus SHA (median=25.5 %), SHS (median=31.9 %),
MDA (median=25.7 %) and MDS (median=27.1 %) for the NaCl 0.9 % test meal; and
between ADS (median=33.5 %) versus MDA (median=47.5 %) and MDS (median=50.6
9%) for the NaCl 1.8 % test meal. For glucose solution significant differences were not
found.

Therefore, we conclude that: (1) adrenalectomy incresed the gastric
emptying (GE) of the NaCl 0.9% solution, probably due to adrenal cortex ablation; (2)
adrenal demedullation did not significantly delay the GE of the NaCl 1.8 % solution; (3)
adrenalectomy or adrenal demeduliation did not change the glucose 5 % GE; 4
ingestion of NaCl 1 % ad libibitum in the post-operative period did not disturb the GE
of the meals.

The analysis of the result suggests that the different gastric emptying values
found for the adrenalectomized and adrenal demedullated animals for the iso- and
hyperosmolar NaCl test meals are possibly consequence of the volemic changes in these

animals.
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Apéndice



Tabela I: Para obteng@o da densidade plasmatica a partir da refragfo plasmatica aferida em
refratometro (modelo 10400A TS Meter - Cambridge Instruments).

REFRACTIVE
o

PLASMA. OR SERUM, 20° C. INDEX, 20° C.

* *
20 ,
1] Crs C sl Cnpr 5% Cpr {n-ng} n
0¥ x10¢

. g $100 mi. 8100 il @ g 9noG m by we 108 ml

10181 56 96.1 58 133 5% 42 100 1.3430
10184 57 96.0 59 134 56 a3 102 13432
10187 58 959 60 1.34 57 44 104 13424
1.0189 59 958 8.1 135 58 45 106 1.3436
10192 6.0 957 63 1.36 59 46" 108 1.3438
10195 63 957 6.4 137 60 a7 110 1.3440
1.0187 62 956 65 1.38 61 48 120 13442
1.0200 £3 955 66 1.38 6.2 50 114 1.3444
1.0203 64 9.4 6.8 1.39 63 51 16 13446
1.0205 66 953 6.9 1.40 64 52 118, 13448
1.6208 67 952 7.0 1.41 65 53 120, 13450
1.021% 68 95 1 71 1.42 67 5.4 122, 13452
1.6213 £9 951 73 142 68 55 124, 1.3454
1.0216 79 850 7.4 143 63 56 126, 13456
10218 7.1 249 75 144 70 57 128 1.3458
10221 72 2.8 76 1.45 71 58 130 1.3460
1.0224 73 947 78 1.46 72 59 132 1.3462
10227 75 94.6 79 1.46 73 60 134 1.3464
1.6229 76 %45 80 1.47 74 61 136, 13466
1.0232 77 955 81 1.48 75 62 138, 13468
1.0235 78 244 83 1.49 76 63 140 13470
1.0237 79 843 B4 1.50 77 6.4 142, 13472
1.0240 8.0 94.2 85 1.50 78 65 144 1.3474
1.0243 81 941 86 1.51 g0 66 146, 1.3476
1.0245 8.2 940 B8 152 B1 67 148, 13478
1.0248 B4 929 89 153 82 6.8 156, 1.3480

*10400A scales
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Tabela II: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das médias
e medianas dos animais sobreviventes do subgrupo ADA (adrenalectomizados, que mgeriram
dgua durante o periodo pos-cirlirgico) nos seguintes parimetros: peso (gramas) aferido nos
dias 0, 7, 15 e 16 de seguimento; ganho de peso percentual durante os 15 dias pés-cirurgia
(G), perda de peso percentual em 24 horas de jejum solido (P) e retengdo gastrica das refeigbes
de prova NaCl a 0,9% e glicose a 5%. DP= desvio padrio da média, EP= erro padrdo da
média, M= mediana.

rato n° Ipeso dia 0 () |peso dia 7 (g){peso dia 15 (g) |pesodia 16 (g) |G (%) | P (%) RG (%) sal. 0.9% 1 RG (%) glic. 5%
32 230 263
35 212 200
44 220 200 227
72 214 194 195 179 £88 | 821 29.0
86 228 192 189 181 -17,11 1 423
38 223 189 198 183 11211 7,58
92 233 209 197 189 -1545 | 4.06 47.4
96 225 245 283 260 2578 | 8,13 20,6 -
124 205 196 199 184 -2,93 7.54 72.4
145 226 215 244 222 7,96 9,02 56,1

n 10 8 8 9 7 7 3 2

média 221,60 205,00 216,50 206,78 -3,12 | 6,98 32,33 64,25
DP 8,83 18,39 32,81 33,74 1536 | 1,99 13,71 11,53
EP 2,80 6,50 11,60 11,25 578 | 0,78 791 8,15
M 224,00 198,00 198,50 189,00 -8.88 | 7.58 29,00 64,25

G: ganho de peso (%) em 15 dias
P: perda de peso (%) ap6s 24h de jejum solido
RG (%) sal. 0,9%: retengdo gastrica (em %) da refei¢iio de prova NaCl a 0,9%
RG (%) glic. 5%: retengdo gastrica (em %) da refeicdo de prova glicose a 5%
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Tabela HI: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas dos animais sobreviventes do subgrupo ADA (adrenalectomizados, que
ingeriram dgua durante o periodo pés-ciriirgico) nos seguintes pardmetros: pressdo arterial
média (PAM) em mmHg, hematécerito (%), indice de refragio e densidade plasmaticas,
quantidades plasmaticas de glicose (mg/dL), de proteinas (g/dL) ¢ dos ions Na" e K~ (mEq/L),
indice de refragdo e volume (ml./ 100 g de peso) urinérios ¢ ingestdo liquida (g/ 100 g de peso)
do dia 15 para o dia 16 pos-cirurgia (24 horas).

DP= desvio padrio da média, EP= erro padrio da média; M= mediana.

rato n° | PAM |hemat. (%) | refr-pl | dens-pl | glico-pl | prot-pl | Na K refr-ur]  vol -ur | ingestdo
(meg/dl) | (g/dl) (mEq/L) | (mEg/L) (ml/100g)| (g/100g)
32 108 43 124 1.0213 478 5,5 153 3.1 168 2.4 1,6
35 108 49 118 1,0205 36,8 5,2 136 4.3 164 2.1 3.6
44 94 48 132 1,0224 26,3 59 135 3,2 84
) 88 3.0 0.2
86 80 48 116 1,0203 472 5,1 96 1.9 1.2
88 30 43 116 1,0203 65,3 3.1 142 47 192 1,9 1.4
92 48 108 1.6 2.8
96 90 166 2.7 0.7
124 124 2.5 0,3
145 100 4.8 5,0
n 7 3 5 5 ) 5 4 4 10 9 9
média | 82,6 46,2 1212 1,0210 44,7 5,4 141,85 3,82 129,00 2,54 1.87
DpP 24,97 2,95 6,87 | 90x10* 14,50 0,34 8,27 6,80 39,70 0,95 1,62
EP | 944 | 132 307 | 40x10° | 648 015 | 4,13 040 | 1255 | 0,32 0,54
M 90,0 48,0 118 1,0205 47,21 5,2 139,0 3,75 116,00 2,40 1,40

PAM: pressdo arterial média

hemat.: hematdcrito

refr-pl: indice de refragfio plasmatica
dens-pl: densidade plasmatica

glico-pl: quantidade plasmatica de glicose
prot-pl: quantidade plasmatica de proteinas
Na'": quantidade plasmatica de sodio

K’: quantidade plasmatica de potassio
refr-ur: indice de refragdo urinaria

vol-ur: volume urinario do dia 15 para o dia 16 de seguimento
ingestdo: ingestdo liquida do dia 15 para o
dia 16 de seguimento
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Tabela IV: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias ¢ medianas da evolugio do peso corporal dos ratos (g) nos dias 0, 7, 15 ¢ 16 de
seguimento, do grupo cirurgia simulada (subgrupos SHA e SHS que ingeriram 4gua ¢ salina a
1% no periodo pos-cirurgico, respectivamente). DP= desvio padrio da média, EP= erro
padrio da média, M= mediana.

SUBGRUPO SHA SUBGRUPO SHS
raton” | dial dia 7 dia 13 | dia 16 raton® | dia0 dia7 | dHals | dia l6
6l 237 265 307 282 57 215 227 258 235
63 235 255 292 261 65 220 242 270 249
68 230 248 286 263 67 232 250 265 245
73 218 230 266 241 71 234 235 292 263
77 226 235 264 235 75 222 236 255 230
93 229 240 267 242 78 229 247 286 259
97 220 234 269 246 a5 185 191 214 194
101 206 217 238 220 99 222 243 271 250
1407 217 232 256 238 103 219 244 270 243
112 200 213 248 220 109 198 208 227 205
116 232 249 297 265 111 205 209 233 209
118 232 242 281 253 114 210 223 258 229
125 194 211 246 216 126 216 231 276 246
133 220 247 268 238 122 215 229 276 239
135 226 237 273 245 127 204 214 238 220
137 215 223 236 215 129 216 233 260 239
141 230 240 | 280 252 131 218 244 290 244
144 226 247 286 253 139 217 223 243 218
148 236 233 282 251 143 230 229 255 234
155 200 213 244 214 146 228 245 269 243
161 223 243 275 245 150 234 249 276 248
163 217 238 269 239 153 209 237 284 236
166 233 246 274 246 157 211 233 259 230
171 220 238 276 251 159 214 231 259 230
172 232 250 282 256 164 230 241 273 253
177 229 243 276 245 168 219 231 253 229
184 230 242 273 246 170 229 242 250 234
185 235 245 260 236 174 227 237 261 233
186 233 244 275 246 179 229 250 281 249
187 233 241 268 242 181 214 224 251 220
190 239 249 280 251 183 223 235 260 230
193 232 242 269 234 189 239 254 279 246
197 234 250 289 236 192 226 237 260 229
n 33 33 33 33 196 224 241 285 247
média | 224,81 | 23945 | 271,33 | 243,73 284 229 255 270 244
P 11,41 12,50 16,26 15,05 285 221 251 277 248
EP 1,99 2,18 2,83 2,62 n 36 36 36 36
M 299,00 | 242,00 | 274,00 | 245,00 média | 219,81 | 235,31 | 263,28 | 236,67
DpP 11,04 | 1424 | 1757 | 1512
£ 1,84 2,37 2,93 2,52
M 220,50 | 237,00 | 263,00 | 239,00
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Tabela V: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das médias
e medianas da evolucfo do peso corporal dos ratos (g) nos dias 0, 7, 15 e 16 de seguimento,
do subgrupo ADS (adrenalectomizado com ingestdo de salina a 1% no periodo pos-cirtrgico).
DP= desvio padrio da meédia, EP= erro padrio da média; M= mediana.

SUBGRUPO ADS
raton® | dia{ dia 7 dials | dialo
56 212 220 252 225
64 226 171 234 212
66 219 225 246 230
70 229 232 274 250
74 223 220 246 233
79 225 233 260 242
94 234 226 255 235
98 224 220 235 223
102 216 209 235 224
110 204 200 206 197
115 217 199 241 218
121 217 203 228 217
123 221 209 248 224
126 205 207 249 226
128 213 204 227 210
130 214 221 265 237
138 222 182 218 199
142 233 239 270 242
147 212 213 230 213
151 228 239 284 258
152 204 202 239 218
158 219 218 249 232
165 235 221 257 239
167 235 249 285 266
169 228 217 235 220
173 229 232 266 248
175 236 230 245 237
176 243 223 237 218
178 236 227 254 230
180 207 203 230 212
182 218 217 245 224
188 233 250 285 263
191 239 270 305 275
194 224 217 242 225
195 227 219 248 224
282 225 245 274 252
283 231 235 250 230
n 37 37 37 37
média | 223,32 | 220,19 | 24997 | 23049
DP 16,12 18,87 | 2047 17,67
EP 1,66 3,16 3,37 2.91
M 244,00 | 220,60 | 248,00 | 226,00
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Tabela VI: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrBes das
médias ¢ medianas da evolugdo do peso corporal dos ratos (g) nos dias 0, 7, 15 e 16 de
seguimento, do subgrupo MDA (medulectomizado que ingeriu agua no periodo pds-cirtrgico).
DP= desvio padrio da média, EP= erro padrao da média; M= mediana.

SUBRUPO MDA

raton® | dial dia 7 dia 15 | dia 16 raton” | dia0 dia7 | diald | dialé
202 221 247 281 247 298 206 217 260 233
203 215 234 276 245 299 220 231 283 255
204 223 253 302 267 300 208 212 276 241
205 215 230 283 250 367 218 241 302 276
208 227 250 295 271 308 215 234 281 255
214 219 241 298 263 309 214 240 301 269
215 224 232 280 257 310 218 229 300 272
216 221 250 286 263 311 216 235 252 259
217 225 244 286 259 312 214 218 283 257
220 227 256 313 277 B 54 &4 84 54
221 233 269 315 288 média | 223,15 | 243,78 | 290,56 | 260,83
222 218 243 280 250 DP 9,65 12,84 12,51 11,44
223 195 222 266 240 EP 1,31 1,75 1,70 1,36
230 215 240 283 232 M 223,50 | 244,50 | 291,00 | 261,00

231 225 246 301 269

236 229 259 299 275

237 221 246 293 265

238 238 233 296 268

239 235 263 304 274

240 238 243 281 254

241 239 259 303 275

242 230 223 282 251
243 231 245 292 202

248 224 255 294 265

249 225 249 301 275

250 231 260 317 278

251 231 262 288 256

252 235 267 305 269
253 221 244 281 254
260 236 259 303 270

261 234 257 289 260

262 230 241 294 263
263 236 244 291 260

264 233 257 299 269
265 233 257 303 269
272 230 249 305 274
273 230 246 290 256
275 220 237 277 250
286 204 232 269 239
287 210 246 275 248
290 208 247 273 250
291 222 250 285 254
293 223 246 301 267
296 226 224 286 257
297 215 243 291 263
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Tabela VII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da evolugio do peso corporal dos ratos (g) nos dias 0, 7, 15 e 16 de
seguimento, do subgrupo medulectomizado MDS (que ingeririu salina a 1% no periodo pos-
cirargico). DP= desvio padrio da média, EP= erro padrdo da média; M= mediana.

SUBRUPO MDS

raton® | dia0 | dia7 | dial5 i dialo raton® | dia0 | dia7 |diai5| diale
198 204 230 273 237 302 198 187 249 214
199 206 230 279 247 303 205 225 274 243
200 212 237 291 257 304 199 224 274 255
201 214 245 273 242 305 222 229 295 265
206 234 253 309 27 306 212 168 254 230
207 236 267 311 283 313 230 236 291 250
210 213 240 294 259 314 229 213 293 262
211 210 235 260 230 315 226 203 268 241
213 216G 227 280 244 316 230 230 292 265
218 228 259 300 271 n 54 54 54 54
219 237 265 310 279 média | 220,41 | 235,76 | 281,98 | 252,54
224 219 254 287 261 DP 12,15 1 20,53 | 17,08 | 1547
225 213 249 275 250 EP 1.65 2,79 2,31 2,10
226 237 225 360 272 M 221,50 | 236,50 | 284,00 ] 254,00

227 232 265 296 264

232 228 245 287 256

233 233 232 293 260

234 218 236 267 248

235 223 247 273 252

244 233 237 285 236

245 233 255 300 273

246 219 235 270 241

247 224 244 284 236

254 196 207 231 228

255 208 2138 270 241

258 234 264 308 270

259 235 264 311 279

2606 226 252 293 264

267 234 247 304 275

268 236 257 298 267

269 239 255 293 262

270 235 227 283 264

271 227 252 290 250

276 226 237 287 262

277 219 227 267 236

278 204 205 253 229

279 216 231 270 243

280 216 240 275 253

281 205 210 239 234

288 213 253 284 255

289 208 227 264 237

292 212 235 270 235

293 226 248 276 245

294 221 232 280 247

301 197 196 244 227




Tabela VII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas do ganho de peso percentual (G) em 15 dias de seguimento e da perda de
peso percentual (P) em 24 horas de jejum de ragio solida no dia 16 de seguimento, dos
subgrupos SHA e SHS (cirugia simulada com ingestdo de agua e salina a 1% no periodo pos-
cirtirgico, respectivamente) e do subgrupo ADS (adrenalectomizado com ingestio de salina
1% no mesmo periodo). DP= desvio padrdo da média; EP= erro padrio da média, M=
mediana.

SUBGRUPO SHA SUBGRUPQ SHS SUBGRUPO ADS
rato ° G P rato n° G P rato n® G P
61 2954 | 8 14 57 2000 | 891 36 18,87 | 10,71
63 2426 | 10,62 63 22,73 | 7.78 64 3,54 9,40
68 2435 1 8,04 67 1422 | 7.55 66 1233 6,50
73 22,02 9.4 71 2479 | 9,93 70 19,65 8.76
77 16,81 | 10,98 75 1486 | 98 74 10,31 5,28
93 16,59 | 9,36 78 2489 | 944 79 13,54 6.92
97 2227 | 835 95 1568 | 9.35 94 15,68 935
101 1553 | 7,56 99 2207 | 773 98 491 5,11
107 1797 | 7,03 103 23,29 | 10,0 102 88 4.63
112 24,0 | 11,29 109 14,65 | 969 110 0,98 4,73
116 | 28,02 | 10,77 111 13,66 | 103 113 11,06 9,54
118 | 21,121 9,96 114 | 22,86 | 11,24 121 5,07 4,82
125 26,8 12,2 120 | 27,78 | 10,87 123 12,22 9,68
133 2182 | 11,19 122 | 2558 | 11,48 126 2146 9,24
135 208 | 10,26 127 1667 | 7,56 128 6,57 7.49
137 9.77 8.9 129 2037 § 808 130 23,83 10,57
141 2174 | 100 131 33,03 | 15,86 138 -1 80 872
144 | 26,55 | 11,54 139 11,98 | 10,29 142 15,88 8,52
148 | 1949 { 10,99 143 | 1087 | 824 147 849 | 739
155 220 123 146 17.98 | 967 151 2456 915
161 23,32 1 1091 150 17,95 | 10,14 152 17,16 8,79
163 2396 | 11,15 153 3589 | 9.86 158 13,7 6,83
166 176 | 10,22 137 | 22,75 | 11,20 165 9,36 7.0
171 2545 | 9,06 159 | 2103 | 11,2 167 21,28 6,67
172 | 2155 | 922 164 | 187 | 7.33 169 3,07 | 638
177 ] 2052 | 1123 108 1553 | 949 173 16,16 6,77
184 1957 | 10,55 170 9,17 | 640 175 6.52 3,27
185 | 10,64 | 9,23 174 {1498 | 10,73 176 247 | 302
186 18,63 | 10,55 179 | 2271 | 11,39 178 7,63 945
187 1502 | 9.7 181 17,29 | 12,35 180 11,11 7.83
190 | 17,13 | 10.36 183 116,59 | 11,54 182 1239 | 8,57
193 15,95 | 13,01 189 16,74 1 11.83 188 21,28 7.72
197 235 | 11,42 192 15,04 | 11,92 191 27,62 984
n 33 33 196 2723 1 1333 194 8,04 7,02
média | 20,72 | 10,17 284 17,90 | 963 195 9.25 9.68
Dp 458 | 1,39 285 | 2534 | 1047 282 2178 8,03
EP | 0,80 | 0,24 n 36 36 283 .23 8,00
M 21,55 | 10,36 média | 19,80 | 10,07 n 37 37
DpP 5,01 1,87 média | 12,11 7,74
EP 0,99 | 0,31 DP 7,46 1,80
M 18,34 | 9.9 EP 1,23 0,30
M 11,11 8,00
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Tabela IX: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
meédias e medianas do ganho de peso percentual (G) em 15 dias de seguimento e da perda de
peso percentual (P) em 24 horas de jejum de ragdo solida no dia 16 de seguimento, do
subgrupo cirurgia MDA (medulectomizado que ingeririu 4gua no periodo pos-cirirgico). DP=
desvio padrio da média; EP= erro padrdio da média; M= mediana.

SUBGRUPO MDA

raton® G P

raton® G P

296 | 26,55 1 10,14

202 127151 12,1

297 | 26,12 | 9,62

203 | 2558 | 9.26

298 126,21 | 13,11

204 3543 1 1159

299 | 2864 | 9.89

205 | 31,63 | 11,66

300 | 3269 | 1268

208 2996 1 814

307 | 3853 | 861

214 | 36,07 1 11,74

308 | 30,70 § 9.25

215 25,0 | 8,21

309 | 4065 | 10,63

216 12941 | 8,04

310 | 3761 | 933

217 {27,111 944

311 13519 111,30

220 | 37891 115

312 13224} 9.1%

221 35,19 | 8,57

222 (2844 1071

média | 30,04 | 10,27

223 13641 1 9.77

EP 4,81 | 1,22

230 | 31.63 | 10,95

np 0,65 | 0,17

231 33,78 | 10,63

M 29,87 | 16,15

236 130,57 | 803

237 | 3348 | 10,17

238 | 24371 946

239 | 2935 | 9.87

240 18,07 | 9,61

241 26,78 | 9.24

242 | 22,61 | 10,99

243 | 26,41 | 10,27

248 (131251 9386

249 | 33,78 | 8,64

250 | 37.23 ] 123

251 24,68 | 1111

252 129791 11,8

253 | 27.15 | 9.61

260 | 28,39 | 10,89

261 23,5 | 10,03

262 1 2783 | 1054

263 18,90 | 10,65

264 12833 1 10,03

265 | 30,90 | 11,80

272 132,61 | 10,16

273 26,09 | 11.72

275 | 2591 | 975

286 | 31,86 1 11.15

287 | 30,95 1 9.82

290 | 3221 ] 9,09

291 28,38 1 10,88

295 13498 | 1130
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Tabela X: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padroes das médias
e medianas do ganho de peso percentual (G) em 15 dias de seguimento e da perda de peso
percentual (P) em 24 horas de jejum de rago sélida no dia 16 de seguimento, do subgrupo
cirurgia MDS {medulectomizado que ingeriu salina a 1% no periodo poés-cirurgico). DP=
desvio padrio da média; EP= erro padréo da média, M= mediana.

SUBGRUPO MDS

rato n® G

rato n° G P

294 26,70 | 11,79

198 {33,821 13,19

301 [ 2386 | 6,97

199 | 3544 | 11,47

362 | 23,76 | 14,06

200 | 37,26 | 11,68

303 | 33,66 | 11,31

201 | 27,57 | 11,36

304 13769 | 693

206 | 32,05 | 1273

305 | 32.88 | 10,17

207 | 31,78 | 9.0

306 | 19.81 | 9.45

210 {3803 | 119

313 | 26,52 | 14,09

211 | 23.81 | 11,54

314 | 27.95 | 10,58

213 33,33 | 1286

315 | 18,58 | 10,07

218 31,58 | 967

316 | 26,96 | 9,25

219 | 308 | 100

224 {31051 906

média | 27,97 | 10,43

225 ] 2911 | 9,09

bp 445 | 1,66

226 | 26,58 § 9,33

EP 8,61 | 0,23

227 127,59 { 10,81

M 27,33 | 18,22

232 | 2588 | 108

233 | 2575 ] 11,26

234 | 22481 712

235 | 22424 7,69

244 | 2232 (10,18

245 128761 90

246 12329 | 10,74

247 | 26,79 | 9,86

254 | 2806 | 9.16

255 | 29.81 | 10,74

258 | 3162 | 12.34

259 32,34 110,29

266 129651 99

267 | 2991 | 9.54

268 2627 |1 104

269 | 22,59 | 10,58

270 | 2468 | 99

271 2775 1 13,79

276 126,99 | 871

277 | 2192 | 1161

278 | 24,02 | 949

279 | 2500 | 10,00

280 | 2731 | 8.00

281 | 26,34 | 9,65

288 ] 3209 | 10,21

289 | 26.92 | 1023

292 | 27,36 | 1296

293 22,12 1 11,23




91

Tabelas XI: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrbes das
médias e medianas da ingestdo liquida em gaiola metabdlica no dia 16 seguimento, dos
subgrupos SHA e SHS (cirurgia simulada que ingeriram agua e salina a 1% no periodo pos-
cirurgico, respectivamente), e do subgrupo ADS (adrenalectomizado com ingestio de salina a
1% no mesmo periodo). Os valores estdo expressos em gramas/ 100 g de peso animal. O peso
de referéncia utilizado para a conversio foi o aferido no préprio dia 16. DP= desvio padrio da
média; EP= erro padrdo da média; M= mediana.

SUBGRUPQO SHA SUBGRUPO SHS SUBGRUPO ADS
rato n® | g/100g rato n® | g/100g rato n” | g/100g
6l 30 37 4,2 56 5,6
63 6.3 65 7.8 64 9,6
68 5.3 67 5.4 66 9,5
73 6.8 71 4.9 70 5,6
77 14,8 75 0,7 74 9.3
93 4,2 78 7.3 79 9.4
97 1,0 95 5,7 94 4.7
101 11,5 99 57 98 6,3
107 0,2 109 3,7 110 5,9
112 5.6 i1l 9.8 113 4.8
116 1,1 114 11,9 121 7.4
118 16,1 120 108 123 2.9
125 0,5 122 12,7 126 0.0
133 14,5 127 2.4 128 8.5
135 6.4 129 1,1 130 5,2
137 3,1 131 15,8 138 8.6
141 7.3 139 42 142 3,8
144 4.0 143 7.3 147 38
148 3.9 146 4.4 151 2.8
155 1.8 150 0.1 152 5,0
161 6,3 153 3.6 158 6,0
163 3,5 157 0,1 i63 3,5
166 3.1 159 4.0 167 53
172 2.0 164 9.1 169 6,0
184 2.5 168 13,2 173 10.2
185 8,9 174 9.4 175 15.6
186 6,3 179 5,5 178 5,6
187 3.8 181 i2,2 180 5.5
190 5,2 183 1,3 182 6,7
193 4,9 189 5,2 188 1,3
197 8,7 192 17.4 191 1,5

n 31 196 4.3 194 7.0
média | 3,57 284 10,5 195 3.6
DP 4,16 285 3.9 282 5,7
EP 9,74 n 34 283 58
M 4,90 média | 6,80 n 35

DP 4,45 média | 6,07

EP 0,76 Dp 2,91

M 5,60 EP 0,49

M 5,80
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Tabelas XH: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da ingestdo liguida em gaiola metabdlica, no dia 16 seguimento, dos
subgrupos MDA e MD'S (medulectomizados que ingeriram dgua e salina a 1% no periodo pos-
cirirgico, respectivamente). Os valores estdo expressos em gramas/ 100 g de peso animal. O
peso de referéncia utilizado para a conversdo foi o aferido no proprio dia 16, DP= desvio
padrio da média; EP= erro padrio da média, M= mediana.

SUBGRUPO MDA SUBGRUPO MDS
raton® | g/100g rato n° | g/100g | raton® | g/100g | rato n° | g/100g

203 3.7 297 0,2 198 1.6 303 9.9
204 4.9 298 0,3 199 0,1 306 23
205 0.9 299 2.5 200 2.3 314 4.6
208 6.6 307 2.0 201 3.8 315 1.2
214 11,2 308 3.1 206 13,5 316 0,0
215 12 309 0,5 207 5.9 n 47
216 6,3 310 1.3 210 1.6 média | 4,16
217 3.6 311 3.8 211 0.3 DP 3,05
220 L1 n 49 213 10,1 EP 0,44
221 11.1 média | 3,23 218 1,9 M 3,70
222 0,2 DP 3,05 219 4.7

223 2.7 EP 0,43 224 7.8

230 2,3 M 2,50 225 6.4

231 0,6 226 6,1

236 6.5 227 7.3

237 0,1 232 3.4

238 L1 233 72

239 0,1 234 5.3

240 6.1 233 0,1

241 7.7 245 10,0

242 4,5 246 72

243 10,5 247 3,1

248 9.3 254 3.1

249 1.4 255 5.1

250 3.6 258 1,7

251 4.0 259 6.8

252 7.4 267 2.1

253 4,1 268 1,3

260 3.4 269 1.4

261 1,0 270 3,7

262 1,3 271 49

263 0,5 276 4.4

264 0,1 277 3.1

272 4.1 278 6.5

273 1.3 279 4.7

275 2.3 280 1,0

286 0,4 288 3.0

287 0.1 293 3.4

291 0.7 294 4,7

293 28 302 0.0

296 3.8 303 5,5

304 1.4




Tabela XIII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrides e erros padrdes das
médias e medianas dos indices de refragio e dos volumes urinarios de 24 horas (dia 16 de
seguimento) dos subgrupos SHA e SHS (cirurgia simulada que ingeriram agua ¢ salina a 1%
no periodo pds-cirurgico, respectivamente). DP= desvio padrio da média, EP= erro padrio da
meédia;M=mediana.

SUBGRUPO SHA SUBGRUPO SHS
rato n° volume urinario refragio urindria rato n® volume uringrio refracio urindria
(mL/100g) (mi/100g)
29 178 26 182
30 128 27 136
31 62 28 108
33 39 56
34 44 41 56
36 30 43 64
45 120 49 70
46 40 53 40
48 86 54 54
61 3,0 124 57 7.5 76
63 9.5 64 65 8.8 64
68 7.3 64 67 7.0 24
73 7.6 62 71 7.8 74
77 15,1 40 75 3.7 126
93 5,7 52 78 4.3 84
97 2.8 164 95 6,1 100
101 10,6 42 99 58 98
167 1.6 222 109 6,7 96
il12 9.8 68 111 10,1 72
116 4.5 118 114 14,4 54
118 159 40 120 13,2 60
125 3.4 122 122 16,2 54
133 15.4 46 127 4.9 94
135 9.1 62 129 6.6 84
137 4,7 100 131 203 40
141 106 68 139 5.7 108
144 .3 72 143 8,4 74
148 6.5 82 146 7.2 9
155 6,7 100 150 3,7 126
161 9.9 o0 153 7.7 86
163 7.2 80 157 3.4 142
166 5.4 94 159 8.3 S0
172 5.4 90 164 9.0 66
184 6,6 84 168 12 8 58
185 10.4 48 174 i34 36
186 9,1 60 179 8,0 78
187 5,7 98 181 17.0 44
190 R9 68 183 6,8 82
193 8.6 80 189 11,0 o8
197 10.5 58 192 14,8 50
n 31 39 196 10,0 74
média 7,93 83,33 284 114 64
DP 3,53 40,52 285 12,6 62
P 0,63 6,49 n 34 43
M 7,60 72,80 média 9,27 78,70
bp 4,13 30,65
EP 0,71 4,67
M 8,15 74,00
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Tabela XIV: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas dos indices de refracdo e dos volumes urinarios de 24 horas (dia 16 de
seguimento) do subgrupo ADS (adrenalectomizado com ingestfio de salina a 1% no periodo
pos-cirtirgico). DP= desvio padrio da média; EP= erro padrdo da média; M= mediana.

SUBGRUPO ADS
rato n° volume urinario refragdo urinaria rato n° volume urinario refraclo urindria
(miL/100g) (mL/100g)
23 190 283 6,7 92
24 110 n 35 44
25 34 média 6,89 162,50
38 76 Dp 2,19 34,25
40 62 EP 4,37 5,16
42 108 M 6,70 29,00
51 104
52 170
55 70
36 10,2 64
64 11,1 68
66 9.2 72
70 6,8 120
74 7.4 102
79 8,0 86
94 104 62
98 4.5 104
102 6.1 100
110 4,5 104
115 5.4 100
121 6,6 98
123 7.3 90
126 2.0 222
128 8,5 72
130 8,3 76
138 7.8 94
142 4.5 124
147 6,1 83
15] 5,6 130
152 6,1 114
158 4.6 120
163 57 106
167 3.3 172
173 8.4 30
175 10,5 78
178 8,5 74
180 7.1 80
182 9.6 80
18§ 3.9 144
191 5.1 106
194 5,8 124
195 9.0 82
282 6.6 108




Tabela XV: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias ¢ medianas dos indices de refracdo e dos volumes urinarios de 24 horas (dia 16 de
seguimento) do subgrupo MDA (medulectomizado que ingeriu agua no periodo pos-
cirurgico). DP= desvio padrio da média; EP= erro padrio da média, M= mediana.

SUBGRUPO MDA
rato n° volume urindrio refraciio urindria rato n° volume urinario refracio
(ml./100g) (mnL/100g) urinaria
203 51 82 308 4,5 106
204 2.1 66 309 4,7 112
205 5,8 106 310 1.7 204
208 6,3 90 311 74 72
214 114 50 n 47 47
215 2.6 158 média 5,75 104,13
216 7.7 66 DP 2,43 34,87
217 4.9 100 EP 0,35 5,09
220 6,6 104 M 5,10 100,00
221 12,8 42
222 3.8 132
223 4.8 102
230 5.8 108
231 3,7 132
236 7.9 72
237 5.1 96
238 3,1 150
239 3.6 142
240 8.4 60
241 97 62
242 7.3 84
248 10.0 32
249 3.4 132
250 7.1 98
251 6.8 86
252 10,3 60
253 6,1 100
260 59 86
261 2,1 158
262 3.8 130
263 32 184
264 3,9 144
272 6,3 74
273 4.2 114
275 54 100
286 2.9 134
287 319 132
295 7,0 90
296 5,1 94
297 51 118
298 4.5 118
299 59 9%
307 4,3 98
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Tabela XVI: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas dos indices de refragiio e dos volumes urinarios de 24 horas (dia 16 de
seguimento} do subgrupo MDS (medulectomia que ingeriu salina a 1% no periodo pos-
cirurgico). DP= desvio padrio da média; EP= erro padrao da média; M= mediana.

SUBGRUPO MDS
rato n° volume urinario relracio urindria rato n° volume urindrio refracio urinaria
(mL/100g) {mL/100g)
198 73 96 314 72 104
199 4,9 112 315 5.9 114
200 6,7 104 36 2.6 166
206 12.3 68 n 46 46
207 7.1 90 média 725 96,09
210 6,1 104 DP 2,65 26,23
211 4.0 124 EP 0,39 3,87
213 11,6 72 M 7,00 93,00
218 52 104
219 6,7 102
224 11,6 102
225 8.7 76
226 3.0 82
227 8.6 68
232 7.7 88
233 11.8 70
234 6,0 160
235 3.3 152
245 11.4 64
246 8.8 74
247 7.4 82
254 5,9 110
255 9.4 68
258 6,1 96
259 10,1 72
267 5.2 100
268 4.1 124
269 5.0 100
270 6,4 82
271 9.9 76
276 6.5 86
277 7.8 76
278 10,5 56
279 7.9 76
280 3.6 136
288 6,9 88
293 6.4 166
294 8.5 82
362 4.7 130
303 9.3 76
304 3,0 154
305 12,5 62
306 2.9 146
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Tabela XVII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da pressio arterial média (PAM) dos subgrupos SHA e SHS (cirurgia
simulada que ingeriram 4agua e salina a 1% no periodo pds-cirurgico, respectivamente), e do
subgrupo ADS (adrenalectomizado com ingestéo de salina a 1% no mesmo periodo).

DP= desvio padrdo da média; EP= erro padrio da média, M= mediana

SUBGRUPQ SHA SUBGRUPO SHS SUBGRUPO ADS
raion® | PAM raton® | PAM mon® | PAM
29 116 26 114 23 90
30 118 27 116 24 110
31 120 28 116 25 110
33 100 39 118 38 110
34 110 41 106 40 112
36 106 43 116 42 98
45 140 49 124 31 110
46 110 53 100 52 94
48 94 54 168 55 100
61 122 57 132 56 110
63 110 63 110 64 106
68 114 67 114 66 114
73 106 7t 110 70 112
77 116 75 126 74 78
93 104 78 106 79 100
97 102 95 106 94 100
101 96 99 100 9% 84
107 106 103 108 162 78
112 102 109 94 110 76
ile 116 111 104 115 G4
118 118 114 108 121 108
123 il6 120 122 123 98
133 110 122 118 126 83
135 114 127 134 128 96
137 110 129 102 130 48
141 88 139 92 138 78
155 110 153 108 142 38
161 118 157 98 152 118
163 126 159 120 158 112
166 124 164 128 165 100
171 96 168 128 167 118
172 84 170 116 169 120
177 114 174 112 173 110
184 116 179 116 175 106
185 124 181 132 178 122
186 104 183 130 180 112
187 116 189 124 182 112
190 134 192 134 188 102
193 120 196 78 191 94
197 86 n 39 194 108
n 40 média | 115,08 195 78
média | 110,90 DpP 15,28 n 41
npP 12,01 EP 2,43 média | 100,05
EP 1,96 M 116,00 DP 15,20
M 112,60 EP 2,37
M 102,00
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Tabela XVII:; Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias ¢ medianas da pressdo artenal média (PAM) dos subgrupes MDA e MDS
(medulectomizados que ingeriram 4gua e salina a 1% no periodo pés-cirargico,
respectivamente). DP= desvio padrdo da média; EP= erro padrio da média, M= mediana.

SUBGRUPO MDA SUBGRUPO MDS

raton® | PAM mton° | PAM animal | PAM
202 | 84 - " 198 | 104
208 | 78 média | 103,95 199 | 90
204 | 80 o> | 1402 200 | 118
205 | 102 XY 201 | 98
208 | 122 M| 106,00 206_| 116
214 | 106 207_| 106
215_| 108 210|110
216|110 211 | 116
220 | 98 213 | 166
221 | 118 218 | 110
222 | 122 219 | 114
223 | 94 24 | 116
230 | 9 225 | 90
231 | 9 226 | 102
236 | 128 227 | 86
237 | 9% 232 | 110
238 | 82 233 | 122
239 | 78 234 | 110
240|126 235 | 128
241 | 116 244 | o8
242 | 98 245_| 108
243 | %6 246 | 80
248 | 134 247 | 120
249 | 90 254 | 102
250 | 92 255 |90
251 | 102 288 | 96
252 | 120 289 | 9%
253 | 80 292 | 98
286_| 98 293 | 114
287 | 104 294 | 112
290 | 110 301 | 124
291 | 106 302|104
295 | 112 303 | 118
296 | 102 304 | 110
297 | 114 306 | 110
298 | 106 33_| 114
299 | 110 34 | 114
300 | 112 35 | 4
307 | 108 316|132
308 | 112 n 39
309 | 104 média | 109,64
310 | 108 DP_| 1504
3| 114 EP | 241
312_| 116 M| 1100
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Tabela XIX: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrSes e erros padrdes das
médias e medianas do hematécrito (%), densidade e indice de refragdo plasmaticas e das
quantidades de proteinas (g/dL), Na” e K' (mEq/L) e de glicose (mg/dL) plasmaticas dos
subgrupos SHA e SHS (medulectomizados que ingeriram agua e salina a 1% no periodo pos-
cirirgico, respectivamente). DP= desvio padric da média;, EP= erro padrio da média, M=
mediana.

SUBGRUPO SHA
rato n°® | hematocrito | densidade proteinas refraciio Na® K* glicose
%) (g/dL) (mEg/L) | (mEg/L) (mg/dL)
30 44 1,0237 6.4 142 146 3,1 58.4
31 47 1,0237 6.4 142 148 3.7 44.5
33 46 1,0232 6.4 142 150 3.3 83,3
34 45 1,0243 6.6 146 147 2.7 61.1
36 46 1,0227 6,0 134 146 3,0 57,0
45 48 1,0237 6.4 142 137 26 79.0
46 45 1,0224 6.0 132 137 2,7 71,3
48 48 1,0232 6,2 138 141 27 82.9
61 47 1,0224 5,8 132 146 3,1 78.9
63 46 1,0227 6,0 134 145 2.5 90,5
n 10 10 10 10 10 10 10
média 46,20 1,02320 6,22 138,40 | 144,30 2,94 70,69
DP 1,32 6,45 x 10 0,26 5,06 4,47 0,37 14,73
EP 0,42 2,04 x 10* 0,08 1,60 1,41 0,12 4,66
M 46,00 1,02320 6,30 140,00 | 146,00 2.85 75,10
SUBGRUPO SHS
rato n° | hematécrito | densidade proteinas | refracfio Na’ K’ glicose
(%) (g/dl) (mEg/L) | mEqg/l) (mg/dlL)
39 47 1,0232 6,3 138 145 2,9 76,8
41 47 1,0240 6,5 144 146 2.9 67,9
43 46 1,0237 6.4 142 146 3,0 71,8
49 47 1,0229 6.1 136 137 2,2 82,1
53 48 1,0221 5.8 130 134 2,2 79,4
54 45 1,0221 5.8 130 132 2.8 81,0
57 46 1,0227 6.0 134 144 2,7 80,3
65 46 1,0221 5,8 130 144 2,6 542
67 46 1.0224 5.8 132 138 2,9 78,26
111 49 1,0221 5.8 130 148 3.0 99,3
n 10 10 10 10 10 10 10
média 46,70 1,02273 6,03 134,60 | 141,40 2,72 77,11
1)y 1,16 7,07 x 10° 0,28 5,25 5,64 0,30 11,48
EP 0,37 2,24 x 10* 0,09 1,66 1,78 0,09 3,63
M 46,50 1,02255 5,90 133,00 | 144,00 2,85 78,83
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Tabela XX: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas do hematocrito (%), densidade e indice de refragio plasmaticas e das
quantidades de proteinas (g/dL), Na” e K' (mEq/L) e de glicose (mg/dL) plasmaticas do
subgrupo ADS (medulectomizados que ingeriram agua e salina a 1% no periodo pés-ciriirgico,
respectivamente). DP= desvio padrio da média; EP= erro padrio da média; M= mediana.

SUBGRUPO ADS
rato n° | hematdcrito | densidade | proteinas | refracdo Na' K glicose
%) (g/dL) (mEq/L) (mEqg/L) (mg/dL)

25 45 1,0221 5.8 130 143 4,1 37,7
38 45 1,0216 5.6 126 140 47 527
40 45 1,0219 5,7 128 144 4.1 50,7
42 45 1,0213 55 124 138 4,0 557
51 42 1.0211 53 122 139 3,0 58.6
52 45 10211 5.4 122 138 2,3 70,2
55 46 1,0219 5.7 128 132 3.7 72,4
56 51 1,0219 5.7 128 129 438 545
64 47 1.0189 45 106 138 4.2 54.5
66 45 1,0219 57 128 133 4,1 58,2
n 10 10 10 10 10 10 10

média 45,60 1,02137 5,49 124,20 | 137,40 3,90 56,52
DP 2,27 9,41 x 10* 0,38 6,96 4,77 8,75 9,76
EP 0,72 2,97 x 107 0,12 2,20 1,51 9,24 3,09
M 45,00 1,02175 5,65 127,00 | 138,00 4,10 55,10
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Tabela XX1: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrles e erros padroes das
médias e medianas do hematécrito (%), densidade e indice de refragio plasmaticas e das
quantidades de proteinas (g/dL), Na” e K" (mEqg/L) e de glicose (mg/dL) plasmaticas dos
subgrupos MDA e MDS (medulectomizados que ingeriram 4gua e salina a 1% no periodo pos-
cirirgico, respectivamente). DP= desvio padrio, EP= erro padrio da média; M= mediana.

SUBGRUPO MDA
rato n° | hematécrito | densidade | proteinas | refragio | [Na'l K7 glicose
(%) (g/dL) (mEg/L) | (mEg/L) | (ng/dL)
223 149 2.9
296 45 1,0216 5,6 126 148 2.5 588
297 46 1,0219 5.7 128 143 2.6 76,3
298 47 1,0219 5.7 128 140 2.1 60,9
299 46 1,0229 6.1 136 150 2.3 57,7
300 45 1,0221 58 130 125 1,9 85,8
307 42 1,0208 53 120 149 2.8 39.9
308 44 1,0216 56 126 72.1
309 44 10211 53 122 146 2.6 608
310 43 1,0181 4.7 100 143 2.7 70.0
311 45 1,0213 55 124 151 2.2 82 .4
n 10 10 10 10 10 10 10
média 44,70 1,02133 5.53 124,00 144.4 2,46 68,47
DP 1,49 12,75x10% | 0,37 9,52 7,69 0,32 10,38
EP 0,47 4,03 x 107 0,12 3,01 2,43 0,10 3,28
M 45,00 1,02160 5.60 126,00 147.0 2,58 65,45
SUBGRUPO MDS
rato n° | hematdcrito | densidade | proteinas | refracio [Na'] K glicose
(%) (g/dL) (mEq/L) | (mEg/L) | (mg/dL)
224 142 31
292 45 1,0216 5.6 126 145 3,6 100.0
293 45 1,0227 0,0 134 144 3.1 38,4
294 47 1,0216 5.6 126 146 1,7 63,7
301 42 10195 4.8 110 145 4,7 54.9
302 44 10195 5.0 110 60,9
303 45 1,0216 5.6 126 144 1,9 71,2
304 47 1,0203 5.1 116 142 3.4 69.1
305 48 1,0213 5.4 124 145 2.6 66,6
306 42 1,0211 5,3 122 146 36 78,1
313 47 1,0221 58 130 146 2.7 79.2
n 10 10 10 10 10 10 16
média 45,24 1,02113 5,42 122,40 144,53 2,98 68,21
pP 2,10 10,59 x 1¢* 0,37 8,04 1,51 .85 16,26
EP 0,66 335 x 10" 0,12 254 0,48 0,27 5,14
M 45,00 1,02145 5,50 125,060 145,0 3,05 67,85
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Tabela XXII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da retengdo gastrica (em %) medida 10 minutos apos a administragdo
orogastrica da refeicdo de prova NaCl a 0,5%, dos subgrupos SHA e SHS (cirurgia simulada
que ingeriram agua e salina a 1%, respectivamente), subgrupo ADS (adrenalectomizado com
ingestdo de salina a 1%), e subgrupos MDA e MDS (medulectomizados que ingeriram agua ¢
salina a 1%, respectivamente). As ingestdes liquidas supracitadas referem-se ao periodo pés-
cirargico. DP= desvio padrdo da média, EP= erro padriio da média, M= mediana.

raton® | SHA |raton® | SHS |raton®| ADS jraton® | MDA | raton® | MDS

63 27.9 71 30,5 70 18,1 220 25,8 218 21,7

73 237 75 36,9 74 19,8 221 232 219 26,8

77 418 78 41.1 79 17,9 222 24.8 225 297

93 32,1 93 29,3 94 11.1 230 33.7 226 15,0

97 22,0 99 27,7 98 27.7 231 18.1 227 33,1

101 20,4 103 333 102 20,3 236 33,0 232 20,5

107 25,3 109 33,9 110 19.8 237 258 233 40,6

112 33,9 114 25,7 113 20,3 239 19,7 234 27,1

116 22,6 120 274 121 8.1 240 256 233 27,1

118 | 245 | 122 | 344 | 123 | 200 | 241 | 273 | 244 | 314

média | 27,62 | média | 32,02 | média | 18,31 | média ; 25,70 | média | 27,30

Dp 6,37 DP 4,79 Dp 3,37 ne 4,95 DP 7,17

EP | 208 | EP | 1,52 | EP | 170 | EP | 1,57 | EP | 227

M 25,50 M 31,90 M 19,80 M 25,70 M 27,10
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Tabela XXIII: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da retengdo gastrica (em %) medida 10 minutos apds a administracdo
orogastrica da refei¢o de prova NaCl a 1,8%, dos subgrupos SHA e SHS (cirurgia simulada
que ingeriram dgua e salina a 1%, respectivamente), subgrupo ADS (adrenalectomizado com
ingestiio de salina a 1%%), ¢ subgrupos MDA e MDS (medulectomizados que ingeriram agua e
salina a 1%, respectivamente). As ingestdes liquidas supracitadas referem-se ao periodo pos-
cirtirgico. DP= desvio padrio da média, EP= erro padrio da média, M= mediana.

raton® | SHA | raton®™ | SHS | raton’ | ADS | raton® | MDA | rato n® | MDS
166 23.8 i64 38,8 165 279 242 48,0 246 54,5
171 37.0 168 38,6 167 337 243 46,9 247 52,7
177 | 485 | 170 | 365 | 169 | 428 | 248 | 455 | 254 | 36,5
184 | 455 | 174 | 380 | 178 | 333 | 249 | 564 | 255 | 60,0
185 449 179 420 180 43 8 250 51,9 258 41,4
186 50,8 181 36,3 182 381 25] 51,3 259 452
187 | 517 | 183 | 552 | 282 | 382 | 252 | 581 | 266 | 485
150 47.2 189 472 283 297 253 44.1 267 423
193 53,9 192 508 194 27,1 260 439 268 56,1
197 | 329 1 284 | 41,2 | 195 | 305 | 261 | 396 | 269 | 594

media | 43,62 | média | 42,46 | média | 34,51 | média | 48,57 | média | 49,66
pP | 952 | DP | 648 | DP | 598 | DP | 583 | DP | 8,11
EP | 30t | EP | 205 | EP | 189 | EP | 1,84 | EP | 2,57
M 4635, M 4000 M [3350] M [4745] M [ 3060
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Tabela XXIV: Valores individuais, médias aritméticas, desvios padrdes e erros padrdes das
médias e medianas da retengio gastrica (em %) medida 15 minutos apés a administracio
orogastrica da refeicio de prova glicose a 5%, dos subgrupos SHA e SHS (cirurgia simulada
que ingeriram agua e salina a 1%, respectivamente), subgrupo ADS (adrenalectomizado com
ingestdo de salina a 1%6), ¢ subgrupos MDA e MDS (medulectomizados que ingeriram 4gua e
salina a 1%, respectivamente). As ingestSes liquidas supracitadas referem-se ao periodo pos-
cirargico. DP= desvio padrdo da média; EP= erro padrio da média, M= mediana.

raton® | SHA | raton® | SHS | raton® | ADS | raton® | MDA | rato n° | MDS

125 34,3 127 29.9 126 36.4 262 33,3 270 38,1

133 43,5 129 49.7 130 37.3 263 32,0 271 40,7

135 29.1 131 374 138 43 4 264 37.0 276 33.8

i37 38.9 139 40,2 142 35,6 265 37.9 277 334

141 32,2 143 323 147 44,1 272 37,3 278 40,2

144 376 146 36,0 151 37,2 273 279 279 326

148 39.4 150 372 152 40,8 275 30.3 280 37.8

155 33,6 153 33,9 158 36,7 286 35,0 281 419

161 36,3 157 37.5 173 37,9 291 43.0 288 28.2
172 42,9 159 37.9 175 40,1 205 23,5 289 38.0

média | 36,80 | média | 37,20 | média | 38,95 | média | 33,74 | média | 36,47
DP 4,61 bP 5,33 bp 2,99 Dnp 5,60 DP 4,32
EP 1,46 EP 1,68 EP 0,95 EP 1,77 EP 1,37
M 37,08 M 37,30 M 37,66 M 34,25 M 37,90




