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RESUMO

O objetivo do presente estudo é avaliar as repercussdes
histolégicas da hipertensdo portal no instestino delgado em
ratos. A hipertensido portal foi induzida em 45 ratos através da
ligadura parcial da veia porta. O grupo controle consistiu de
15 ratos que foram submetidos a '"sham operation". Os ratos com
ligadura da veia porta foram submetidos a uma segunda cirurgia
apés 15 dias, um segundo grupo apés 30 dias e um terceiro grupo
ap6s 60 dias, quando a pressdo portal foi aferida, e foram
colhidos espécies histolégicos de duodeno, jejuno, 1ileo e
figado para o estudo morfoldégico. A hipertensido portal estava
consistentemente estabelecida nos trés Erupos. 0 estudo
histolégico demonstrou edema importante na submucosa com
desprendimento da camada basal e do cé6rion, além de alteragdes
morfolégicas estatisticamente significativas das camadas
mucosa, muscular e serosa. Concluiu-se que a hipertensio portal
leva a modificag¢des na morfologia em todas as camadas do
intestino delgado. Infere-se que estas alteracgdes podem
contribuir para o desenvolvimento da desnutrigdo em pacientes

com hipertensido portal.
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ABSTRACT

The purpose of this research 1is to evaluate the
histoligical effects of portal. Hypertension of small intestine
in rats. Portal hypertension was induced in a group of 45 rats
through a partial portal vein 1ligation. There was a control
group, of 15 rats which underwent sham operation. A group of
rats underwent a second surgery after 15 days, a second group
after 30 days, and a third group after 60 days, where the
portal pressure was measured and histological specimens were
collected from the duodenum, jejunum, ileum and 1liver for
morphological analysis. Portal hypertension was consistently
established in the thre groups. The histological review showed
large submucosal edema with the loosening of the basal layer
and of the corium, besides statistically significant
morphological changes in the mucosal, muscularis and serosal
layers. The study came to the conclusion that portal
hypertension leads to norphological changes in all the layers
of the small intestine. It is inferred that these changes may
contribute to the occurrence of malnutrition in patients with

portal hypertension.
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INTRODUGAO

0 intestino delgado é um 6rgdo vital responséavel pela
absorg¢do de nutrientes; desempenha também a func¢do de barreira
contra a absorgdio de substiancias potencialmente nocivas, ou
patégenos.

Sua fisiologia depende da complexa interacéo de
diferentes fatores estruturais, quimicos, enzimiaticos e
end6crinos. Em conseqiiéncia da posi¢do que ocupa, e da complexa
‘dependéncia em rela¢io a outros Orgidos, torna-se muitas vezes
dificil definir se a deficiéncia de absorg¢ido observada em
determinado doente ocorre por conta de disfuncdo do delgado, ou
de outro 6rgdo associado.?20

A desnutrigcdo é comumente verificada em pacientes com
doenga hepdtica avan¢ada com hipertensdo portal.47.23 Disfungdo
no metabolismo hepdtico de aminodcidos, gorduras e outros
nutrientes, assim como hipovitaminoses e diminui¢do da ingesta
calérica, sdo fatores que possivelmente estio envolvidos.

Ainda estéa pouco esclarecida a contribuicédo da
hipertensdo portal na desnutruicgdo destes pacientes.
Entretanto, estudos em animais tém demonstrado que o aumento da
pressdo portal resulta em uma diminuigcdo de absorgdo de
s6dio,60, 50 D-xylosel? e amdnia,2?5 mas ndo de proteina ou
gordura.2?2 GRANDISON et al. (1980)2%5 demonstraram uma relagdo
inversa entre a pressdo portal e o fluxo sangiiineo esplancnico,

e afirmaram gque a desnutrig¢do observada em animais com



hipertensido portal aguda era secundidria a alterag¢des do fluxo
capilar intestinal.

0 objetivo do presente estudo ¢é demonstrar possiveis
alteragtOes morfolégicas do intestino delgado em conseqgiéncia de
um aumento da pressdo na veia porta per se, em animais com
figado normal, que possam contribuir para o desenvolvimento da

desnutricdo em pacientes com hipertensdo portal.



1 DEFINIGAO, CLASSIFICAGAO E ETIOLOGIA

1.1 DEFINIGAO

A hipertensdo portal é definida como um aumento na
pressdo da veia porta acima da normal, que se encontra entre 5
e 10mmHg.

Na hipertensdo portal, a pressio direta da veia porta
encontra-se entre 15_e 40mmHg .

A hipertensdo portal é o resultado de uma obstrucgio
relativa ou absoluta do lexo esplédncnico, ou de um aumento do
fluxo sangiiineo portal, o que é menos comum.S57,56

No sistema venoso ©portal normal, o fluxo venoso
intestinal (veia mesentérica superior e inferior) e o fluxo da
veia esplénica, pancredtica e gdstrica (direita e esquerda),
vdo drenar para a veia porta.?9 12, 30

Na hipertensdo portal, a obstrugdo do fluxo sangiiineo
portal 1leva ao desenvolvimento de numerosas colaterais,
resultantes do aumento da pressdo no sistema portal em relacio

4 pressdo do sistema circulatério.

1.2 CLASSIFICAGAO E ETIOLOGIA

A hipertensio portal‘ pode ser classificada em dois
grupos principais: pré-sinusoidal (intra-hepdtica e extra-
hepdtica) e péds-sinusoidal; (intra-hepatica e extra-hepética).
Esta classificagdo permite distinguir pacientes com hipertensio
portal ndo cirréticos (pré-sinusoidal) daqueles pacientes com

lesdes hepatocelulares (sinusoidal e p6és-sinusoidal).



A obstrug¢do pré-sinusoidal extra-hepdtica ¢é na grande
maioria das vezes resultante da trombose na veia porta. Na
crianga, ¢é mais comumente causada por sépsis periumbilical,
onfalites, anomalias congénitas.? 12, 30 No adulto, a oclusdo por
doengas malignhas ¢é a causa mais comum da trombose na veia
porta, ainda que policitemia, pancreatite e linfoadenopatia
tenham sido implicados. Na obstru¢do pré-sinusoidal extra-
hepatica, a pressio na veia hepdtica é normal; no entanto, a
pressdao direta da veia porta apresenta-se aumentada, parénquima
hepdtico normal, e o0s fatores de <coagulag¢do encontram-se
normais.

A obstrug¢do pré-sinusoidal intra-hepatica também &
associada a pressdo normal da veia hep4tica, parénquima
hepdtico normal e aumento direto da pressdo na veia portal. As
causas incluem: esquistossomose (mais comum), mieloesclerose,
leucemia mieléide, fibrose hepatica congénita e sarcoidose.3$
Exposi¢cdo por tempo prolongado e determinadas substincias
t6xicas (cloreto vinil arsénico) podem causar fibrose da veia
porta intra-hepatica, também levando a obstrucgio pré-
sinusoidal. E, finalmente, antes que o0s nédulos regenerativos
tenham se desenvolvido na cirrose biliar primdria, ela pode
estar associada com fibrose pré-sinusoidal .30

Obstrugcdo sinusoidal intra-hepdtica ¢é freqglientemente
causada por cirrose proveniente de hepatite alcodélica aguda ou
hepatite viral. Neste tipo de hipertensido portal, a pressdo da
veia hepdtica estd aumentada e o parénquima hepdtico esté
alterado. Na cirrose, dificilmente a obstrucdo sinusoidal esté
sozinha; observa-se o envolvimento dos elementos tanto pré-

sinusoidal como sinusoidal. Através dos nédulos de regeneracéo,



desenvolve-se uma obstrug¢dio mecidnica, conseqiientemente, um
aumento no fluxo sangiiineo esplidncnico através das colaterais,
contribuindo para a patogénese desta condigio. 24, 36
Coagulopatias e vdrios graus de fal@&ncia hep4tica estio
freqiientemente presentes.

Como na hipertensdo portal sinusoidal, a obstrucgiao
hep4tica pés-sinusoidal ndo ¢é freqiientemente vista como um
fendomeno isolado, e sim associada a outros niveis de obstrucio.
As causas incluem: cirrose alcoélica e pés-necrética, bem como
a hemocromatose. Obliteragido das vénulas hepiticas na sua
origem intralobular ocorre na hepatite alcod6lica (esclerose
hialina central) ou secunddria & compressio do parénquima
hepdtico pelos nédulos de regeneracéio.

A etiologia clédssica de obstrugdo extra-hepdtica pés-
sinusoidal ¢é a Sindrome de Budd-Chiari, a qual resulta da
oclusdo da veia hepdtica ou da veia cava em algum ponto prdéximo
ao Atrio direito. As origens desta obstrucdo geralmente sio
desconhecidas. No entanto, causas como carcinomas de adrenal e
renal, trauma, gravidez, contraceptivos, hepatomas, doencgas

veno-oclusivas e hepatite alcob6lica aguda tém sido observadas.4l



2 MATERIAL E METODOS

2.1 ANIMAIS PARA O EXPERIMENTO

Todo o estudo foi realizado em ratos machos, da raga
Sprague-Dawley, provenientes do Instituto de Tecnologia do
Parand - TECPAR, pesando 260 a 380g, que foram distribuidos de
forma randomizada em grupos com hipertensdo portal ou em grupos
controle (Sham-Operated).

Foram utilizados para o experimento sessenta ratos, que

foram divididos em quatro grupos:

Grupo 1

: animais com estenose parcial da veia porta
(n=15) com 15 dias de evoluc¢do pé6s-operatdria.
Grupo 2

: animais com estenose parcial da veia porta
(n=15) com 30 dias de evolugdo pés~operatéria.
Grupo 3

: animais com estenose parcila da veia porta
(n=15) com 60 dias de evolugdo p6s-operatdéria.

Grupo Controle

: somente laparotomia e visualizacgdo da veia
(n=15) porta.

Em todos os procedimentos ciridrgicos utilizou-se a
anestesia inalatéria com éter etilico. Os ratos foram
alimentados exclusivamente com rag¢ido especifica para a espécie
{Nuvilab-CR1) e d4gua. Foi permitido acesso a4 alimentacdo até 18

horas antes da cirurgia. Ndo houve restricio de 4gua.
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2.2 PRODUGAO DA HIPERTENSAO PORTAL

A hipertensdo portal foi provocada através de uma
ligadura parcial da veia porta.4s

A veia porta foi exposta mediante uma incis3o na linha
média. Um cateter de polietileno, de 0,9 mm de didmetro
externo, foi posicionado ao longo da veia, e com um fio de
algoddo 5-0 foi realizada a ligadura de ambos (cateter e veia).
0O cateter foi removido, criando uma estenose parcial da veia
porta. A parede abdominal foi fechada em dois planos: as
camadas musculo-aponevrética e peritdneo com Vicryl 4-0 sutura

continua; a pele com Mono Nylon 4-0, pontos simples separados.

2.3 DETERMINACAO DA PRESSAO PORTAL

A mensuracdo da pressio portal foi realizada nos grupos
1, 2, 3, 15, 30, 60 dias, respectivamente, apés a intervengdo
cirurgica inicial; e comparadas com a mensurac¢do da pressido da
veia porta no grupo controle.

Na reoperacio, o abddmen foi reaberto, a artéria femoral
direita foi dissecada e puncionada com Abocath nQ 22 conectada
a um mandmetro, pelo qual foi realizada a aferig¢ido da pressédo
arterial.

A mensura¢do da pressio portal foi realizada através da
cateterizag¢do da veia mesentérica cranial‘ com Abocath no 22,
préxima a jungdo com a veia esplénica e acoplada a um
monitorizador de pressdo da marca Siemens, com aferic¢do em

mmHg, usando como referéncia o nivel da veia cava caudal.**

* N . .
. Veia mesentéria superior.

' . . .
Veia cava inferior,



FOTO 2 - CATETERIZAGAO
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2 - Cateterizagdo da artéria femoral direita



FOTO 3 - MONITORIZAGAO DA PRESSAO
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2.4 PROCEDIMENTO ANALITICO

Ap6és as determinagdes das pressdes arterial e portal, os
animais foram sacrificados com uma overdose de Eter Etilico e
tiveram retirados segmentos do duodeno, jejuno, ileo e figado;
cujos segmentos foram fixados em '"Bouin" (Ac. Picrico, Ac.
Acético, Formol) por 5 horas (tempo determinado em teste

piloto) e a seguir conservados em uma solug¢ido de formol a 10%.

2.4.1 Estudo em Microscopia Otica

Os segmentos fixados pelo "Bouin" foram desidratados,
diafonizados e incluidos em parafina. Cortes histolégicos
longitudinais e com 5 micrometros de espessura foram corados
pelas técnicas de Hematoxilina de Harris e Eosina (H.E),
Tricbmico de Masson, P.A.S. (Acido Periédico de Schiff),
Métodos para Reticulina de Perdrau-Bielschowsky e Método de
Wirgert para Fibras El&4sticas.

Com ocular micrométrica marca Reichter, foi medida a
espessura de cada tdnica separadamente, assim como o tamanho de
células epiteliais. As extremidades das vilosidades foram
observadas por campo em aumento de 400 vezes. Também foram
observadas a borda estriada e a presenga de edema, da congestédo
vascular intramural e da camada superficial de muco.

Ap6s a .andlise microscépica, laminas selecionadas foram

fotomicrografadas em microscépio.

2.5 ANALISE ESTATISTICA

A metodologia utilizada esté baseada no teste
paramétrico "t de Student", para amostras independentes. O
nivel de significdncia adotado (ou probabilidade de signifi-
cincia) foi de 5%. Os resultados estdo apresentados em forma de

quadroé‘e graficos, complementados pelas respectivas andlises.
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3 RESULTADO

A técnica de ligadura parcial da veia porta apresentou
valores significantes, comprovando o estado de hipertenséo
portal nos grupos 1, 2, e 3 (quadros 1 e A1, em anexo).

QUADRO 1 - RBSULTADO DO TBSTE APLICADO EA COKPARAGAG DO GRUPO COBTROLE COK GRUPOS DB
BIPBRTBNSAO PORTAL BM RBLAGAO AO PBSO B AS PRBSSOBS ARTBRIAL (PA) B VBROSA

(pVP)
ARALISE RRSULTADO { PROBABILIDADADE | SIGHIFICANCIA
DO TESTR PADRRO

15 Dias

- Peso (gr) -0,95 p > 0,05 is
- PA 0,19 p > 0,05 RS
- BYP 6,00 p < 0,01 §
30 Dias

- Peso (gr) -0,04 p > 0,05 kS
- PA 0,55 p > 0,05 NS
- PP -1,31 p < 0,0 §
60 Dias

- Peso (gr) f,01 p > 0,05 LH]
- PA 0,37 p > 0,05 kS
- PP -8,19 p < 0,01 §

ENTRE GROPOS
15 Dias 1 30 Dias

- Peso (gr) -, p < 0,05 §
- PA 1,52 p > 0,05 Ll
- pvp -0,65 p > 0,05 RS
15 Dias x 60 Dias

- Peso (gr) -4,33 p < 0,01 §
- PA 0,20 p > 0,05 iS
- PP -1,16 p > 0,05 CH
30 Dias x 60 Dias

- Peso (gr) -1,79 p > 0,05 HS
- -1,9% p > 0,05 NS
- VP -0,53 p < 0,05 NS

BOTA: Aplicado o teste paramétrico "t de Student".
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Macroscopicamente, o intestino delgado apresentou vaso-
dilatagcdo importante do seu mesentério (fotos de 1 a 4). Nos
grupos com hipertensdo portal, ndo foi observada a presenga de
liquido ascitico na cavidade abdominal.

Microscopicamente, todas as tunicas do duodeno, jejuno e
do ileo dos grupos 1, 2, 3 e seus respectivos grupos controle
foram medidas. 0 valor médio de cada grupo, assim como a maior
e a menor medida com seus respectivos desvios padrdo, estdo
apresentados nos quadros A2, A3 e A4 (em anexo) e nos graficos
de 1 a 7 - ao final deste item.

0 estudo histolégico mostrou a variacdo média na
espessura de cada tdnica, do duodeno, jejuno e ileo dos citados
grupos.

O Grupo 1 apresentou uma variacdo significante na
muscular longitudinal do jejuno e na tanica da mucosa e
muscular circular do ileo. O Grupo 2 demonstrou variacido na
submucosa, muscular circular e células epiteliais do duodeno;
muscular circular e longitudinal e das células epiteliais do
jejuno e na camada muscular da mucosa ileal. O Grupo 3 revelou
uma variagdo significante somente para a camada serosa e
células epiteliais do duodeno. Tais variacdes estdo relatadas
no quadro 2.

No quadro 3 sdo apresentadas as relagdes comparativas

entre os grupos com hipertensdo portal, demonstrando seus graus

de variacédo.



QUADRO 2 - RBSULTADO DO TBSTE APLICADO KA COMPARAGAO DO GRUPO CONTROLE COK 0§ GRUPOS COK EIPERTBNSAO

PORTAL, BX RBLAGRO AO DUODBNG, JBJUNO B fLBO

i4

GRURO 1 (15 DIAS)

GRURO 2 (30 DIAS)

GROPO 3 (60 DIAS)

FRAGKENTO
Resultado | Signifi- | Resultado | Signifi- | Resultado [ Signifi-
do Teste | cancia' | do Teste | cincia do Teste | cancia
DUODENO
Kucosa -0,16 i -0,52 §S 0,19 LH
Nuscular da Mucosa -1,54 BS 1,90 BS -0,94 FS
Subrucosa -0,58 kS 1,1 § -1, §s
Nuscolar Circular 0,89 iS 2,64 § 0,87 KS
Nuscular Longitudinal 0,13 N§ -0,04 BS 0,51 KS
Serosa 0,22 iS 0,78 §S -2,10 §
Células Bpiteliais (alt) 0,77 iS -6,25 § -5,10 B
JBIUKO
Nucosa 0,56 §S 0,00 H 1,09 Il
Kuscular da Nucosa 0,00 iS -1, 17 KS 0,00 LH]
Subeucosa 0,00 RS -0,34 '} -1,92 (]
Huscular Circular -0,46 fs 5,56 ] 0,51 LH)
Muscalar Longitudinal -2,12 § 3,50 S -1,07 KS
Serosa -1,00 kS 0,00 §S 0,75 NS
Gélulas Bpiteliais (alt) 0,42 CH -2,65 § 0,00 §S
{80
Kucosa 4,52 § 0,61 L} 0,23 KS
Huscular da Mucosa -0,1 BS -1,53 § -1,01 iS
Subaucosa 0,19 iS 0,49 NS -0,15 )
Nuscular Circular -2,68 $ 2,08 (] 0,15 '
Huscular Longitudinal 1,30 kS -0,128 KS 0,64 KS
Serosa -1,87 RS -1,79 i 0,90 RS
(élulas Bpiteliais {alt) 0,49 §S 0,04 kS 0,56 LH

HOTA: Aplicado o teste paramétrico "t de Student”. Valores tabelados do teste: 2,10 (0,05);

(0,02) e 2,88 (0,01).

¥5 = ndo significativo; § = significativo.

2,5



QUADRG 3 - RBSULTADO DO TBSTE APLICADO WA COMPARAGRO DOS GRUPOS COM HIPERTENSAO PORTAL,

A 15, 30 B 60 DIAS, PARA O DUODEKO, JBJURO B fLEO

BN RBLAGRO

15

15 DIAS x 30 DIAS

15 DIAS x 60 DIAS

30 DIAS x 60 DIAS

FRAGNBNTO
Resoltado | Signifi- { Resultado | Signifi- | Resultado | Signifi-
do Teste | cincia do Teste | cdncia do Teste [ cincia
DUODERO
Hucosa 1,68 §S 1,76 §S 0,42 RS
Nuscular da Nucosa 2,33 § 1,12 KS -1,98 LB
Submucosa -1, BS -2,04 RS -1,32 §S
Nuscular Circular 1,74 ) 1,97 BS -0,10 KS
Nuscular Longitudinal -1,3 CH) -2,96 $ -1,89 LH]
Serosa 0,49 §S -1,17 RS -1,13 KS
Células Bpiteliais (alt) -2,%0 5 -0,78 §S 1,80 NS
JBJURO
Nucosa 0,85 BS 2,14 § 1,1 ¥S
Kuscular da Mucosa 0,00 §S 1,14 is t,03 kS
Submucosa -0,40 §S -1,54 §S -1, 1 bS
Nuscular Circular 3,05 § -0,94 '} -3, % §
Huscular Longitudinal 2,65 § -1,98 §S -3,1 §
Serosa 1,00 §S -1,06 KS -1,81 iS
Células Bpiteliais (alt) 1,29 §S 0,17 §S 0,77 NS
{180
Nucosa 3,45 § 1,85 $ -1,2% BS
Kuscular da Hucosa 0,46 §S 0,00 RS -0,40 LN
~ Submucosa -1,21 kS -3,46 $ -1,81 §
Nuscular Circular 5,61 § 3,06 § -4,80 §
Nuscular Longitudinal 1,02 iS -2,12 § -3, 11 §
Serosa 0,99 FS 0,54 L} -0,66 §S
Células Bpiteliais (alt) 1,04 §s 1,99 (N 0,47 LH
NOTA: Aplicado o teste paramétrico "t de Student®. Valores tabelados do teste: 2,05 (0,05); 2,47

(0,02) e 2,76 (0,01).

BS = ndo significativo; § = significativo, ou seja, p < 0,05; p < 0,02; p < 0,01.
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- VASCULARIZAGAO DAS ALGAS INTESTINAIS E MESENTERIO

16
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FOTO 5 - VASCULARIZAGAO DO MESENTERIO INTESTINAL
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FOTO 6 - VASCULARIZAGAO AUMENTADA NA PAREDE DO INTESTINO GROSSO

*Ceco



FOTO 7 - VASCULARIZAGAO AUMENTADA

DELGADO E O SEU MESENTERIO
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PAREDE

DO

19

INTESTINO

1 -

o

3 -

Intestino delgado
Veias ileais

Artéria mesentérica superior



3.1 VILOSIDADES

FOTO 8

As vilosidades apresentam-se preservadas (foto 8).

DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 15 DIAS

VILOSIDADES PRESERVADAS COM EDEMA
DESPRENDIMENTO DO CORION

CORTE TRANSVERSAL

COLORAGAO - HEMATOXILINA EOSINA (HE)
AUMENTO 100 x

ACENTUADO

20

E
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3.2 MUCO NA SUPERFICIE DA MUCOSA
A camada de muco superficial estd presente em todos os
cortes dos trés grupos, evidenciada pela técnica de coloracgao

P.A.S. (Acido Periddico de Schiff), conforme quadro 4 e foto 9.

FOTO 9 - ILEO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 15 DIAS
CAMADAADE MUCO SUPERFICIAL f\)
COLORAGAO - ACIDO PERIOGDICO DE SCHIFF (PAS)

AUMENTO 450 x



QUADRO & - PRRSBNGA DO NUCO WA SUPERFICIB DA NUCOSA, BORDA BSTRIADA, COWGBSTAO B EDEMA KOS GRUPOS DB
CONTROLB B NOS GRUPOS COM HIPERTBESAO PORTAL BM RELAGAO A0 DUQDBRO, JEJURO B fLEO

FRAGHBHTO

15 DIAS

30 DIAS

60 DIAS

Controle | Grupo 1

Controle | Grupo 2

Controle | Grupo 3

DUODBRO
Huco na Superficie da Kucosa
Borda Estriada

Congestdo
Bdema

JBIURO
Nuco na Superficie da Mucosa
Borda Bstriada

Congestdo
Bdema

{180
Nuco na Superficie da Mucosa
Borda Bstriada

Congestio
Edema

t
t
+ +t
+
t t
t t
i
t
t
t t
t tht
+

t
tt

t t
t

+

tt

t t
¥

t

tt

t t
t

t

tt

NOTA: Presenca de muco na superficie da mucosa e borda estriada é representada por asterisco (%). A
intensidade da congestdo e do edema & classificada como: leve (+], moderada (++) e severa (++t],
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BORDA ESTRIADA

A borda estriada estda preservada no duodeno, jejuno e

ileo de todos os grupos, estrutura demonstrada com mais nitidez

pelo Tricomico de Masson (fotos 10 e 11 e ver quadro &4).

L

I 9

A s
R R 3

FOTO 10 - DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL

GRUPO COM 15 DIAS

EXTREMIDADE DE VILOSIDADE MOSTRANDO CELULAS
EPITELIAIS (* ), BORDA ESTRIADA ( A ) E CELULAS
CALICIFORMES (D)

COLORAGAO - TRICOMICO DE MASSON

AUMENTO 1.000 x
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FOTO 11 - JEJUNO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 30 DIAS
EXTREMIDADE DE VILOSIDADE, CELULAS EPITELIAIS (°K),
CELULAS CALICIFORMES ([>), BORDA ESTRIADA (\) vAsos
DILATADOS (%)
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO - 1.000 x
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3.4 CAMADA EPITELIAL

O epitélio é colunar prismdtico com nidcleos em geral
ovalados e cromatina homogénea, 1localizados no terc¢o inferior
da célula, préximos & membrana basal. Os nucléolos séio
evidentes. Em regides onde existe edema mais acentuado, as
vilosidades sdo mais curtas, com gxtremidades arredondadas, e
as células epiteliais sao menosnlongas, tendendo para cubdide
com ndcleos ovalados e arredondados (foto 9).

A altura média das células epiteliais é demonstrada nos

quadros A2, A3 e A4 (em anexo) e grédfico 7.

85
\" }{.(‘3 >

FOTO 12 - fLEO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 15 DIAS
EXTREMIDADE DE VILOSIDADES, CELULAS EPITELIAIS ?‘\)
EDEMA DO CORION DA CAMADA EPITELIAL (&)
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON
AUMENTO 450 x
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3.5 EDEMA
Hd edema mais evidente nas extremidades '(foto 13, €

mais acentuado no duodeno e jejuno de todos os grupos (quadros

4 e 5 gradficos 9).

FOTO 13 - DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 30 DIAS
EXTREMIDADE DE VILOSIDADE MOSTRANDO EPITELIO, BORDA
ESTRIADA (\)
EDEMA COM DESPRENDIMENTO DA MEMBRANA BASAL E DO
CORION (%)
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO 1.000 x
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FOTO 14 - JEJUNO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 15 DIAS
EDEMA E DESPRENDIMENTO DO CORION, MAIS ACENTUADO NA
EXTREMIDADE DAS VILOSIDADES (\)
CORTE LONGITUDINAL
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO 100 x
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FOTO 15 - JEJUNO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 30 DIAS
EDEMA MAIS ACENTUADO NA EXTREMIDADE DAS VILOSIDADES
E DESPRENDIMENTO DO CORION \)
CORTE LONGITUDINAL
COLORAGAO - HEMATOXILINA EOSINA (HE)
AUMENTO 100 x
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FOTO 16 - DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 60 DIAS
ACENTUADO EDEMA E DESPRENDIMENTO DO CORION, PRIN-
CIPALMENTE NA EXTREMIDADE DAS VILOSIDADE (+%)
CORTE LONGITUDINAL
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO 100 x



QUADRO 5 - INTBHSIDADE DA CONGRSTAO B DB BDBMA BN RBLACAO AOS GRUPOS DB CONTROLR
B 0S GRUPOS COM BIPERTBESKO PORTAL

FRAGHERTO IBTRNSIDADB DA INTBRSIDADE DB
CONGBSTAO BDBHA
DUODRKD
Grupo Controle
- De 15 Dias
- De 30 Dias Leve Bio apresentou
- De 60 Dias leve Hio apresentou

Grupo Bstenosado

Hao apresentou

Nio apresentou

- De 15 dias Severa leve

- De 30 Dias leve Severa

- De 60 Dias Leve Noderada
JBJUNO

Grupo Controle

- De 15 Dias Kdo apresentou Fdo apresentou

- De 30 Dias Leve Nio apresentou

- De 60 Dias Hio apresentou ¥do apresentou

Grupo Bstenosado

- De 15 dias Severa Leve

- De 30 Dias Leve Severa

- De 60 Dias [eve Noderada
fLBO

Grupo Controle

- De 15 Dias [eve fdo apresentou

- De 30 Dias leve Fao apresentou

- De 60 Dias Rdo apresentou Fio apresentou

Grupo Bstenosado

- De 15 dias Severa Leve
- De 30 Dias Leve Koderada
- De 60 Dias [eve Hoderada




31
3.6 PRESENGCA DE LINFO6CITOS

Cortes de ileo de animais do grupo 3 apreSentam alguns
linfécitos na extremidade de algumas vilosidades e migrando

para a luz intestinal (foto 17).

FOTO 17 - fLEO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 60 DIAS
PRESENCA DE LINFO6CITOS NA EXTREMIDADE DAS VILOSI-
DADES
ALGUNS COM MIGRAGAO TRANSEPITELIAL (\)
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO 1.000 x
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3.7 VASOS

Os vasos, principalmente os da extremidade das
vilosidades, estdao dilatados e as células endoteliais volumosas
(foto 18). Observa-se um aumento de congestdo no grupo com 15

dias (quadros 4 e 5 e grdfico 8).

FOTO 18 - DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 30 DIAS
EXTREMIDADE DE VILOSIDADE
VASOS DILATADOS (\)
COLORAGAO - TRICOMIO DE MASSON

AUMENTO - 1.000 x



33

Nos animais do Grupo com 15 dias, a congestdo vascular é

mais acentuada e existe maior numero de vasos (foto 19).

FOTO 19 - fLEO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL
GRUPO COM 15 DIAS
EXTREMIDADE DE VILOSIDADE, DILATAGAO DE CAPILARES
(\J E EDEMA COM DESPRENDIMENTO DA MEMBRANA BASAL E
DO CORION (%)

AUMENTO - 1.000 x
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com outras

também é observada em vasos

A congestao

elésticas

tdinicas em

das

houve alteracgodes

Nao

localizagodes.

nenhum dos grupos (foto 20).

FOTO 20 - DUODENO DE RATO COM HIPERTENSAO PORTAL

GRUPO COM 60 DIAS

TONICA ELASTICA VASCULAR

CORTE LONGITUDINAL

COLORAGAO - METODO DE WIRGERT PARA FIBRAS ELASTICAS

450 x

AUMENTO -
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3.8 F1IGADO

Os cortes de figado de todos os animais gquando corados
pelo H.E. mostram leve megalacitose, hiperemia e -necrose de
hepatécitos isolados.

Focos de necrose se observam no figado de dois animais
do grupo com 15 dias. Focos de fibrose com infiltracdao de
células monomorfonucleares estdo presentes nos figados de trés
ratos dos grupos com 15, 30 e 60 dias. Coloragdes de Masson,
P.A.S. (Acido Peribédico de Schiff) e para reticulina e fibras
eldsticas ndo evidenciam nada significativo, além do observado

pela colorag¢do do H.E.



JEJUNO E {LEO. RELACAO GRUPO CONTROLE E GRUPO COM

GRAFICO 1 - VALORES MEDIOS DA MUCOSA, EM MICROMETROS,DO DUODENO,
HIPERTENSAO PORTAL

Fragmento e Grupo

N

= F
B F
e F

Grupo 3 (60 dias)

Grupo 2 (30 dias)

V/////) Hipertensao Portal

Grupo 1 (15 digs)

l::] Controle

FONTE: Quadros 1, 2e 3.



MICROMETROS, DO DUODENO, JEJUNO E [LEO. RELACAO GRUPO

CONTROLE E GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

GRAFICO 2 - VALORES MEDIOS DA ESPESSURA DA MUSCULAR DA MUCOSA, EM
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' Grupo 2 (30 dias)
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Grupo 1(15 dias)

iperten

D202 v

FONTE: Quadros 1,2 e 3.
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Grupo 3 (60 dias)

T q
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GRAFICO 3 - VALORES MEDIOS DA ESPESSURA DA SUBMUCOSA, EM MICROMETROS,

DO DUODENO, JEJUNO E ILEO. RELAGAO GRUPO CONTROLE E

GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

(w

Grupo 1 (15 dias)

FONTE: Quadros



MICROMETROS, DO DUODENO, JEJUNO E ILEO. RELAGAO GRUPO

GRAFICO 4 - VALORES MEDIOS DA ESPESSURA DA MUSCULAR CIRCULAR, EM
CONTROLE E GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

ircular ()

3 (60 dias)

Grupo

Grupo 1 (15 dias)

FONTE: Quadros 1,



EM MICROMETROS, DO DUODENO, JEJUNO E iLEO. RELACAO GRU-

GRAFICO 5 - VALORES MEDIOS DA ESPESSURA DA MUSCULAR LONGITUDINAL,
PO CONTROLE E GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

Longitudinal (M )

rupo 3 (60 dias)

: Grupo 2 (30 dias)

Grupo 1 (15 dias)

FONIE: Quadros 1,2 e 3.



DO DUODENO, JEJUNO E [LEO. RELAGAO GRUPO CONTROLE E

GRAFICO 6 - VALORES MEDIOS DA ESPESSURA DA SEROSA, EM MICROMETROS,
GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

erosa (M)

rupo 3 (60 dias)

Grupo 2 (30 dias)
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METROS, DO DUODENQO, JEJUNO E [LEO. RELACAO GRUPO CON-

TROLE £ GRUPO COM HIPERTENSAO PORTAL

Ihura

iteliais (al

@
0
o

0 dias)
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)

Grupo 2 (30 dias)

i H Q

T
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Jejuno

GRAFICO 7 - VALORES MEDIOS DA ALTURA DAS CELULAS EPITELIAIS, EM MICRO-

FONITE: Quadros 1,2e 3
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4 DISCUSSAO

Os ratos utilizados apresentam-se em bom estado
nutricional, foram alimentados com dieta padronizada e
encontram-se na mesma faixa etaria.

0 jejum de 12 horas antes do procedimento cirdrgico deve
ser 0O mais rigoroso possivel. No entanto, durante o
experimento, ele mostrou-se algumas vezes pouco eficaz. Na
ocasido da interveng¢do, alguns ratos apresentaram peles no
intestino delgado, principalmente no 1ileo, dificultando a
coleta do segmento intestinal e sua posterior fixagdo pelo
"Bouin'.

Quando se estudou o comportamento do peso dos animais,
‘realizando a compara¢ido dois a dois entre o0s grupos com
hipertensdo portal, verificou~se que os ratos dos grupos com 30
e 60 dias eram mais pesados que os ratos do grupo com 15 dias.
Ndo foi encontrada diferenga significativa de peso entre os
grupos com 30 dias e com 60 dias (quadro A1).

A anestesia utilizada permitiu realizar os procedimentos
cirargicos com conforto e seguranga.i Ocorreu, no entanto,
parada respiratéria em | quatro animais no periodo per-
operatéria, facilmente revertida.

A via de acesso utilizada permitiu ampla exposig¢do do
hilo hepdtico, facil dissecg¢do da veia porta e realizacgdo
segura da estenose parcial da veia porta. Na reoperac¢io, houve

uma ampliagdo da incisdo mediana na sua porg¢do pibica,
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obliquamente, & direita de 1linha média, permitindo uma boa
dissecgdo da artéria femoral direita e sua cateterizacgido.

0 método utilizado neste experimento para induzir a
hipertensio portél em ratos foi previamente descrito.45 No
presente estudo, com relag¢do & comparacido do peso, pressiao
arterial (PA) e pressdo venosa portal (PVP) entre o0 grupo
controle e o0s grupos com estenose parcial da veia porta,
verificou~-se uma diferen¢a significativa apenas em relacg¢do a
pressdo venosa portal (p < 0,01). Nos grupos com estenose
parcial da veia porta (com hipertensio portal), a pressio
venosa portal foi significativamente maior dque no grupo
controle, resultado semelhante ao encontro por REILLY &
NIELSOWS4 o modelo experimental de hipertensdo portal utilizado
demonstrou que, na segunda semana (quinze dias) apés a ligadura
parcial da veia porta, o aumento na pressido da veia porta foi
'significativo (quadro A1), variagdo esta que estd de acordo com
a encontrada na literatura.?2?, 29

Neste estudo, constatou-se que ndo ocorreu nenhum grau
significativo de alterag¢do do paré&nquima hepético, ou seja, a
histologia do figado permaneceu normal.

Observou-se, macroscopicamente, uma 1intensa vasodilata-
g¢do esplancnica (foto 4). Em pacientes com hipertensio portal,
principalmente naqueles com trombose da veia porta, mas também
nos cirréticos, estas alterag¢des. No fluxo espldncnico e suas
conseqiiéncias diretas permanecem pouco conhecidas, uma vez que
ndo existe um método de avaliagio que permite ‘um acesso em
separado do fluxo portal e do fluxo sangiiineo arterial. No

entanto, muitos argumentos indiretos sustentam a idéia que, em
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tais pacientes, o fluxo sangiiineo espldncnico deve estar
aumentado:
a) anastomose espontidnea porto-cava é uma complicacio
conhecida da hipertensdo portal;s®
b) uma grande guantidade do fluxo das artérias esplénica
e mesentérica superior e inferior é desviada para
dentro do territdério venoso da veia cava;43
c) o fluxo sangiiineo hepatico, em geral, esté
diminufdo;44, 43
d) ocorre um aumento do débito cardiaco.?!,49
Quando se estudou comparativamente a presenga de
congestdo vascular intramural (quadro 4), constatou-se uma
congestdo severa no grupo 1 (quinze dias), quando comparado ao
grupo controle. Recentes estudos tém implicado agentes humorais
e uma resposta vascular diminuida do vasoconstritor norepine-
frina, como mediadores do aumento do fluxo sangiiineo intestinal
em resposta a hipertensido portal.4 37 Segundo LEE et al. as
alterag¢des circulatérias na hipertensdo portal podem resultar
da produgio de substidncias vasoativas no intestino, que escapam
da inativacgio hepatica através da circulacgio colateral
(drenagem venosa direta das visceras espldncnicas para a veia
cava). Em conseqiliéncia disto, ocorre uma significativa
modificagdo na distribui¢do do fluxo sangiiineo intramural nos
6rgaos gastrointestinais.14, 26
BENOIT et al. afirmaram que a magnitude do aumento do
fluxo sangiiineo na hipertensdo portal nio é uniforme através do
trato alimentar. A resposta vasodilatora a4 hipertensio portal
aumenta o fluxo sangliineo nos diferentes segmentos do intestino

delgado, na seguinte ordem: 42%Z para o duodeno, 52% para o
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jejuno e 45% para o ileo. Isto contrasta com o aumento do fluxo
sangiiineo de 102% para o estdmago, 79% para o célon e 66% de
aumento do fluxo no es6fago.3 Porém, ainda ndo foi esclarecida
a razdo de a resposta vasodilatora para o estdémago, célon e
es6fago na hipertensido portal ser maior que no intestino
delgado.

Em animais de experimentag¢io normais, o fluxo sangiiineo
esplancnico é equivalente ao fluxo sangiiineo hepatico, porém,
em ratos com estenose da veia porta, o fluxo sangiiineo
esplidncnico ¢é aproximadamente duas vezes maior que o fluxo
sangiiineo hep4tico.%? 0 aumento do fluxo sangiiineo no territério
venoso portal, devido, principalmente, ao aumento do fluxo
sangiiineo intestinal, deve resultar em uma abertura parcial dos
shunts entre o territério porto-cava. Esta grande quantidade de
shunts foi previamente demonstrada por CHOJKIER & GROSZMANN, em
ratos com hipertensdo portal devido 4 estenose da veia porta ou
a cirrose.13

A hipertensdo portal é uma causa freqiiente de edema
intersticial no intestino delgado. O'grande aumento na pressao
esplancnica produz edema intersticial nas camadas mucosa,
muscular e serosa da parede intestinal. A severidade e a
freqiiéncia deste edema dependem do local de constricdo da veia
porta.! 30 Parece ndo haver correlagdo entre a magnitude das
alteragdes estruturais e a pressido portal.so Secrecao
intestinal (secreg¢do do filtrado) e dilatagdo dos espagos
intercelulares s3do freqilientemente observadas em animais de
experimentagcdo, apdés elevacio aguda da pressio portal (25 mmHg

de aumento).
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Neste estudo encontrou-se edema severo na camada
submucosa (foto 13) principalmente no grupo 2 (30 dias), no
duodeno e jejuno, o que se encontra em concordidncia com os
achados de VERZAR et al., ao afirmarem que a oclusio parcial da
veia porta produz um edema intersticial proeminente da mucosa
intestinal e uma dilatag¢do notdvel dos linfaticos da mucosa.62,74

NORMAN et al., realizando bi6épsias de jejuno em
pacientes com cirrose avang¢ado, encontraram na histologia da
mucosa jejunal edema de Vilus, dilatagcdo de espagos intercelu-
lares e lesdo epitelial.4® Porém, em pacientes com oclusido da
veia porta, sem cirrose, ocorre um edema intersticial
proeminente da mucosa, além de uma dilatacido notdvel dos
linfdticos desta mucosa.62, 74 Mas nenhuma alterag¢do nas camadas
serosa e muscular é observada, provavelmente devido ao fato de
que nesta condigdo ndo ¢é freqiente o desenvolvimento de
ascite.’ Ao contrdrio da hipertensdo portal na cirrose, um
aumento da pressido portal, devido a causas extra-hepiticas,
leva & transudac¢do de fluido para dentro do ldmen intestinal e
produz somente uma ascite transitéria e moderada.

Neste estudo, encontrou-se um espessamento significativo
da camada serosa do duodeno (p < 0,05) no grupo com hipertenséio
portal com evolug¢do de 60 dias (grupo 3) (grafico 6). Nio se
observou presenca de ascite em nenhum dos grupos estudados.

Através da andlise estatistica (quadro 2), verificou-se
que, quando comparados o grupo controle e o0s grupos com
hipertensdo portal (grupos 1, e e 3), a submucosa (p < 0,05) e
a muscular circular (p < 0,02) do duodeno apresentaram uma
espessura menor ‘no grupo 2, consegiientemente valor médio maior

na espessura das respectivas camadas do grupo —controle
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(grdficos 3 e 4). As células epiteliais apresentaram uma
diferenca significativa (p < 0,01) na sua altura no grupo 2 e
no grupo 3 {(grafico 7).

O grupo 3, com 60 dias de evolugdo pés-operatdria,
destaca-se com a serosa duodenal (p < 0,05) aumentada e as
células epiteliais (p < 0,01) também com altura significativa-
mente maior (grdficos 6 e 7).

No jejuno, em relacdo & muscular longitudinal (p <
0,02), ocorreu um aumento na espessura no grupo 1. J4& no grupo
2 (com hipertensdo portal com 30 dias de evolugdo pés-
operatéria), em relagcio & muscular circular (p < 0,01) e a
muscular longitudinal (p < 0,01), ocorreu uma diminuig¢do no seu
didmetro, em comparag¢do ao grupo controle (graficos 4 e 5). As
células epiteliais do jejuno (p < 0,02) no grupo 2 estavam com
altura maior em relagd3o ao grupo controle (grafico 7).

No ileo, a mucosa (p < 0,01) no grupo 1 apresentou
espessura diminuida (p < 0,01), e a sua camada muscular
circular (p < 0,01) teve espessura aumentada em relacdo ao
grupo controle {(gréficos 1 e 4). J4 no grupo 2 (com 30 dias), a
camada muscular da mucosa do fleo (p < 0,05) apresentou um
diametro maior na espessura (grdfico 2}.

Os achados deste estudo apontam para o fato de as
alteragdes morfolégicas no intestino delgado, nos animais,
poderem ser consideradas como um dos fatores contribuintes para
as alteragdes na absorg¢do intestinal observadas na desnutrigdo

dos pacientes portadores de hipertensdo portal.
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5 CONCLUSAO

Com base nos resultados obtidos no presente experimento,

este estudo chegou as seguintes conclusdes:

1.

A ligadura parcial da veia porta é um procedimento
bem tolerado pelo rato.

A técnica de ligadura parcial da veia porta utilizada
no experimento é efetiva para produzir hipertenséo
portal no rato.

A hipertensdo portal em ratos produz alteragdes
morfolégicas estatisticamente significativas: no
duodeno, na camada serosa, submucosa e na camada
muscular circular; no jejuno, alterag¢Bes na camada
muscular longitudinal e na camada muscular circular e
no ileo, nas camadas mucosa, muscular da mucosa e
muscular circular.

No duodeno e jejuno, as células epiteliais apresen-
taram um aumento de altura nos ratos com hipertenséio
portal.

0 aumento da congestdo intramural, observado na
hipertenséio portal com ratos, foi de caréter
transitério.

Houve um edema a importante na submucosa nos animais
com hipertens3o portal.

A estenose parcial da veia porta em ratos ndo causa

alteragdes no paréngquima hepatico.
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QUADRO AY - MRDIA, DBSVIO PADRAO, VALOR KININO B WAXINO, DOS GRUPOS CONTROLB B DOS
GRUPOS COM HIPBRTENSAO PORTAL BM RBLAGAO AO PESO B AS PRBSSOBS ARTBRIAL
(PA) B VBHOSA (PVP)

ANALISR HEDIA DBSVIO VALOR VALOR
PADRAO HiNIHO HAL1¥O

GRUPO CONTROLB

15 Dias

- Peso {gr) 283,20 11,61 275,00 303,00
- PA 71,00 6,52 65,00 80,00
~ PP 1,80 1,30 6,00 §,00
30 Dias

- Peso (gr) 331,20 22,15 298,00 350,00
- PA 68,00 15,65 40,00 15,00
- PyP 6,50 1,50 4,00 8,00
60 Dias

- Peso {gr) 336,61 18,56 308,40 346,50
- PA 70,00 0,00 70,00 70,00
- PVP 7,40 0,55 7,00 8,00

GRUPG COM HIPBRTENSA0 PORTAL

15 Dias

- Peso (gr) 295,40 45,32 236,00 387,00
- PA 70,13 13,45 40,00 §2,00
- PP 12,60 L9 10,00 17,00
30 Dias

- Peso {gr) 131,79 40,97 278,00 427,00
- A 64,00 7,87 45,00 75,00
- PP 13,13 2,32 4,00 17,00
60 Dias

- Peso (gr) 354,44 21,07 326,30 406,00
- PA 69,13 1,04 55,00 85,00

- PP 13,60 1,56 8,00 18,00




QUADRO A2 - NEDIA DBSVIO PADRAO, VALOR MfNIKO B HAIINO, DOS GRUPOS CONTROLE B 0S GRUPOS CON HIPER-
TERSAO PORTAL, BN RBLAGAO A0 DUODENO

GRUPO CONTROLE 1 (n = §) GRUPO 1 (n = 15)
FRAGKERTO DO DUODERO

Nédia | Desvio | Valor | Valor | Média | Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Ninimo | Kéximo Padrdo | Nfnimo | Wéximo
Nucosa 747,96 23,00 731,70 780,48 754,21 64,81 617,88 845,52
Kuscular da Mucosa 10,25 2,08 9,32 13,98 12,14 5,12 9,32 13,30
Subsucosa 31,69 12,50 18,64 46,60 35,42 12,55 18,64 65,24
Nuscular Circular 109,04 33,05 683,88 163,10 85,06 20,%% 69,90 139,80
Kuscular Longitudinal 1,96 9,32 13,98 37,28 7,34 9,94 13,98 46,60
Serosa 9,32 5,1 ,60 18,64 B,70 5,24 §,66 23,30

Células Bpiteliais (alt) j2,62 4,66 27,96 37,28 31,07 2,21 27,96 32,62

GRUPO CONTROLE 2 {n = §5) GRORO 2 {n = 15)

FRAGHENTO DO DUODENO
Nédia | Desvio | Valor Valor | Média | Desvio | Valor VYalor

Padrdo | Minimo | Mdximo Padrdo | Hinimo | Méximo
Kucosa 697,96 80,04 618,88 796,44 717,51 43,04 650,40 813,00
Kuscular da Mucosa 1,65 2,13 9,32 13,98 9,32 2,89 §,66 13,98
Submucosa 58,25 18,20 39,61 88,54 40,08 4,92 32,62 51,26
Kuscular Circolar 108,11 26,30 83,88 139,60 78,09 12,99 51,26 104,18
Nuscalar Longitudinal J1,68 16,90 18,64 60,52 32,00 9,13 18,64 46,60
Serosa 4,312 3,30 §,66 13,98 1,17 54 4,66 23,30

Células Bpiteliais (alt] 21,96 0,00 27,96 27,96 34,58 4,10 27,96 41,04

GRUPO CONTROLE 3 (n = §) GRUPO 3 (n = 15)

FRAGNBNTO DO DUODBNO
Kédia | Desvio | Valor | Valor | Nédia | Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Ninimo | Méximo Padrdo | Hinimo | Méximo
Nucosa 715,644 66,05 650,40 796,74 708,82 67,07 617,88 813,00
Kuscular da Nucosa 10,13 1,82 9,32 13,98 11,10 2,43 9,32 16,31
Subaucosa 31,28 9,32 17,96 5,26 43,28 8,03 23,30 55,92
Kuscular Circular 91,00 27,89 65,24 128,82 78,79 24,81 51,26 135,14
Kuscular Longitudinal 67,53 33,83 23,30 107,18 39,61 12,60 23,30 55,92
Serosa 1,66 2,55 4,66 9,32 10,70 4,04 4,66 18,64

Células Bpiteliais (alt) 13,64 2,81 20,00 27,80 31,97 3,85 27,00 39,00

HOTA: Valores dados em mocrometros. As células epiteliais fornecem valores da altura.



QUADRO A3 - HEDIA DBSVIO PADRAO, VALOR MININO B MAXINO, DOS GRUPOS CONTROLB B 0S GRUPOS CON HIPER-
TENSAO PORTAL DO JBJUNO

GRUPO CONTROLE 1 {n = §) GRUPO 1 (n = 15]
PRAGHENTO DO JBJUNO :

Kédia | Desvio | Valor 1 Valor | Mé&dia { Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Minimo | Néximo Padrdo | Minimo | Niximo
Hucosa 650,40 53,93 585,36 731,70 634,14 62,37 487,80 682,92
Kuscular da Mucosa 9,327 3,30 4,66 13,98 9,32 1,89 5,06 13,98
Subaucosa 13,30 7,37 13,98 32,62 23,30 4,31 18,64 27,96
Nuscular Circular 62,46 17,31 37,18 83,88 66,48 16,75 32,62 83,88
Nuscular Longitudinal 20,50 2,55 18,64 23,30 25,47 5,53 18,64 37,28
Serosa 4,66 0,00 4,66 4,66 4,97 110 h,66 9,32

Células Bpiteliais (alt) 29,82 1,55 21,9 32,62 29,20 3,72 23,30 32,62

GRUPO CONTROLE 2 (n = 5) GRUPO 2 {n = 15)

FRAGMBETO DO JBNDJO
Kédia | Desvio | Valor | Valor { Média | Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Minimo | Méximo Padrdo | Minimo | Néximo
Kucosa 617,88 25,71 585,36 650,40 617,88 39,35 552,84 699,10
Kuscular da Hucosa 7,92 2,08 §,66 9,32 9,32 1,92 6,99 18,64
Submucosa 23,30 3,68 18,64 27,96 24,08 6,27 13,98 37,18
Huscular Circular 69,90 4,66 65,24  T&.56 50,95 10,45 27,96 72,23
Kuscular Longitudinal 29,82 5,31 23,30 37,28 20,19 5,40 6,32 27,96
Serosa §,66 0,00 §,66 4,66 §,66 0,00 4,66 §,66

Células Bpiteliais (alt) 23,30 3,30 18,64 27,96 27,65 2,77 23,30 32,62

GRUPO CORTROLE 3 (n = 5) GROPO 3 (n = 15)
FRAGHBETO DO JBJUNO

Kédia | Desvio | Valor | Valor | Média | Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Ninimo | Méximo Padrdo | Ninimo | Néximo
Kucosa 624,38 73,26 569,10 747,92 584,34 64,84 487,80 699,18
Kuscular da Nucosa 8,39 3,90 6,66 13,98 8,39 1,93 §,66 9,32
Subaucosa 2,31 2,08 18,64 213,30 27,65 10,04 13,98 46,60
Nuscular Circolar 78,29 14,88 55,92 97,86 73,63 24,10 37,28 139,80
Kuscular Longitudinal 28,89 3,90 23,30 32,62 33,24 14,19 13,98 69,90
Serosa 6,52 2,55 §,66 9,32 5,5 1,93 4,66 9,32

Células Bpiteliais (alt) 7,9 0,00 27,96 27,96 27,9 4,89 23,30 37,28

NOTA: Valores dados em mocrometros. As células epiteliais fornecem valores da altura.



QUADRO A4 - NEDIA DBSVIO PADRAO, VALOR MINIMO B KAIINO, DOS GRUPOS CONTROLE B 0S GRUPOS COK HIPBR-
TBNSAO PORTAL, BN RBLAGAO AO {LBO

GRUPO CONTROLE 1 (n = §) GRUPO 1 (n = 15)

FRAGHBHTO DO 1LBO
Nédia | Desvio | Valor | Valor | Média | Desvio | Valor | Valor

Padrdo { Minimo | Méximo Padrdo { Minimo | Méximo

Kucosa 608,12 18,54 585,36 634,14 552,91 34,70 504,06 617,88
Buscular da Nucosa 10,25 2,08 9,32 13,98 11,18 1,95 9,32 18,64

| Subaucosa 24,23 6,08 18,64 32,62 23,60 7,36 9,32 32,62
Nuscular Circular 68,97 21,46 32,62 88,54 100,66 26,82 69,90 186,40
Kuscular Longitudinal 41,94 25,09 18,64 83,88 27,03 9,00 13,98 46,60
Serosa 4,66 0,00 4,66 §,66 6,57 3,86 4,66 18,64

Células Bpiteliais (alt) 5,16 2,55 23,30 27,96 24,54 2,13 23,30 27,96

GRUPO CONTROLE 2 (n = §) GRUPO 2 (n = 15)
FRAGHENTO Do fLBO

Kédia | Desvio | Valor | Valor { Kédia { Desvio | Valor | Valor

Padrao | Hinimo | Néximo Padrdo | Ninimo | Héximo
Nucosa 504,22 32,66 455,28 536,88 491,20 60,06 373,98 552,84
Nuscular da Mucosa 6,99 2,33 4,66 9,32 10,56 4,30 §,66 23,30
Subnucosa 7,96 5,7t 23,30 37,28 26,56 5,20 16,31 39,61
Huscular Circular 74,56 16,80 51,26 93,20 57,47 13,02 3Z,62 719,22
Kuscular Longitudinal 23,30 6,59 18,64 32,62 24,23 5,69 16,31 39,61
Serosa 4,66 0,00 4,66 §,66 5,48 1,69 4,66 9,32

Células Bpiteliais (alt) 23,3 0,83 22,00 24,30 23,28 1,09 20,00 25,00

GRUPO CONTROLE 3 (n = 5) GRUPO 3 {n = 15)

FRAGKENTO DO fLEO
: Kédia | Desvio | Valor | Valor | Média { Desvio | Valor | Valor

Padrdo | Minimo | ¥éximo Padrdo | Kinimo | Méximo
Kucosa 523,50  87,1% 406,50 601,62 514,25 39,45 427,80 569,10
Huscular da Nucosa 9,32 3,30 .66 13,98 11,48 424 4,66 18,64
Submucosa J4,48 7,07 27,96 46,60 35,11 10,35 18,64 60,58
Kuscular Circular 79,22 17,84 55,92 93,20 77,98 10,19 55,92 93,20
Huscolar Longitudinal 39,14 17,62 18,64 65,24 35,42 12,83 23,30 74,56
Serosa 8,39 6,08 4,66 18,64 590 2,13 4,66 §,32

Células Bpiteliais (alt) 23,30 0,00 23,30 23,30 22,99 2,13 18,64 27,96

NOTA: Valores dados em mocrimetros. As células epiteliais fornecem valores da altura.
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