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adequadas é uma opção para pacientes com síndrome nefrótica por  GNMI e GESF resistentes aos chamados 
protocolos de primeira linha.  A resposta terapêutica ao tratamento de segunda linha teve relação com o 
prognóstico renal. 

  

Cirurgia Experimental 

  

O EFEITO DA PROSTAGLANDINA-E E DA N-ACETILCISTEINA NA PRESERVAÇÃO DO ENXERTO 
DURANTE A ISQUEMIA FRIA NO TRANSPLANTE HEPÁTICO 

LEONARDO VOGLINO WINKELMANN;ALESSANDRO DELGADO LOUZADA; CARLOS THADEU SCHMIDT 
CERSKI; MARIA LUCIA ZANOTELLI 

Introdução: O transplante hepático é a escolha para o tratamento das doenças terminais do fígado. Os 
procedimentos de preservação são responsáveis pela viabilidade do órgão até o transplante. A Solução da 
Universidade de Wisconsin (Belzer) é a mais utilizada no nosso meio. Objetivo: Avaliar o benefício da 
Prostaglandina E (PGE) e da N-Acetilcisteína (NAC) quando associadas à solução de Belzer na preservação do 
enxerto hepático durante a fase de isquemia fria. Material e Métodos: Foram utilizados 36 ratos Wistar machos, 
entre 250 e 350g, como doadores, divididos em três grupos de 12 ratos. O primeiro recebeu somente Belzer, 
sendo que os outros dois grupos receberam Belzer associado à PGE ou NAC. Os ratos foram anestesiados com 
Xilasina e Ketamina. Após, através de uma laparotomia, os ratos tiveram seus fígados perfundidos com 100ml de 
solução, cada, através da Aorta e da Veia Porta. Os fígados foram armazenados entre zero e 4ºC em 50ml de 
solução. Foram realizadas, em 12, 24 e 36 horas, coletas de solução de preservação e biópsias dos enxertos 
(análise anátomo-patológica). Resultados Principais: Os valores de TGP em 12, 24 e 36 horas foram, 
respectivamente, no grupo Belzer, de 116, 487 e 648 UI; no grupo PGE, 99, 324 e 613 UI; e no grupo NAC, 97, 
263 e 462 UI. Quanto aos valores de TGO no mesmo período, respectivamente, o grupo Belzer apresentou 126, 
409 e 558 UI; o grupo PGE, 111, 332 e 625 UI; o grupo NAC, 101, 250 e 405 UI. O estudo anátomo-patológico 
evidenciou 15 cortes com degeneração hidrópica leve, seis com infiltrado inflamatório lobular leve, dois com 
degeneração gordurosa leve e um com necrose leve. Conclusão: O grupo NAC obteve os melhores resultados 
de TGO e TGP. Degeneração hidrópica leve foi a anormalidade anátomo-patológica mais freqüente. 

  

ESTRESSE OXIDATIVO EM UM MODELO ANIMAL DE CHOQUE HEMORRáGICO 

ANDRéS DI LEONI FERRARI;DIOGO GONçALVES BARDINI; DIEGO PIANA MENDES; FERNANDO DE 
MARCO DOS SANTOS; FELIPE DAL PIZZOL; GILBERTO FRIEDMAN 

Introdução: O choque hemorrágico (CH) é uma importante causa de morbimortalidade. Sabe-se que o baixo fluxo 
sanguíneo não é responsável pela totalidade dos efeitos sobre a célula e que a subseqüente ressuscitação é 
causa de lesão sistêmica por isquemia/reperfusão com conseqüente produção de espécies reativas de oxigênio 
(EROs). Objetivo: Demonstrar a relação entre parâmetros séricos de estresse oxidativo (EO) e mortalidade em 
um modelo animal de CH. Secundariamente, determinar se (a) existe relação temporal entre a indução do CH e 
os parâmetros de EO nos órgãos-alvo e (b) estabelecer a relação entre o nível de EO e a mortalidade por CH. 
Material e Métodos: Os modelos consistem em ratos Wistar que são submetidos a dissecção e canulação da 
artéria femoral D. Induz-se o CH através da extração de 30% da volemia, a qual é calculada com base no peso 
corporal do animal. No Grupo Controle, realiza-se o mesmo procedimento, porém sem indução do choque. Em 
todos grupos são retiradas amostras sangüíneas para análise nos tempos 0, 30 e 60min. Transcorrido o tempo 
de choque (ou controle) determinado para cada grupo, obtém-se, além da amostra de sangue, fragmentos do 
coração, pulmão, diafragma, fígado, rim e intestino. Esse material será submetido a análise bioquímica para 
pesquisa de EROs. Um terceiro grupo é mantido em hipotensão por 60 min e após são ressuscitados pela re-
injeção de 50% do volume de sangue retirado, sendo os 50% restantes repostos com SF na proporção de 3:1. 
Estes animais são observados por 24 h (ou até o óbito). Extrai-se amostras de sangue às 12 h e 24 h após a 
ressuscitação, bem como retira-se, no momento do óbito, fragmentos dos órgãos já citados para dosagem dos 
parâmetros de EO. Racional: Compreender a fisiopatologia do CH a nível celular em um modelo animal 
fornecerá dados que contribuirão para o estabelecimento de novos protocolos terapêuticos, que permitirão 
avanços no tratamento desta prevalente causa de morte.    

  

MODELO EXPERIMENTAL DE ANEURISMA DE AORTA TORÁCICA (AAT) EM SUÍNOS 
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