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RESUMO 
 
Introdução: habitualmente a colestase ocorre por lesão iatrogênica. Cerca de 80% das lesões 
das vias biliares são diagnosticadas durante e após uma colecistectomia. Em aproximadamente 
15% das vezes, as lesões são reconhecidas e tratadas durante a cirurgia. Os 85% restantes 
tornam-se manifestas, seja por uma icterícia obstrutiva, ou por uma fístula biliar.  Nas 
colestases, bilirrubinas, fosfatase alcalina e gama-glutamil- transferase alcançam seus maiores 
níveis, contrastando com pequena elevação das transaminases.  

Objetivo: observar as alterações bioquímicas no sangue de ratos Wistar, após ligadura do 
ducto hepático direito. 
Métodos: neste estudo foram utilizados ratos (n=46) da linhagem Wistar. Os animais foram 
divididos em 2 grupos: A (n=36) e B (n=10), sendo o grupo A subdividido em 6 subgrupos 
experimento (n=6). Foi realizada cirurgia para a ligadura do ducto hepático direito e eutanásia 
em 7, 14, 21, 28, 60 e 90 dias. No grupo B controle bioquímico (n=10), os animais tiveram 
2ml de seu sangue retirado por punção cardíaca para estudo bioquímico com análise dos 
valores de bilirrubinas, transaminases, desidrogenase láctica, fosfatase alcalina e gama-
glutamil-transferase. Dado o prazo de espera de cada grupo, os animais foram submetidos a 
procedimento anestésico e punção intracardíaca, com coleta de 2ml de sangue para análise 
bioquímica.  
Resultados : não foram encontrados resultados estatisticamente significantes quando a 
existência de alterações bioquímicas entre os diversos grupos. 
Conclusão: ao final do estudo não se conseguiu identificar bioquimicamente, alterações que 
expressassem diferenças significativas entre os animais do grupo com o ducto hepático direito 
ligado e os animais do grupo controle. 
Descritores: 1. Bioquímica. 2. Sangue. 3.Ratos. 4. Fígado 
 
Abstract 
Introduction: Usually the flow obstructions of the biliary secretion happen by iatrogenic 
lesion. About 80% of biliary lesions are diagnosed during and after a cholecystectomy. In 
approximately 15% the lesions are recognized and treated during surgery. The 85% left, come 
up an obstructive icterus or by biliary fistula. In the cholestasis, bilirubins, alkaline 
phosphatase and gamma-glutamil-tranferase reach their highest levels, contrasting with a little 
transaminase elevation. 
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Objective: to observe the biochemistry alterations in the blood that can happen in Wistar rat, 
after the ligature of right hepatic duct. 
Methods : in this study were used rats (n=46) of Wistar pedigree. The animal groups (n=46) 
were distributed in 6 experimented sub-groups (n=6). It was held a ligature surgery of the 
right hepatic duct and euthanasia in 7, 14, 21, 28, 60 and 90 days and the biochemistry control 
group (n=10), that animals had 2ml of their blood taken by cardiac puncture for biochemistry 
study with value analyses of bilirubins, transaminasis, lactic desidrogenasis, alkaline 
phophatase and gamma-glutamil-transferase. Given the expected time of each group, the 
animals were submitted to anesthesia procedure and being held intra-cardiac puncture and 
with 2ml blood collected for biochemistry analyses. 
Results: não foram encontrados resultados estatisticamente significantes quando a existência 
de alterações bioquímicas entre os diversos grupos. 
Conclusion: at the end of the study, it was not possible to identify biochemistrily in the blood 
alterations that express significant differences between livers of the animals from the right 
linked hepatic duct and the animals of the control group 
Key words: 1. Bioquimic. 2. Blood.  3.Rats. 4. Liver. 
 
1 INTRODUÇÃO 

A colestase é uma situação grave e geralmente letal1,2,3,4,5,6. Habitualmente a obstrução 
do livre fluxo da secreção biliar, ocorre por lesão iatrogênica7. A maior parte das lesões do 
sistema ductal biliar extra-hepático ocorre, quase sempre, por atuação cirúrgica sobre a 
vesícula biliar ou o colédoco.  

Cerca de 80% das lesões da via biliar extra-hepática, são diagnosticadas durante e após 
uma colecistectomia. Em aproximadamente 15% das vezes, as lesões são reconhecidas e 
tratadas durante a cirurgia. Os 85% restantes tornam-se manifestos, seja através de uma 
icterícia obstrutiva, seja por uma profusa e persistente eliminação de bile através do dreno, 
caracterizando uma fístula biliar7. 

Nas colestases, as bilirrubinas alcançam seus maiores níveis, contrastando com 
pequena elevação das transaminases. O inverso ocorre com a fosfatase alcalina (FA) e a 
gama-glutamil-transferase (GGT), que aumentam consideravelmente nestes pacientes8. 

As características da síndrome obstrutiva da via biliar incluem colestase e regurgitação 
dos pigmentos biliares para a corrente circulatória. O mecanismo que intervém 
secundariamente a esta e modifica a permeabilidade dos canalículos biliares, causa um efeito 
de fluxo contínuo do pigmento para a economia sistêmica, promovendo a detecção deste no 
plasma6,9,10. 

MARINELLI, SANCHEZ, IZQUIERDO, BURGOS, ARCE, DEL CASTILLO-
OLIVARES (1987) em estudo com 80 ratos wistar demonstraram que após 30 dias de ligadura 
do ducto hepático comum perceberam que houve aumento de bilirrubinas, fosfatase alcalina e 
transaminases e diminuição dos níveis de albumina sérica11. 

SILVA JUNIOR, COELHO, SOUZA, PICINATO, FRANCO, VANNI, CENEVIVA 
(1993) testando a sensibilidade dos níveis séricos da fosfatase alcalina (FA), das bilirrubinas e 
da gama-glutamil-transferase (GGT) como indicadores de colestase extra-hepática em ratos 
através da ligadura do ducto hepático comum, demonstraram ser a fosfatase alcalina o 
marcador ideal de colestase extra hepática induzida em ratos12,13. 

Simulamos em animal de experimentação, uma situação de obstrução mecânica 
semelhante àquela que ocorre no homem, procedendo à ligadura de apenas um dos ductos 
hepáticos do rato, no caso o direito estudando o sangue na procura de repercussões que 
pudessem ser observadas. 

 
2 OBJETIVO 



 23 

Observar as alterações bioquímicas que possam ocorrer no sangue de ratos Wistar, após 
ligadura do ducto hepático direito. 
 
3 MÉTODOS 

Foram utilizados ratos albinos machos (Rattus norvegicus albinus) (n=46) da linhagem 
Wistar de mesma idade (180 dias), com peso variando entre 250 e 350 gramas, mantidos em 
gaiolas de plástico individuais até o tempo determinado para os procedimentos cirúrgicos e a 
eutanásia. Os animais foram mantidos sob luz natural, respeitada a relação noite/dia, em 
temperatura, condições de ruído e umidade ambientais, recebendo alimentação própria para a 
espécie, com acesso livre a dieta e água durante todo o experimento. Sendo identificados 
através de numeração, por meio de sorteio simples, e submetidos à aferição do peso antes da 
realização do primeiro procedimento cirúrgico. 

O grupo de animais (n=46) foi dividido em 2 grupos: A experimento (n=36) e B 
controle bioquímico (n=10), sendo o grupo A subdividido em 6 subgrupos experimento (n=6). 
Foi realizada cirurgia para a ligadura do ducto hepático direito e eutanásia em 7, 14, 21, 28, 60 
e 90 dias. No grupo B controle bioquímico (n=10), os animais tiveram 2ml de seu sangue 
retirado por punção cardíaca para estudo bioquímico com análise dos valores de bilirrubinas, 
transaminases, desidrogenase láctica, fosfatase alcalina e gama-glutamil-transferase. Dado o 
prazo de espera de cada grupo, os animais foram submetidos a procedimento anestésico e 
punção intracardíaca, com coleta de 2ml de sangue para análise bioquímica.  

Para a realização do ato operatório, os animais foram submetidos à anestesia geral com 
indução por inalação de éter etílico e manutenção com solução de Cloridrato de Cetamina e 
Cloridrato de dihidrotiazina, nas doses de 100mg/kg e 10 mg/kg, respectivamente, 
administrada por via intramuscular na face interna da coxa esquerda14,15,16,17. 

Após atingir plano anestésico, os animais foram levados a uma balança de precisão 
para pesagem e depois foram posicionados em decúbito dorsal horizontal sobre uma prancha 
de madeira de 30x35 cm e fixados com fitas adesivas nas quatro patas. A seguir, foi realizada 
depilação dos pelos da parede anterior do abdome e anti-sepsia com álcool iodado a 2%. Foi 
colocado um pano fenestrado que delimitou o campo operatório. 

Com bisturi foi executada incisão mediana de aproximadamente 4cm, completando-se 
a laparotomia com tesoura de Metzembaum. Em seguida, foi posicionado um afastador auto-
estático de Adson para exposição da cavidade peritonial. Realizou-se inventário da cavidade 
observando-se as vísceras abdominais. 

A dissecção do ducto hepático direito foi realizada com auxílio de um microscópio 
estereoscópico com oculares do tipo grande angular de 12,5X de aumento. A seguir, o 
intestino delgado e o cólon foram eviscerados e envolvidos com gaze umedecida em solução 
salina. A exposição da via biliar foi conseguida com o auxílio de pequenas hastes flexíveis 
com pontas de algodão (Cotonetes®) umedecidos em solução salina.  
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Figura 1 – Foto de animal do grupo procedimento com as vísceras expostas  
 
A via biliar foi identificada entre o tecido pancreático e o hilo hepático, sendo o ducto 

hepático direito identificado e ligado duplamente com fio de polipropileno 7-0, há 1cm da sua 
exposição fora do parênquima hepático e seccionado entre as ligaduras. 

As vísceras do animal foram devolvidas a cavidade, sendo realizada síntese por planos 
com sutura contínua. 

Dado o prazo de espera de cada grupo, os animais foram submetidos a procedimento 
anestésico para punção cardíaca, com coleta de 2ml de sangue acondicionado em frasco 
específico para coleta de sangue e encaminhada imediatamente para análise bioquímica no 
Laboratório de Análises Clínicas do Hospital Universitário (HU) da UFSC.  
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Figura 2 – Foto da punção intracardíaca, em animal anestesiado. 
 
Posteriormente foi realizada eutanásia por exanguinação com o animal anestesiado.  
Após a chegada do sangue ao laboratório foi realizada mensuração de bilirrubinas 

total, direta e indireta, aminotransferase do aspartato e da alanina, fosfatase alcalina, gama-
glutamil-transferase e desidrogenase láctica, utilizando-se os kits de reativos da marca 
Dimension® clinical chemistry system18,19,20,21,22,23,24,25,26,27, existente no Laboratório de 
Análises Clínicas do Hospital Universitário da UFSC. 

Todos os resultados bioquímicos foram tabulados no software Excel e analisados 
estatisticamente utilizando o programa SPSS 8.0. Uma vez que as medidas não apresentaram 
uma distribuição normal foram aplicados testes não paramétricos. O teste U de MANN-
WHITNEY28,29 que compara medidas de duas amostras independentes foi aplicado na 
comparação de cada um dos grupos de experimento com o grupo controle e as diferenças 
testadas em um nível de significância de 95% (p < 0.05). 
 
4 RESULTADOS 

 A tabela abaixo indica os valores médios de todos os subgrupos utilizados neste 
experimento. Não achamos diferenças estatísticas significantes (p<0,05), a não ser nos valores 
de BD no grupo A6 (ligadura e eutanásia em 90 dias). Os valores do grupo controle foram 
adotados como normais. 
 
TABELA I: Achados bioquímicos do sangue de ratos – Médias das medidas 

bioquímicas do perfil hepático de cada subgrupo. 
GRUPOS TGO TGP GGT FA BT BD BI DHL 
A1 137,33 94,66 3,16 130,66 0,161 0,063 0,098 853,8 
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A2 201,50 119,33 4,66 159,00 0,201 0,080 0,121 973,1 
A3 115,50 108,50 4,00 133,00 0,113 0,071 0,041 882,1 
A4 127,66 110,16 4,00 122,16 0,081 0,035 0,046 815,8 
A5 193,33 86,83 2,50 130,50 0,158 0,063 0,081 971,83 
A6 115,00 114,66 3,16 95,66 0,165 0,083* 0,081 849,8 
CONTROLE 130,90 105,20 4,00 127,00 0,148 0,052 0,096 714,9 
* O valor observado obteve p= 0,02. 
 
TABELA II: Achados macroscópicos na superfície hepática - Presença de necrose, 

alteração de cor e nódulos na superfície hepática. 
SUBGRUPO NECROSE ALTERAÇÃO DA COR NÓDULOS N° DE ANIMAIS 
A1 0,00 0,00 0,00 6 
A2 0,00 0,00 0,00 6 
A3 0,00 0,00 0,00 6 
A4 0.00 0,00 (1) 16,66% 6 
A5 0,00 0,00 0,00 6 
A6 0,00 0,00 0,00 6 
TOTAL 0,00 0,00 % 2,27% 36  
 
 
TABELA III: Achados macroscópicos do hilo hepático – Presença de aderências e 

fibrose 
SUBGRUPO ADERÊNCIAS FIBROSE NÚMERO DE ANIMAIS 
A1 (6) 100,00 % (0) 0,00% 6 
A2 (6) 100,00 % (0) 0,00% 6 
A3 (6) 100,00 % (0) 0,00% 6 
A4 (6) 100,00 %  (0) 0,00% 6 
A5 (6) 100,00 % (3) 50,00% 6 
A6 (6) 100,00 % (6) 100,00% 6 
TOTAL (36) 100,00 % (9) 25,00% 36  
 
 
TABELA V – Número e causa mortis dos animais do grupo controle. 
CAUSA PROVÁVEL NÚMERO DE ANIMAIS DIA DE PÓS-OPERATÓRIO 

Hipotermia 2 IMEDIATO 

Choque hipovolêmico 1 IMEDIATO 

Coleperitônio 1 2 PO 

  
TABELA VI – Sinais observados nos animais do grupo experimento. 
SUBGRUPO ICTERÍCIA COLÚRIA ACOLIA TOTAL 

A1 0,00 0,00 0,00 6 

A2 0,00 0,00 0,00 6 

A4 0,00 0,00 0,00 6 
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A5 0,00 0,00 0,00 6 

A6 0,00 0,00 0,00 6 

 
 
5 DISCUSSÃO 

A opção pelo animal de experimentação deve-se a vários fatores: o rato é definido como 
um animal com características padronizadas, suas pequenas dimensões permitem o 
acondicionamento adequado de vários animais em pequenos espaços, apresenta menor custo, 
relativa facilidade de manuseio, grande resistência à infecção, ciclo de vida curto e reprodução 
em alta escala. O conhecimento existente sobre a anatomia, fisiologia, comportamento e 
genética de suas várias linhagens, permitem que os resultados obtidos em pesquisas 
experimentais possam contribuir para um melhor entendimento dos problemas 
médicos14,30,31,32,33. 

O fígado do rato é um órgão de cor marrom-escuro, localizado abaixo do diafragma, 
predominantemente no lado direito. Sua divisão compreende quatro lobos: um lobo mediano 
de maior tamanho, um lobo lateral direito, um lobo lateral esquerdo e um pequeno lobo 
caudado34.  

O ducto hepático comum é formado pela junção dos ductos hepáticos de cada lobo. 
Cursa na direção do duodeno onde se abre na papila, aproximadamente a 25 mm em sentido 
caudal ao piloro. Neste nível é circundado por uma estrutura muscular similar ao esfíncter de 
ODDI dos humanos. Seu diâmetro é uniforme, com cerca de 0,5 a 1 mm e não apresenta ducto 
cístico nem vesícula biliar16,31,32,33,35. 

Durante o experimento, 4 óbitos ocorreram, 2 deles imediatamente após o ato 
anestésico, provavelmente em decorrência da hipotermia. Os outros 2 óbitos ocorreram 1 por 
choque hipovolêmico e outro por coleperitônio. 

WAYNFORTH, HB; FLECKNELL PA32 referem que a hipotermia é a maior causa de 
óbitos durante a anestesia em ratos. Todos os anestésicos (inclusive a associação Xylasina + 
Ketamina15) alteram o centro termo-regulador diminuindo a temperatura corporal. O fato é 
percebido com maior freqüência e mais pronunciado em animais de pequeno porte, devido a 
sua grande área de superfície de troca em relação a uma pequena massa corpórea16. 

Para evitar a hipotermia, utilizou-se uma lâmpada de 40w para aquecer os animais no 
pós-operatório imediato, até a recuperação total do efeito anestésico. 

Outra preocupação foi revelada quanto a dissecção do ducto hepático direito, em íntimo 
contato com a veia porta, cuja lesão pode ser causada por qualquer deslize. Esta complicação, 
percebida em 1 animal, acarretou o óbito, devido à hemorragia incontrolável por ruptura da 
veia de forma iatrogênica, onde a causa foi choque hipovolêmico com hemoperitônio logo nas 
primeiras horas. 

O próprio ducto hepático direito, também deve ser manuseado com extrema cautela por 
ser uma estrutura sensível e de tamanho reduzido, deve-se evitar manobra que possa se revelar 
brusca. Este fato foi observado em 1 animal e provocou a sua morte por peritonite química 
devido a coleperitônio por rompimento do ducto hepático, no segundo dia de pós-operatório.  

Todos os animais que evoluíram a óbito foram submetidos à necropsia e substituídos. 
Embora já houvesse expectativa sobre a possibilidade de icterícia durante o decorrer do 

tempo de estudo, a alteração da coloração da esclerótica dos animais por depósito de pigmento 
biliar, (icterícia) não foi observada em nenhum animal, assim como não ocorreu colúria ou 
acolia fecal durante todo o experimento. 

Segundo POPPER36, a colestase consiste num impedimento do fluxo biliar canalicular. 
Há falência na capacidade secretória do hepatócito em conseqüência do acúmulo no sangue 
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dos produtos normalmente excretados pela bile. O fluxo biliar diminuído pode ser inferido 
através do aumento dos ácidos biliares no plasma.  

O pigmento bilirrubina é formado principalmente a partir da hemoglobina e, num 
percentual bem menor, pela degradação da mioglobina e síntese hepática. A bilirrubina liga-se 
a albumina formando um complexo de proteína-pigmento relativamente estável, a ser 
transportado para o parênquima hepático. Esse complexo chamado de bilirrubina de reação 
indireta, pois só participa da diazorreação de VAN DER BERG após tratamento com álcool e 
outras substância que quebram a ligação com a proteína. Uma vez no hepatócito, a albumina é 
removida, e a bilirrubina é conjugada ao ácido glicurônico, formando um diglicuronídio, que 
é hidrossolúvel e excretado no canalículo biliar. Essa substância dá diazorreação imediata, e é 
por isso denominada de reação direta. Sua análise é útil na avaliação das icterícias, que podem 
ser relacionados ao aumento da oferta, alteração no transporte, alteração na captação, 
alteração na conjugação, deficiência de excreção ou outros mecanismos. 

A TGO está presente no fígado, miocárdio, músculos esqueléticos, rins e pâncreas. O 
dano celular a qualquer dos tecidos mencionados acima resulta na elevação do nível sérico. 
Quanto ao fígado, os mais acentuados aumentos acompanham o dano celular agudo 
independente da causa, e observam níveis extremamente altos nos pacientes com hepatite. A 
TGO apenas está moderadamente elevada na cirrose e na obstrução biliar. Junto com outras 
enzimas este teste é útil no diagnóstico do infarto do miocárdio e das doenças hepáticas. 
Pacientes com doença renal aguda, doença muscular esquelética, pancreatite ou trauma podem 
ter níveis elevados transitoriamente. 

A TGP é mais particularmente aplicável para a avaliação da doença do fígado, pois o 
conteúdo hepático excede em muito a concentração miocárdica. As elevações acompanham o 
dano hepatocelular agudo. Níveis elevados são encontrados na hepatite infecciosa e tóxica, 
pancreatite, cirrose, icterícia obstrutiva, obstrução biliar e carcinoma hepático. 

Os níveis de DHL também podem estar elevados na doença hepática, proliferação de 
células neoplásicas, infarto do miocárdico e pulmonar, leucemia aguda, anemia hemolítica, 
anemia megaloblástica, necrose de músculo esquelético, choque e hipóxia intensos.  

A FA está presente principalmente no fígado, nos ossos, no epitélio intestinal e 
placenta8. Esta enzima fornece uma avaliação da patência dos canais de bile de todos os 
níveis, intra-hepáticos e extra-hepáticos. É demonstrada a elevação em 94% de pacientes com 
obstrução do trato biliar extra-hepático devida a neoplasia, e em 76% naqueles onde a 
obstrução é causada por cálculos. As obstruções biliares intra-hepáticas e a colestase também 
dão origem a um aumento no nível enzimático7. 

Sua determinação é importante na avaliação dos distúrbios hepáticos, ósseos, na 
doença biliar obstrutiva intra e extra-hepática. Especialmente na doença de PAGET e cirrose. 

A GGT está presente em muitos tecidos, aumenta no soro não apenas na doença 
hepatobiliar, mas também após infarto do miocárdio, doenças neuromusculares, na doença 
pancreática (mesmo na ausência de obstrução biliar), na doença pulmonar, no diabetes e 
durante a ingestão de etanol e de outros indutores de enzimas microssomiais. Esta enzima 
participa na transferência de aminoácidos e peptídeos através da membrana celular e 
possivelmente no metabolismo da glutationa. A mensuração de GGT foi proposta como um 
teste de triagem sensível de doença hepatobiliar e para monitorização de abstinência do 
etanol, porém sua alta sensibilidade faz com que muitos indivíduos cujo teste é positivo não 
apresentem qualquer doença hepática identificável ao se realizar um estudo adicional.  

Encontra-se falso-positivo para cada uma das provas em aproximadamente 10% dos 
controles hospitalares37. 

Neste experimento foram realizadas diversas provas de função hepática em todos os 
grupos (BT, BD, BI, FA, GGT, DHL). Encontramos apenas no grupo de 90 dias (A6) um 
aumento estatístico significante no nível de bilirrubina direta.  
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O fato de em apenas um dos grupos de animais (A6) ter sido observado uma única 
alteração significativa de bilirrubina direta, não nos permite inferir que ocorreram alterações 
bioquímicas significativas dos vários parâmetros analisados, já que inúmeros fatores 
metabólicos associados às diversas vias bioquímicas existentes nos hepatócitos destes animais 
podem causar alterações bioquímicas significativas, sem que isto possa modificar 
funcionalmente todo o fígado. Outro fator que se soma a esse fato é o trabalho de SILVA 
JUNIOR, COELHO, SOUZA, PICINATO, FRANCO, VANNI, CENEVIVA (1993) que 
demonstraram ser a fosfatase alcalina o marcador ideal de colestase extra-hepática induzida 
em ratos12. Em todos os grupos procedimento tivemos valores sem significância estatística de 
fosfatase alcalina. 

Quanto às alterações macroscópicas, no sacrifício dos animais notamos que no hilo 
hepático de todos os animais havia aderências, decorrentes da manipulação para realização da 
ligadura. Fibrose no hilo foi evidenciada em 50% dos animais do grupo A5 (prazo de espera 
de 60 dias) e 100% nos animais do grupo A6 (prazo de espera de 90 dias), demonstrando uma 
reação regenerativa do local após provável processo inflamatório pós-manipulação. 

O fato de 100% dos animais do subgrupo A6 apresentarem fibrose no hilo a reabertura 
da cavidade, pode de alguma maneira, ter provocado algum tipo de obstrução canalicular 
extra-hepática e causado um aumento significativo de bilirrubina direta, porém essa 
observação só serve como exercício de pensamento, pois carece de comprovação científica. 

Os trabalhos encontrados na literatura utilizam a ligadura do ducto hepático comum. 
Nestes, autores como MARINELLI, SANCHEZ, IZQUIERDO, BURGOS, ARCE, DEL 
CASTILLO-OLIVARES11 (1987) realizaram estudos com 80 ratos wistar e demonstraram que 
após 30 dias de ligadura do ducto hepático comum ocorreu aumento de bilirrubinas, fosfatase 
alcalina e transaminases e diminuição dos níveis de albumina.  

Nos trabalhos pesquisados que realizavam estudo com humanos ABRANTES38 (1986) 
em sete pacientes tratados por técnica não convencional de lesões da junção dos ductos 
hepáticos, com seguimento de 11 anos e cinco meses em média, não notou nenhuma mudança 
na função hepática, avaliada por parâmetros bioquímicos, após a ligadura do ducto hepático 
direito. A técnica consistia em ligadura do ducto hepático direito e anastomose do ducto 
hepático esquerdo com o segmento retropancreático do colédoco ou com alça jejunal excluída.  

DRUMMONT, DAF; ABRANTES, WL; SOARES, RSQ39 em 1995 relataram que 
após cinco anos de seguimento de um paciente tratado por lesão do ducto hepático esquerdo 
por arma de fogo, não haver nenhuma mudança na função hepática. 

Estes dados embora tenham sido observados em humanos, são bastante semelhantes 
aos dados morfológicos observados neste experimento com ratos. 

Sugere-se, portanto, uma comunicação, entre os lobos do fígado do rato Wistar, 
compensando a obstrução de um dos ductos. Faz-se necessário um estudo desta comunicação 
para viabilizar esta hipótese. No nosso entender a ausência de alterações histológicas e 
bioquímicas se deve a anastomoses entre os diversos canalículos extra-hepáticos, ao nível do 
hilo que fazem o escoamento da bile represada pela ligadura do ducto em questão, fato este 
que precisa ser comprovado em outro estudo. 
 
6 CONCLUSÃO 

Neste trabalho, não se conseguiu identificar bioquimicamente, alterações que 
expressassem diferenças significativas entre os animais do grupo com o ducto hepático direito 
ligado e os animais do grupo controle, quanto à lesão do parênquima hepático. 
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