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sendo significativo p< 0,05. Resultados: A análise bioquímica (AST, ALT, BT, BD, Albumina, FA) mostrou um 
aumento significativo de lesão tecidual no grupo II quando comparado ao grupo I e III(p<0,05). A LPO foi avaliada 
através de TBARS (hmoles/mg prot.) demonstrando maior dano de membranas celulares no grupo II em relação 
ao grupo I e III, que obteve valores semelhantes aos do controle: (I)0,77+0,10; (II)1,6+0,21*; (III)1,00+0,12* 
(*p<0,05 em relação aos grupos I e II). Avaliando a SOD(U/g) encontramos: (I)12,33+2,21; (II)15,93+2,03; 
(III)14,44+0,87. Na análise histológica por Picrosírius, os animais do grupo III mostraram menores graus de 
fibrose hepática e necrose hepatocelular quando comparados ao grupo II. Conclusão:A MEL parece oferecer 
proteção ao fígado de ratos cirróticos.   

  

O ENVOLVIMENTO DO NF-KB NA GASTROPATIA DA HIPERTENSÃO PORTAL EM ANIMAIS TRATADOS 
COM QUERCETINA 

CHRISTINA GARCIA DA SILVA FRAGA;ANDREA JANZ MOREIRA; NORMA POSSA MARRONI; CLÁUDIO 
AUGUSTO MARRONI; THEMIS REVERBEL DA SILVEIRA; CLÁUDIO GALLEANO ZETTLER 

INTRODUÇÃO: A gastropatia da hipertensão portal (GHP) é uma alteração da mucosa gástrica decorrente da 
síndrome da hipertensão portal (HP). A quercetina (Q) é um antioxidante capaz de reduzir a lipoperoxidação 
(LPO), possivelmente por sua capacidade de agir sobre fatores nucleares (NF-kB) e iKB. MATERIAIS E 
MÉTODOS: Foram utilizados 30 ratos Wistar ± 300g, divididos em 3 grupos: LPVP – submetidos à ligadura 
parcial de veia porta; LPVP Q – animais ligados e tratados com Q (50mg/Kg/dia i.p.) por 7 dias e o grupo SO – 
sham operated, que foi submetido ao estresse cirúrgicos sem a ligadura da veia porta. No 15º dia, foi aferida a 
pressão portal (PP) em mmHg. A seguir, os animais foram sacrificados, sendo retirado o estômago para análise 
histológica, determinação da LPO (por substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico–TBARS e por 
quimiluninescência – QL) e do fator nuclear NF-kB e IkB. RESULTADOS: A PP foi significativamente elevada nos 
animais LPVP, mas a Q foi capaz de reduzi-la (LPVP: 19,6±1,9 e LPVP Q: 13,0±0,8). Na análise histológica do 
estômago de ratos LPVP observou-se edema, vasodilatação e hemorragia, sinais de GHP. A LPO, nos LPVP, 
encontra-se elevada, e a administração de Q demonstrou ser efetiva no controle do dano oxidativo. TBARS em 
nmoles/mg de prot. (LPVP:0,525±0,1; LPVP Q:0,309±0,06 e SO:0,258±0,04) e QL (LPVP:1109±215; LPVP 
Q:673,6±136 e SO: 551,6±71). O grupo LPVP obteve marcada ativação do NF-kB acompanhada de redução dos 
níveis da proteína IkB. Enquanto, que nos ratos LPVP Q foi verificado inibição da ativação do NF-kB e 
incremento nos níveis da proteína IkB. CONCLUSÃO: O tratamento com Q demonstrou agir sobre a via de 
sinalização de transdução, possivelmente bloqueando a produção de mediadores nocivos que estão envolvidos 
na fisiopatogenia da GHP.  

  

AVALIAÇÃO DA MUTAÇÃO G/A-22018 NO GENE DA LACTASE-FLORIZINA HIDROLASE EM INDIVÍDUOS 
COM INTOLERÂNCIA À LACTOSE: RESULTADOS PRELIMINARES 

RAFAEL BUENO MAZZUCA;ANDRéA CRISTINA DA SILVA BULHõES; FERNANDA DOS SANTOS OLIVEIRA; 
URSULA DA SILVEIRA MATTE; HELENA AYAKO SUENO GOLDANI; THEMIS REVERBEL DA SILVEIRA 

Introdução: A hidrólise da lactose é feita por uma betagalactosidase, conhecida como lactase, que após várias 
etapas de glicosilação  e clivagem é transportada para a membrana microvilosa do intestino na sua forma 
madura: lactase-florizina hidrolase (LPH). A atividade da lactase é determinada por um gene localizado no 
cromossomo 2. Recentemente, o mecanismo molecular responsável pela persistência desta enzima na vida 
adulta foi identificado. Trata-se de duas mutações na região promotora do gene: CàT-13910 e GàA-22018. A 
persistência na vida adulta tem herança autossômica dominante. Os métodos convencionais de avaliação de má 
absorção e intolerância à lactose disponíveis, como o teste de hidrogênio expirado são eficazes, porém podem 
causar desconforto para os pacientes tais como: vômitos, distensão abdominal, cólicas e diarréia grave. O teste 
direto da presença das mutações T-13910 e A-22018 no gene da LPH, desde que validado, poderia substituir os 
métodos convencionais.  Objetivo: comparar o teste de Hidrogênio expirado com a presença da mutação GàA-
22018. Materiais e Métodos: Um grupo de 20 indivíduos adultos foi submetido ao teste de Hidrogênio expirado e 
amostras de sangue foram coletadas para análise molecular. A detecção das mutações foi feita por PCR seguido 
por digestão com enzimas de restrição. Resultados: De um grupo inicial de 18 pacientes, 9 foram homozigotos 
GG, 5 heterozigotos e 4 homozigotos AA.  Destes, 9 tiveram resultado positivo no teste de Hidrogênio expirado, 
sendo considerados má absorvedores de lactose. Conclusão: A mutação GàA-22018 esteve presente em 90% 
dos pacientes com teste do hidrogênio expirado sugestivo de má absorção de lactose. Estes resultados devem, 
ainda,ser relacionados com a presença da outra mutação (em análise) para determinar a sensibilidade e 
especificidade do método molecular.   
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