
Utilizou-se 18 ratos Wistar machos divididos em 3 grupos: 
Grupo Controle (CO); G1 (CCl4 11 semanas de indução), 

G2 (CCl4 16 semanas de indução). Foram avaliadas: 

Gasometria arterial, Lipoperoxidação (TBARS) e 
Ecocardiografia. Para análise dos dados utilizou-se o 
programa SPSS versão 15.0, resultados expressos em 
média±dp (ANOVA seguido de Bonferroni considerando 
significativo p<0,05). 
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INTRODUÇÃO

OBJETIVOS

MATERIAL E MÉTODOS

A indução de CCL4  ocasionou cirrose nos animais, 
além de causar alteração nas trocas gasosas, 
tornando promissor o modelo de CCl4 para estudo da 
HPP.
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RESULTADOS

A cirrose é evidenciada  pela desestruturação do 
parênquima hepático, associada ao aparecimento de 
septos e nódulos fibróticos. O tetracloreto de carbono 
(CCl4) é um potente hepatotóxico, que provoca a morte 
celular, com formação de fibrose tecidual que 
caracteriza a cirrose hepática, podendo gerar diferentes 
alterações dentre elas a Hipertensão Portopulmonar 
(HPP). 

Avaliar as alterações hepáticas, pulmonares e cardíacas 
causadas pelo modelo de cirrose hepática através da 
utilização de CCl4 intraperitoneal.

MODELO EXPERIMENTAL DE CIRROSE:
 AVALIAÇÃO GASOMÉTRICA, ECOCARDIOGRÁFICA E 

ESTRESSE OXIDATIVO.

CONCLUSÃO
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