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Resumo 

A DHGNA é a principal causa de doença hepática crônica 
em adultos, associada à síndrome metabólica, obesidade, 
diabetes tipo 2 e dislipidemia. O excesso de colesterol na 
dieta contribui para sua patogênese, reforçando a 
importância de modelos experimentais que simulem 
padrões alimentares contemporâneos. Foram utilizados 
12 ratos Wistar em três grupos: basal (GB), controle (GN) 
e colesterol (GC). Após 16 semanas, sangue e fígado 
foram coletados para análises bioquímicas e histológicas 
cegas da DHGNA. 

Introdução 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é a 

principal causa de doença hepática crônica em adultos 

(Younossi et al., 2016), frequentemente associada à 

síndrome metabólica, obesidade, diabetes tipo 2 e 

doenças cardiovasculares, principalmente a 

aterosclerose, relacionada aos níveis de colesterol 

(Younossi et al., 2019). O consumo diário recomendado 

de colesterol deve ser < 300 mg, entretanto, a dieta 

contemporânea é marcada pelo elevado consumo de 

alimentos ricos em colesterol e gorduras saturadas. 

Nesse contexto, modelos animais com indução natural de 

doença, baseada em fatores de risco, mimetizando 

padrões alimentares contemporâneos, tem papel 

fundamental (Santhekadur; Kumar; Sanyal, 2018). 

Materiais e Métodos 

Doze ratos Wistar foram divididos em três grupos: basal 

(GB), controle (GN) e colesterol (GC). O GB foi sacrificado 

para parâmetros iniciais; GN recebeu dieta padrão e GC, 

dieta rica em colesterol. Após 16 semanas, sangue e 

fígado foram coletados para análises bioquímicas e 

histológicas cegas da DHGNA. 

Resultados e Discussão 

Não houve diferença no peso corporal, hepático ou na 

relação fígado/peso entre os grupos. O GC apresentou 

colesterol sérico significativamente elevado (130,6 mg/dL 

vs. 41–45 mg/dL nos controles), enquanto glicemia, 

triglicerídeos e aminotransferases foram semelhantes. 

Histologicamente, todos os animais do GC 

desenvolveram esteatose severa, inflamação lobular leve 

a moderada e balonização máxima; fibrose não foi 

observada. O escore de atividade da DHGNA foi ≥5, 

indicando presença de EHNA. O modelo demonstrou que 

a dieta rica em colesterol induz alterações hepáticas 

compatíveis com DHGNA/MASLD e EHNA/MASH. 

Resultados semelhantes foram relatados em estudos 

prévios com dietas ricas em colesterol ou deficientes em 

colina/metionina, embora diferenças de animal, tempo e 

protocolo limitem comparações diretas.   

Conclusão ou Conclusões 

Com base no escore de atividade da DHGNA, houve o 

desenvolvimento de esteatohepatite não 

alcoólica/esteatohepatite associada à disfunção 

metabólica em ratos Wistar por meio de dieta rica em 

colesterol que mimetiza os hábitos alimentares humanos 

atuais, sabidamente associados ao desenvolvimento da 

doença cardiometabólicas. 
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