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Resumo

A Doenca Hepética Gordurosa N&o Alcodlica (DHGNA) é
a principal causa de doenca hepatica cronica e esta
associada a mortalidade cardiovascular. Apesar dos
avancos, faltam modelos experimentais padronizados.
Este estudo desenvolveu um modelo em ratos Wistar
usando dieta rica em colesterol e lipideos da gema de ovo.
Doze animais foram divididos em trés grupos (controle
basal, controle normal e experimental) e acompanhados
por 16 semanas, com coleta de sangue e figado para
andlises bioquimicas e histolégicas pelo escore de
DHGNA. A estatistica foi realizada no Jamovi, com
significancia de p<0,05.

Introducéo

A DHGNA é uma das causas de doenca hepética cronica,
associada a obesidade, diabetes tipo 2 e sindrome
metabolica, afetando mais de 30% da populacdo adulta
(Rinella et al.,, 2023). Sua progressdo pode levar a
Esteato-hepatite Associada a Disfuncdo Metabdlica
(NASH/MASH)), fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular
com biépsia hepética como padréo-ouro. Nao ha terapias
farmacoldgicas totalmente eficazes, embora o resmetirom
seja promissor (Harrison et al., 2024). O papel do
colesterol dietético na DHGNA ainda é debatido, mas
pode contribuir a doenga mesmo sem obesidade. Este
estudo buscou desenvolver um modelo experimental em
ratos Wistar usando dieta rica em colesterol e lipideos da
gema de ovo, avaliando esteatose e inflamacao hepatica.

Materiais e Métodos

Doze ratos Wistar machos foram divididos em trés grupos:
controle basal (GCB), sacrificado no inicio; controle
normal (GCN), com racao padrdo; e DHGNA (GDH), com
dieta rica em colesterol e lipideos da gema de ovo por 16
semanas (UEPG). Todos tiveram acesso livre a agua e
alimentacdo. Foram feitas pesagem semanal, glicemia
mensal e, ap0s eutanasia, coleta de sangue e figado para
analises bioquimicas e histolégicas com HE, avaliadas
cegamente pelo escore de DHGNA (Kleiner et al., 2005),
seguindo protocolos DEMED/UEPG.
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Os pesos dos animais foram avaliados e ndo houve
diferencas entre os grupos. Em contrapartida, observou-
se aumento dos niveis séricos de colesterol nos animais
do grupo experimental, embora as aminotransferases nao
apresentaram elevagdes consistentes entre 0s grupos.

Figura 1. Avaliagdo dos niveis séricos de aminotransferases
(AST) e colesterol total nos diferentes grupos experimentais.
Dados expressos como média + desvio padrao.
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Do ponto de vista histolégico, a maioria dos animais
apresentou esteatose hepatica acompanhada de
inflamacéo lobular, compativeis com a progresséo inicial
da DHGNA. Esses resultados corroboram a hipétese de
gue o colesterol dietético, mesmo sem induzir obesidade,
€ capaz de promover alteragdes hepaticas significativas.

Conclusao ou Conclusdes

Os resultados indicam que o colesterol dietético isolado
pode induzir DHGNA, causando esteatose e inflamagéo
lobular e reforca a demanda de estudos sobre a doencga.
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