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Modelo Nutricional de Doenca Hepética Gordurosa Nao Alcoolica com Origem

Metabolica Induzida por Dieta Hiperlipidica Deficiente em Colina
Gustavo Hirata Dellavia, Mario Reis Alvares-da-Silva
Hospital de Clinicas de Porto Alegre

Introducdo: A doenca hepatica gordurosa ndo-alcodlica (DHGNA) compreende um
espectro de entidades patologicas que varia desde a simples esteatose hepatica até esteato-
hepatite nao alcoolica (EHNA) e cirrose. A fisiopatologia da doenca ndo esta esclarecida e,
portanto, os modelos animais desempenham um papel vital. Objetivo: Desenvolver um
modelo experimental nutricional de origem metabolica que culmine com o desenvolvimento
da obesidade e DHGNA. Métodos: Foram utilizados ratos Sprague Dawley, adultos e
machos. Os animais foram randomizados em dois grupos (n=10): sham alimentado com dieta
padrao e intervencao que recebeu dieta hiperlipidica deficiente em colina (DHDC) durante 16
semanas. Ao término os ratos foram mortos e os materiais bioldgicos utilizados para
avaliagdes bioquimicas, inflamatdrias e histoldgicas. Resultados: Demonstramos que o grupo
intervengdo apresentou um aumento significativo no delta de indice de Lee, circunferéncia
abdominal, acimulo de tecido adiposo abdominal e peso do figado fresco em comparagao ao
grupo sham. Ocorreu um aumento significativo nos niveis séricos de alanina
aminotransferase, fosfatase alcalina, perfil glicémico e lipidico e no indice de inflamacao
hepatica no grupo intervencao em relagcdo ao sham. No escore de atividade da DHGNA e pelo
algoritmo de SAF (steatosis-activity-fibrosis), demonstramos que todos os animais do grupo
interven¢do desenvolveram esteatose hepatica ou DHGNA e em alguns casos foi observada a
EHNA. Nenhuma alteragdo histologica foi demostrada no grupo sham. Conclusio:
Demonstramos que o livre acesso dos animais a DHDC por 16 semanas foi capaz de induzir
alteragdes bioquimicas, inflamatorias e histologicas, correspondentes as observadas na
DHGNA em humanos. Foram observadas algumas caracteristicas da sindrome metabolica,
tais como o aumento da obesidade visceral, dislipidemia e hiperglicemia. Portanto, a
utilizacdo deste modelo experimental pode contribuir para o desenvolvimento de estudos
adicionais voltados o entendimento da fisiopatologia da doenga e sua evolugdo. (GPPG-

HCPA n° 17-0021)



