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Dieta Rica em Banha e Colesterol, mas nao Dieta Rica em Banha, Leva a

Distlrbios Metabolicos em um Modelo Modificado de Dislipidemia

High-Lard and High-Cholesterol Diet, but not High-Lard Diet, Leads to Metabolic Disorders in a Modified
Dyslipidemia Model

Lidiane B. Muniz, Aline M. Alves-Santos, Fabricio Camargo, Danieli Brolo Martins, Mara Rubia N. Celes,
Maria Margareth V. Naves
Universidade Federal de Goids, Goiania, GO — Brasil

Resumo

Fundamento: Tendo em vista 0 aumento da prevaléncia global de doencas cardiovasculares e hepaticas, o conteiido
lipidico da dieta e sua relacao com o acimulo de gordura nos hepatdcitos tém sido investigados como fatores-chave na
prevencao dessas doencas.

Objetivo: Avaliar os efeitos metabélicos de uma dieta rica em banha suplementada com colesterol ou nao, em um
modelo modificado de dislipidemia.

Métodos: Foram divididos 24 ratos Wistar machos adultos em trés grupos: dieta padrao (DP - 4% de lipidios), dieta rica em
banha (DRB - 21% de banha) e dieta rica em banha e colesterol (DRB/RC - 20% de banha, 1% de colesterol e 0,1% de acido
célico). Apds seis semanas de tratamento, o sangue e o figado foram coletados para andlises bioquimicas (perfil lipidico sérico e
enzimas hepiticas) e morfolégicas. A analise estatistica incluiu andlise de variancia unidirecional (ANOVA), seguida do teste de
Tukey para comparagdes de médias. Uma probabilidade de 5% foi considerada estatisticamente significativa.

Resultados: Animais alimentados com DRB/RC apresentaram um aumento nos niveis séricos de colesterol total,
triacilglicerol, LDL-c, nao-HDL-c, alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST) em comparacao
com aqueles alimentados com DP. Além disso, os animais tratados com DRB/RC apresentaram um peso relativo do
figado maior, com esteatose hepatica macrovesicular moderada e infiltrado inflamatério.

Conclusao: Uma dieta rica em gordura com banha (20%) e colesterol (1%) desencadeou dislipidemia com danos graves
ao figado em ratos em um tempo experimental menor do que os modelos previamente relatados. A dieta rica em banha
sem suplementacao de colesterol levou ao ganho de peso corporal, mas nao a dislipidemia. (Arq Bras Cardiol. 2019;
113(5):896-902)

Palavras-chave: Gorduras da dieta; Colesterol; Metabolismo lipidico; Figado Gorduroso; Inflamacao; Ratos.

Abstract

Background: In view of the increased global prevalence of cardiovascular and hepatic diseases, the diet lipid content and its relationship with
the accumulation of fat in hepatocytes have been investigated as key factors in preventing these diseases.

Objective: To evaluate the metabolic effects of a high-lard diet supplemented or not with cholesterol on a modified dyslipidemia model.

Methods: We divided 24 adult male Wistar rats into three groups: standard diet (STD - 4% lipids), high-lard diet (HLD - 21% lard), and high-lard
and high-cholesterol diet (HL/HCD - 20% lard, 1% cholesterol, 0.1% cholic acid). After six weeks of treatment, blood and liver were collected
for biochemical (serum lipid profile and liver enzymes) and morphological analyses. Statistical analysis included one-way analysis of variance

co/

(ANOVA), followed by Tukey test for mean comparisons, and a 5% probability was considered statistically significant.

Results: Animals fed HL/HCD showed increased total cholesterol, triacylglycerol, LDl-c, non-HDL-c, alanine aminotransferase (ALT), and
aspartate aminotransferase (AST) serum levels compared to those fed STD. In addition, the HL/HCD animals presented higher relative liver
weight, with moderate macrovesicular hepatic steatosis and inflammatory infiltrate.

Conclusion: A high-fat diet with lard (20%) and cholesterol (1%) triggered dyslipidemia with severe liver damage in rats in a shorter experimental
time than the previously reported models. The high-lard diet without supplementation of cholesterol led to body weight gain, but not to
dyslipidemia. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(5):896-902)
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Introducao

A prevaléncia mundial de doengas metabdlicas e
complicagdes de satde associadas aumentou nas Gltimas
décadas. Excesso de gordura corporal, resisténcia a insulina,
doenga hepatica gordurosa nao alcodlica (DHGNA) e
dislipidemia levam a distirbios metabélicos relacionados
ao maior risco de desenvolver doencas cardiovasculares.'
A DHGNA varia desde um pequeno actimulo de gordura no
hepatécito até estdgios mais graves de necrose inflamatéria,
com ou sem fibrose. Estudos indicam uma associacao entre
DHGNA e resisténcia a insulina, inflamagao de hepatécitos e
comprometimento do metabolismo lipidico,** ja que a maioria
dos pacientes com DHGNA apresenta dislipidemia.*

A dislipidemia é caracterizada por niveis aumentados
de triacilglicerol (TC) e colesterol de lipoproteina de baixa
densidade (LDL-c), e diminuigao do colesterol de lipoproteina
de alta densidade (HDL-c).> Hipercolesterolemia (aumento
isolado do LDL-c) e hipertrigliceridemia (aumento isolado do
TG) sao as formas mais comuns de dislipidemia.® Em geral,
o desequilibrio do metabolismo lipidico resulta da interagdo
entre fatores genéticos e ambientais, como hébitos alimentares,
especialmente o consumo de lipidios. Portanto, o contetido
lipidico da dieta tem sido investigado como um fator chave na
prevengao de doengas cardiovasculares e hepaticas.”

Estudos experimentais com dietas hiperlipidicas usaram
teores muito altos de gordura dietética (cerca de 50% da
composicao da dieta), em protocolos de curto periodo (quatro
semanas), sem constatar um comprometimento lipidico
sérico.®? Por outro lado, estudos testando concentragoes
lipidicas mais préximas do consumo humano tém sido
realizados durante um periodo experimental relativamente
longo, como em relatos anteriores com ratos (21% de gordura
por 9 semanas)'® e com camundongos (15% a 20% de gordura
durante 12 a 16 semanas).""'?

Nesse contexto, este estudo teve por objetivo avaliar os
efeitos metabdlicos de uma dieta rica em banha suplementada
com colesterol ou ndo, num modelo modificado de
dislipidemia, com tempo de experimentagao e concentragao
lipidica da dieta menores em relagdo aos relatos anteriores.

Métodos

Animais, dietas e desenho experimental

O experimento foi conduzido com ratos Wistar machos
adultos fornecidos pela Universidade de Sao Paulo
(Ribeirao Preto, Brasil). Os ratos foram mantidos em gaiolas
plasticas (2 animais/gaiola) por sete semanas (uma semana
de aclimatagdo e seis semanas de ensaio), sob condicoes
ambientais controladas (ciclo claro-escuro de 12 h e
temperatura de 22 = 2°C). No experimento, dividimos
aleatoriamente 24 ratos em 3 grupos de 8 animais, de acordo
com um delineamento de blocos casualizados, com base
no peso corporal. O tamanho da amostra foi definido com
base em estudos prévios sobre dislipidemia experimental.
Cada grupo recebeu uma das seguintes dietas: dieta padrao
(DP; RH19521, Rhoster, Brasil) preparada de acordo com

AIN-93M," uma dieta rica em banha (DRB; RH195143,
Rhoster, Brasil), e dieta rica em banha e colesterol (DRB/RC;
RH195142, Rhoster, Brasil). Oleo de soja e banha foram
utilizados como fontes lipidicas; colesterol, para induzir
hipercolesterolemia; e acido célico, para aumentar o
efeito hipercolesterolémico do colesterol suplementado'
(Tabela 1). As dietas e agua filtrada foram fornecidas ad
libitum. A ingestao dietética e o peso corporal dos animais
foram monitorados trés vezes por semana.

Apbs seis semanas de experimentagdo, os animais foram
eutanasiados (xilazina + cetamina /10 mg/kg + 100 mg/kg).
Em seguida, coletamos amostras de sangue por pungao
abdominal (cerca de 5 mL) para andlises bioquimicas (perfil
lipidico sérico e enzimas hepdticas). Apés a eutandsia por
exsanguinagdo da aorta abdominal, extraimos, pesamos e
preparamos o figado dos animais para avaliagdo morfolégica.
Todos os procedimentos estavam de acordo com o Guia para o
Cuidado e Uso de Animais de Laboratério'® e foram aprovados
pela Comissao de Etica no Uso de Animais da Universidade
Federal de Goiés (protocolo niimero 039/15).

Analises bioquimicas

Amostras de sangue foram coletadas em tubos de heparina
e centrifugadas a 4.000 rpm por 10 min para separar o soro,
que foi imediatamente armazenado a -80°C para as andlises
de pefrfil lipidico e enzimas hepaticas. Os niveis de colesterol
total (CT), TG, LDL-c, HDL-c, alanina aminotransferase (ALT) e
aspartato aminotransferase (AST) foram determinados por kits
comercialmente disponiveis (Labtest Diagndstica SA, Lagoa
Santa, Brasil). O colesterol da lipoproteina de muito baixa
densidade (VLDL-c) foi estimado pela equagao de Friedewald.
A fragdo nao-HDL-c foi obtida pela diferenca entre os niveis
de CT e HDL-c. A importancia da fracio nao-HDL-c tem sido
destacada na predicao do risco de doenga cardiovascular.
Boekholdt et al.’® revelaram que as concentragoes de
nao-HDL-c tiveram uma associacao direta mais forte com o
risco de DCV que o LDL-c e a apolipoproteina B (Apo B).

Avaliacao morfolégica do figado

Os l6bulos do figado foram lavados em solugao fisioldgica
gelada a 0,9% e fixados por imersio em formalina a 10%
tamponada com fosfato por 24 h. Posteriormente, os lobos
foram cortados em fragmentos de 4 a 5 mm de espessura,
desidratados em concentragoes crescentes de alcool (80%,
95% e 100%), clarificados em xilol (3 banhos de 30 min
cada) e embebidos em parafina. Secgoes seriadas de 5 um de
espessura foram obtidas e coradas com hematoxilina e eosina
(HE). Usamos as secgoes coradas com HE para analisar as
alteragdes no arranjo do parénquima hepatico e a presenga
de infiltrados inflamatérios com um Leica Las V4 Software
(Leica Imaging Systems Ltd., Cambridge, Reino Unido), um
microscopio Leica DM2000 (Leica Microsystems Wetzlar
GmbH, Wetzlar, Suica), uma cAmera de video Leica DC230
(Leica Microsystems AG, Heerbrugg, Suica) e um computador
com internet. Vinte campos de parénquima hepatico de cada
animal foram selecionados aleatoriamente e analisados, com
aumentos de 100x e 400x.
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Analise estatistica

Dados foram expressos em média = desvio padrao.
Aliteratura considera o peso corporal e parametros bioquimicos
obtidos em modelos animais como dados paramétricos.®?
Assim, determinamos a significancia estatistica usando a
andlise de variancia unidirecional (ANOVA), seguida pelo
teste de Tukey para comparagoes das médias (p < 0,05).
O software STATISTICA, versao 7.0 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK,
USA) foi utilizado para andlises estatisticas.

Resultados

A banha utilizada na formulagao das dietas continha
39 g/100 g de gordura saturada e 72 mg/100 g de colesterol.
Nas dietas ricas em gordura (DRB e DRB/RC), a banha contribuiu
com aproximadamente 15 mg de colesterol/100 g de dieta, além
do colesterol adicionado a DRB/RC. Quarenta e quatro por cento
(44%) da energia da DRB e DRB/RC derivaram de lipidios, um
valor quatro vezes maior que o da DP (11%).

O peso corporal inicial dos animais nao diferiu entre os
grupos, o que garantiu a homogeneidade das repetigoes
do grupo. Os animais alimentados com DRB apresentaram
maior ganho de peso corporal do que os do grupo DP.
O peso do figado e o peso relativo do figado dos animais
alimentados com DRB/RC foram maiores (p < 0,05) que os
dos demais grupos (Tabela 2).

Animais alimentados com DRB/RC apresentaram maiores
niveis séricos de CT, TG, LDL-c, VLDL-c, ndo-HDL-c, ALT e AST

Tabela 1 - Composigédo das dietas experimentais

do que aqueles tratados com DP e com DRB. O peffil lipidico
sérico e as enzimas hepaticas de animais alimentados com a
DRB nao foram diferentes daqueles do grupo DP (Tabela 2).

Alteragdes microscépicas foram encontradas no figado
dos animais alimentados com DRB/RC (Figura 1), pois a
arquitetura do tecido hepético ndo estava preservada, com
balonamento dos hepatécitos (caracterizado por inchago e/ou
vacuolizagao), alteragdes nos capilares sanguineos sinusoidais e
hiperemia passiva (capilares e veias ingurgitadas com sangue).
Além disso, ratos alimentados com DRB/RC apresentaram
esteatose hepatica macrovesicular moderada, associada a uma
infiltragao acentuada por células linfomononucleares. Por outro
lado, animais alimentados com DRB tiveram sua arquitetura
de tecido hepatico preservada, com hepatécitos de aspecto
morfolégico normal, e distribuigao vascular, veia centrolobular
e triade portal preservadas. Ainda o grupo tratado com DRB
mostrou esteatose hepética microvesicular leve, associada a
menor infiltragao por células linfomononucleares. A arquitetura
do tecido hepético do grupo tratado com DP foi mantida com
hepatdcitos tipicos, sinusdides hepaticos preservados e cadeias
capilares; distribuigdo vascular conservada, triades portais
intactas, com ramos da veia porta, artéria hepatica e ducto biliar.

Discussao

A dislipidemia foi desencadeada em ratos alimentados com
uma dieta com 20% de banha e 1% de colesterol, em seis
semanas, com aumento do peso do figado, lesdao hepatica e
infiltrado inflamatério.

Componente (g/100g de dieta) Dieta!

DP DRB DRBIRC
Caseina (82,93 g de proteina) 16,47 16,47 16,47
L-cistina 0,18 0,18 0,18
Oleo de soja 4,00 0,00 0,00
Banha? 0,00 21,00 20,00
Colesterol? 0,00 0,00 1,00
Acido colico? 0,00 0,00 0,10
Sacarose 10,00 10,00 10,00
Celulose 5,00 5,00 5,00
Mistura de minerais 3,50 3,50 3,50
Bitartrato de colina 0,25 0,25 0,25
Mistura de vitaminas 1,00 1,00 1,00
tert-Butilhidroquinona (TBHQ) 0,008 0,008 0,008
Amido de milho dextrinizado 15,50 15,50 15,50
Amido de milho 14,09 27,09 26,99
Lipidios (g/100g)* 4,1+0,1 197+14 208+1,6
Energia dos lipidios* 36 189 189
Energia da dieta (kcal/g)* 341 4,26 4,26
(Energia dos lipidios x 100)/energia da dieta (%) 1 44 44

'Reeves et al.”’; DP: dieta padréo; DRB: dieta rica em banha; DRB/RC: diieta rica em banha e colesterol; 2Fernandes et al.’’; *Resultado da anélise quimica da dieta;
“Valor energético da dieta: 4, 4 e 9 kcal/g para proteina, carboidrato e lipidio, respectivamente.

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(5):896-902
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Tabela 2 - Peso corporal e do figado e parametros bioquimicos de ratos Wistar apés seis semanas de tratamento com dietas padrao e hiperlipidicas

Parametro Dieta

DP DRB DRB/RC
Peso corporal (g)
Inicial 249,05 + 21,442 243,85 + 15,09 242,35 + 16,78
Final 499,58 + 65,32 564,08 + 39,73 508,58 + 47,68
Ganho 250,53 + 48,40 320,23 + 44,50 266,23 + 38,212°
Figado
Peso (g) 14,90 + 2,33 15,92 + 1,65 27,10 £5,94°
Peso relativo (g/100g de peso corporal) 2,98 £ 0,24° 2,820,140 5,28 +£0,80°
Perfil lipidico sérico (mg/dL)
CT 59,83 + 15,99 64,58 + 14,13 87,75 + 8,54°
LDL-c 4,23+0,71° 6,98 +2,09° 23,63 + 4,55°
HDL-c 30,74 £ 4,11° 34,42 £7,77° 26,74 + 4,23
nao-HDL-c 29,09 £12,13° 30,17 £ 10,84° 61,01 6,95
VLDL-c 10,68 + 1,58° 16,77 + 4,58 18,52 7,512
TG 5342 +7,91° 83,83 £22,902° 92,58 + 37,55
Enzimas hepaticas (U/L)
ALT 48,72 £ 15,91° 28,16 + 6,00° 210,30 + 137,78°
AST 154,67 + 22,42° 117,00 + 29,84° 300,63 + 60,26°

Os dados séo expressos como média + desvio padréo. a, bValores na mesma linha com letras sobrescritos diferentes séo significativamente diferentes (teste de Tukey,
p < 0,05). DP: dieta padrdo; DRB: dieta rica em banha; DRB/RC: dieta rica em banha e colesterol; Peso relativo do figado = (peso do figado / peso corporal) x 100;
CT: colesterol total; LDL-c: colesterol de lipoproteina de baixa densidade; HDL-c: colesterol de lipoproteina de alta densidade; VLDL-c: colesterol de lipoproteina de
densidade muito baixa; TG: triacilglicerol; ndo-HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase.

No presente estudo, os lipidios contribufram com 44% da
energia da dieta rica em gordura, um percentual préximo ao
relatado para dieta hiperlipidica consumida por individuos
com sobrepeso ou obesos (43% a 55%)."”"'° Em estudos prévios
com animais, a contribuigao lipidica variou de 67% a 75%
da energia da dieta rica em gordura.®® Portanto, estas dietas
com alto teor de lipidios ndo reproduzem, realisticamente,
as dietas ricas em gordura consumidas pelos seres humanos.
A recomendacao diaria para adultos humanos é de 20% a
35% de energia a partir de lipideos, de acordo com o AMDR
(Acceptable Macronutrient Distribution Ranges), considerando
que a alta ingestao lipidica indica um maior risco de obesidade
e distlrbios associados.?

O maior ganho de peso corporal no grupo DRB pode
ser explicado pelo maior consumo de dieta (17,6 g/dia/rato)
em relagdo ao grupo DRB/RC (13,8 g/dia/rato), pois a densidade
energética das dietas foi semelhante (4,26 kcal/g). Um maior
ganho de peso foi relatado em estudo anterior com ratos
alimentados com uma dieta rica em gordura e colesterol
(densidade energética = 4,27 kcal/g) por 12 semanas, em
comparagao ao grupo controle.'

Apesar do maior ganho de peso corporal, o grupo DRB nao
diferiu do grupo DP em relagdo ao peso do figado (Tabela 2).
O peso relativo do figado no grupo DRB/RC foi muito
elevado, representando mais de 5% do peso corporal destes
animais. O aumento do peso do figado no grupo DRB/RC
esta relacionado a forte presenga de vesiculas de gordura nos

hepatécitos, como observado na avaliagio morfolégica do
figado (Figura 1). Um estudo anterior com ratos em uma dieta
rica em gordura e colesterol, sem acido célico, por 16 semanas
apresentou resultados semelhantes em relagao ao peso do figado
e acimulo de lipidios no tecido hepético." Em nosso estudo, o
acido cdlico provavelmente acelerou os efeitos dislipidémicos
do colesterol no grupo DRB/RC, uma vez que identificamos
distrbios metabdlicos em apenas 6 semanas, enquanto o estudo
de Jung et al." alcangou os mesmos efeitos em 16 semanas.
O comprometimento lipidico sérico observado em animais
alimentados com DRB/RC é caracteristico de dislipidemia,
e 0 aumento acentuado do LDL-c pode estar relacionado a
reducdo na atividade do receptor de LDL-c nos hepatdcitos.
Estudos prévios revelaram mudangas nos niveis séricos de CT e TG
de ratos e camundongos alimentados com dieta em gordura e rica
em colesterol.''2 No entanto, os periodos de experimentacao
dos estudos relatados (9 e 12 semanas, respectivamente) foram
maiores do que o usado no presente estudo.

O peffil lipidico sérico dos animais alimentados com DRB
nao diferiu daqueles alimentados com DP. Estudos com ratos
Wistar tratados com dietas contendo 50% a 55% de banha
(67% a 75% da energia da dieta) por quatro semanas mostraram
resultados semelhantes.®? O efeito deletério do consumo muito
alto de 4cidos graxos saturados e sua relagao com a dislipidemia
tém sido questionados.” Siri et al.?' destacaram que os efeitos
da gordura saturada no perfil lipidico sérico poderiam ser
modulados pelo contetido e/ou disponibilidade de acidos graxos

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(5):896-902
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Figura 1 - Avaliagdo morfoldgica do figado de ratos Wistar alimentados com dietas hiperlipidicas por seis semanas. DP (dieta padréo): arquitetura preservada do tecido
hepatico com distribuigéo vascular conservada. DRB (dieta rica em banha): arquitetura de tecido hepatico preservada com esteatose hepética leve e uniforme (setas
pretas), infiltrado inflamatério leve (setas brancas) e hiperemia passiva leve (cabegas de setas). DRB/RC (dieta rica em banha e colesterol): arquitetura tecidual alterada
com esteatose hepatica moderada, microvesiculas e macrovesiculas de gordura (setas pretas) e infiltrado inflamatério acentuado (setas brancas). As barras indicam
100 um a uma ampliagéo de 100x (painel esquerdo) e 20 um a uma ampliagéo de 400x (painel direito).

polinsaturados, de modo que a gordura saturada aumentaria
apenas o LDL-c se a ingestdo de gordura polinsaturada
estivesse abaixo de um nivel limiar (5% da energia da dieta).?
Nossos resultados confirmaram que a ingestdo excessiva de
acidos graxos saturados explica apenas parte das alteragdes no
perfil lipidico sérico. Outros fatores influenciam essas alteragdes,
como colesterol na dieta, obesidade, resisténcia a insulina e
hipertrigliceridemia.?*2*

Altos niveis séricos de ALT e AST sao caracteristicos
da DHGNA e estdo associados a resisténcia a insulina.
Neste estudo, os niveis séricos aumentados de ALT e AST
foram compativeis com os danos hepaticos observados
nos animais alimentados com a DRB/RC. Outros estudos
também encontraram aumento dos niveis séricos de ALT
e AST em camundongos alimentados com uma dieta rica

em gordura e colesterol."'2

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(5):896-902

A avaliagdo morfolégica mostrou alteragbes marcantes
no tecido hepdtico de animais alimentados com DRB/RC,
como macrovesiculas gordurosas e infiltrados inflamatérios,
caracterizando uma esteatose hepética moderada,? que foi
confirmada pelos resultados das enzimas hepaticas (ALT e AST).
O actimulo de gordura no figado desses animais esta relacionado
ao alto consumo de colesterol, pois essa sobrecarga nas células
altera a homeostase do colesterol.?® Além disso, o actimulo
de metabdlitos lipidicos intermediarios, como diacilglicerol
e acilcarnitinas, esta associado a inflamacdo e resisténcia a
insulina.?”? Um estudo anterior sugeriu que o colesterol elevado
na dieta é um fator critico para a progressao da esteatose
hepatica e da inflamagado em modelos animais. No entanto,
caracterfsticas da DHGNA sdo mais evidentes quando o colesterol
suplementado € associado ao 4cido cdlico em uma dieta rica em
gordura, como observado em nosso estudo.
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A presenca de infiltrado inflamatério no tecido hepdtico
promove a secregao de citocinas e quimiocinas, como o
fator de necrose tumoral o (TNF-o) e a interleucina 6 (IL-6),
que induzem a resisténcia a insulina. Neste distirbio
metabdlico, a lip6lise aumentada de TG armazenada
no tecido adiposo eleva a producdo de acidos graxos.
Os acidos graxos liberados na circulagao, por sua vez,
inibem a agao anti-lipolitica da insulina e promovem maior
absorgdo lipidica pelo figado, levando a dislipidemia e a
esteatose hepatica.>**** Hamsters alimentados com dieta
hiperlipidémica contendo colesterol (0,2%), por 10 semanas,
desenvolveram dislipidemia e esteatose hepdtica, com
concentragoes séricas aumentadas de CT, TG, LDL-c,
ALT e AST.3* Andlise histopatolégica do figado de ratos
Sprague-Dawley alimentados com dieta rica em colesterol
(1,5%) também revelou esteatose hepatica e inflamagao.*

Uma limitagdo do nosso estudo foi a impossibilidade de
usar métodos mais precisos para avaliar macro- e micro-
vesiculas de gordura hepatica e células espumosas, como Oil
Red e imuno-histoquimica, respectivamente, o que poderia
nos permitir analisar quantitativamente os danos hepaticos.
Além disso, recomendamos estudos adicionais, incluindo
um tratamento com banha e acido célico, para investigar
se o acido célico pode aumentar os efeitos metabdlicos do
colesterol presente na banha.

Conclusao

Uma dieta rica em gordura com banha (20%) e colesterol
(1%) desencadeou dislipidemia com danos graves ao figado
de ratos, em um tempo experimental menor do que os
modelos previamente relatados. A dieta rica em banha sem
suplementacao de colesterol levou ao ganho de peso corporal,
mas nao a dislipidemia. Este modelo pode ser atil para
investigar disttrbios metabdlicos em diferentes delineamentos
experimentais relacionados a dislipidemia e suas comorbidades.
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