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Avaliacao das Alteracdes Histopatoldgicas em Figados de Camundongos
Submetidos ao Consumo Agudo e Cronico de Etanol (ad libitum)

Introducéo

O consumo prejudicial de bebidas alcodlicas é um sério problema de salde puablica que tem aumentado
progressivamente. A mortalidade e as limitagdes funcionais causadas pelo abuso do alcool acarretam altos custos ao
sistema de salde. As estatisticas apontam para um significativo aumento do consumo nocivo do alcool no Brasil ao
longo dos ultimos anos. Dados do 1l Levantamento Nacional de Alcool e Drogas (LENAD) revelaram que houve um
discreto aumento da proporgdo de pessoas ndo abstinentes (ou bebedores) entre os anos de 2006 (48%) e 2012 (50%).
Além disso, houve aumento significativo no nimero de doses e frequéncia de consumo. Em 2006, 29% afirmaram
consumir cinco doses ou mais e, em 2012, este nimero aumentou para 39%. O nimero de pessoas que bebem pelo
menos uma vez por semana cresceu de 42% , em 2006, para 53% em 2012. O levantamento mostrou ainda que o inicio
do consumo tem sido cada vez mais precoce.

A doenga hepética alcodlica (DHA) é a doenga hepética cronica mais comum e a décima causa de morte nos Estados
Unidos. DHA ¢é caracterizada pela evolugéo histopatologica incluindo esteatose, esteato-hepatite, fibrose progressiva,
cirrose e carcinoma hepatocelular.

Até ento, a Optica do consumo crdnico de etanol é dominante sobre a maioria das anélises que se relacionam ao dano
dessa substancia no organismo. Entretanto, a ingestdo aguda de etanol também traz seus maleficios e comeca a ser
estudada mais a fundo.

O consumo agudo e em grandes quantidades de alcool predomina sobre individuos na idade universitaria com uma
prevaléncia entre 43-58,5% e 32-54% em homens e mulheres, respectivamente, no Reino Unido e Estados Unidos. J&
foram demonstrados danos cardiovasculares (hipertenséo, susceptibilidade a infartos) e cerebrais (déficit de aprendizado
e memaria) em pacientes que consomem alcool em episodios esporadicos, porém em quantidade excessiva.

Embora existam limita¢cdes do uso de modelos animais para investigar lesdo hepatica alcodlica, esta abordagem prevé
oportunidades de pesquisa que ndo foram encontradas in vitro ou estudos clinicos. Os modelos animais permitem o
controle sobre multiplos fatores patogénicos, tais como o ambiente, a contribuicdo de vias especificas, bem como a
quantidade de alcool consumido, que séo dificeis de se replicar em estudos com seres humanos.

Tendo em vista a escassez de estudos que indiquem as alteracfes histopatolégicas causadas pelo consumo agudo de
alcool, esta analise comparativa entre 0s danos causados pelos consumos agudo e crénico mostra-se importante para
avaliar as consequéncias consumo de alcool a curto e a longo prazo. Esse estudo teve como objetivo avaliar o efeito da
exposicao aguda e cronica a diferentes concentracdes etanélicas na histopatologia do tecido hepatico.

Material e métodos

Os animais foram divididos em quatro grupos, trés experimentais e um controle, sendo o grupo um composto por
doze animais que receberam alcool na concentracdo de 4% diluido na dgua que era disponibilizada na mamadeira para
consumo dos animais; o grupo dois, doze animais que receberam alcool na concentragdo de 11% e o grupo trés, doze
animais que receberam alcool na concentragcdo de 20%. O quarto grupo foi constituido pelos animais controles que
receberam apenas mamadeira com &gua durante todo o tempo do experimento. Seis animais de cada grupo foram
sacrificados em diferentes tempos ap6s a ingestao de alcool (16 e 38 dias). No 16° dia de experimento, seis animais de
cada grupo foram sacrificados por eutanasia por guilhotina e no 38° dia 0s seis animais restantes de cada grupo foram
sacrificados da mesma forma.

Apo0s a eutanasia, todo o tecido hepatico do animais foi retirado e imerso em formaldeido 15%. No laboratério, as
pecas foram preparadas atraves dos seguintes passos: Desidratacdo em alcool; Diafanizagdo em Xilol; Inclusdo em
parafina; Cortes de 4um usando um micrétomo; Banho Maria e captura da secccdo de tecido; Secagem em estufa;
Desparafina¢do com Xilol; Banhos de &lcool; Coloragdo com Hematoxilina e posteriormente, Eosina. Por fim aplicacdo
do Bélsamo do Canada e colocacéo da laminula a fim de proteger o corte. Com as laminas prontas, foi possivel analisa-
las a microscopia Optica. As andlises histologicas foram feitas por um médico Patologista em microscopio contendo
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régua milimetrada, em aumento de 100X.

Resultados e discussao

Fragmentos de tecido de todos os figados foram submetidos a analise histopatoldgica, através da qual foi evidenciada
dilatacdo sinusoidal, tumefacéo turva com discreto infiltrado inflamatdrio inespecifico portal, com auséncia de fibrose,
granulomas e de sinais de malignidade. Essas alteracbes sdo discretas e inespecificas e ndo indicam um processo de
malignizag&o do tecido.

O tratamento de 16 dias foi considerado como “agudo” em oposi¢do ao tratamento mais longo (de 38 dias) que foi
considerado cronico. Como ndo foram encontradas alteragdes significativas que diferenciassem os figados dos animais
submetidos aos dois diferentes tempos de tratamento, ndo foi possivel comparar o efeito da exposi¢do ao alcool para o
consumo agudo e o crénico. Da mesma forma, esses achados foram encontrados nos tecidos hepéaticos do grupo
controle, evidenciando que néo foram resultantes da exposi¢do ao alcool (Fig.1).

Concluséo/Conclusdes/Consideragdes finais

Conclui-se, portanto, que nessas concentragdes o tempo de exposicdo ad libitum ao alcool ndo foi suficiente para
causar lesGes hepaticas indicativas de um processo de doenca hepatica alco6lica ou malignizacéo.
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Figura 1. Fotomicrografias de tecido hepatico sendo 1A de animal de grupo controle sacrificado em 16 dias e 2B de animal

que recebeu alcool na concentracdo de 20% e foi sacrificado em 38 dias. Ambas ndo evidenciam alteragdes sugestivas de
malignizacdo em diferentes aumentos.



