13

AVALIAGAO DO PERFIL LIPIDICO E HEPATICO DE RATOS WISTAR ALIMENTADOS
COM DIETA HIPERCALORICA E SUPLEMENTADOS COM BIXINA

Patricia Ferreira da Silva®, Leandro Lopes Haidamus®, Wanderson Luis de Carvalho®

! Instituto Adolfo Lutz — IAL, Pds-graduagao em Vigilancia Epidemiolégica em Sadde Publica. ’Docente da Universidade
do Oeste Paulista — UNOESTE, Departamento de Ciéncias Funcionais- Bioquimica, Presidente Prudente, SP.
3Universidade Estadual Paulista — UNESP, Assistente de Suporte Académico Il, Curso de Zootecnia - Bromatologia,
Dracena, SP.

RESUMO

A dieta hipercaldrica é uma importante indutora de dislipidemias, que pode provocar danos a saude,
especialmente ao figado. Este trabalho foi desenvolvido com o objetivo de testar a bixina, um carotenoide
presente nas sementes do Urucum (Bixa orellana L.), verificando os seus eventuais efeitos sob o
metabolismo lipidico e hepatico em ratos machos Wistar suplementados com adicdo de gordura vegetal
hidrogenada. Foram utilizados 15 animais, divididos aleatoriamente nos grupos controle (C), hipercalérico
(H) e hipercaldrico com adicdo de bixina (H+B) com cinco animais cada, recebendo alimentacdo ad libtum
pelo periodo de 25 dias. A dieta com bixina promoveu manuten¢do do peso, diminuicdo dos niveis da
enzima ALT, diminuicdo dos niveis de triglicerideos e aumento de HDL-c. Ainda, a histopatologia hepatica
evidenciou diminuicdo da degeneragao gordurosa, infiltrado inflamatdrio e lesdo celular.
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EVALUATION OF LIPID AND HEPATIC PROFILE OF WISTAR RATS FED A HYPERCALORIC DIET AND
SUPPLEMENTED WITH BIXIN

ABSTRACT

The hypercaloric diet is an important inducer of dyslipidemias and, in turn, causes damage to health,
especially to the liver. This work was developed with the objective of testing bixin, a carotenoid present in
the seeds of annatto (Bixa orellana L.), verifying its side effects on lipid and hepatic metabolism in rats.
Fifteen animals were randomly divided into control (C), hypercaloric (H) and hypercaloric groups with bixin
(H+B) with five animals each, receiving feed ad libtum during the period of 25 days. The diet with bixin
promoted weight maintenance, decreased ALT levels, decreased triglyceride levels and increased HDL-c.
The liver histopathology showed a decrease in fat degeneration, inflammatory infiltrate and cell injury.
Keywords: bixin, carotenoid, dyslipidemias, histopathology, lipids, liver.

INTRODUGCAO Baixa Densidade (LDL-c), e/ou reduzida de
As  dislipidemias  correspondem a Lipoproteina de Alta Densidade (HDL-c), podendo

disfungdo metabdlica dos lipidios que causam
alteragGes nas concentragles plasmaticas de
lipoproteinas’. Podem ser classificadas como
primarias quando existe uma causa genética
envolvida reconhecida ou ndo, ou secundarias,
ocasionadas por uma condicdo e/ou doenca
preexistente’. S3o definidas fenotipicamente pela
presenca de pelo menos uma das seguintes
alteracées no perfil lipidico: elevados niveis
séricos de Triglicerideos (TG), Lipoproteina de

ser encontradas de forma combinada ou isolada’.
Atualmente sabe-se que mudangas do
comportamento alimentar, como a ingestdo
predominante de alimentos processados, de alta
densidade energética, com elevados teores de
lipidios e carboidratos, acrescidos de habitos de
vida sedentarios, podem culminar com seu
desenvolvimento®.

O numero desses casos é crescente na
populacdo, representando um vasto problema de
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saude publica, ja que muitas vezes também estdo
associados a diversas doencas cronicas, incluindo
obesidade, diabetes mellitus tipo 2, resisténcia
insulinica, problemas cardiovasculares
(particularmente eventos coronarianos com
formacdo de placas de ateromas), entre outros.
Sendo que muitas vezes a evolugao é grave,
podendo levar ao 6bito>. Portanto, tornam-se
imprescindiveis novas pesquisas e descobertas de
compostos para sua prevencgdo e tratamento®.

O figado ¢é o principal drgao
metabolizador, nele os 4cidos graxos sdo
esterificados em TG, convertidos em fosfolipidios,
ou oxidados em corpos cetdnicos’ e ocorre,
também, a sintese do colesterol. Toda vez que a
ingestdo de alimentos extrapola a demanda
energética, ocorre o acumulo de reservas
(glicogénio e TG)®. O consumo de uma dieta rica
em calorias resulta num estado pds-prandial de
hipertrigliceridemia, hiperglicemia e niveis
elevados de 4acidos graxos livres na circulagado.
Desta forma, o figado é um dos primeiros alvos
de uma alimentacao hipercaldrica, podendo levar
a um consequente acumulo lipidico. Ao acumulo
de TG no citoplasma de células parenquimatosas,
designamos degeneragdao gordurosa, que s3o
alteragdes celulares geralmente reversiveis
quando os estimulos cessam, porém, sob forma
grave de deposi¢do, podem ser precursoras da
morte celular’.

Outro mecanismo responsavel pela lesdo
celular induzida por excesso de acidos graxos é o
estresse oxidativo, devido ao aumento da
producdo de espécies reativas de oxigénio, os
radicais livres. Estes causam alteracdo dos lipidios
da membrana plasmatica e organelas, a
peroxidacdo lipidica, além de alterar os sistemas
bioquimicos normais da fisiologia da célula,
potencializando o processo de envelhecimento
celular’®. Portanto, o figado é um excelente
indicador de lesdo. Logo, os danos hepaticos sdo
de suma importancia, exigindo atencdo para a
manuteng3o da satde™.

A utilizacdo de plantas para o tratamento
e cura de doencas é tdo antiga quanto as
civilizagdes humanas™. Segundo estudos, alguns
corantes naturais tém apresentado propriedades
medicinais, tanto para prevencdao de processos
aterosclerdticos como em outras desordens do
metabolismo lipidico™** 2,

A bixina foi isolada pela primeira vez em
1825 por Boussingault e é corante do grupo dos
carotenoides presente no revestimento externo
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da semente da espécie Bixa orellana L.,
popularmente conhecida no Brasil como
urucum®. Diversas tem sido as atividades
farmacolégicas associadas a ela, como potente
acdo antioxidante, anti-microbiana, hipotensora e
antiviral®***. Ainda, em uma de suas pesquisas,
Lima et al.® avaliaram o metabolismo lipidico de
coelhos perante efeitos da norbixina, quercetina
e bixina, demonstrando que a ultima apresentou
uma maior reducdo do colesterol total (CT) e
elevacdo de HDL-c. Moreira et al.?, corroborou
gue este carotenoide também protegeu o figado
de ratos dos efeitos oxidativos provocados pelo
tetracloreto de carbono (CCl4), também,
dosagens da substancia foram testadas em
modelos experimentais e ndo comprovaram sua
toxicidade, ndo sendo observadas alteracées no
comportamento ou post mortem dos animais>*.

O Brasil € um produtor em potencial do
urucum e este é amplamente utilizado na
industria  alimenticia, farmacéutica, téxtil,
culinaria tradicional, além de sua importancia
cultural. Seu baixo custo de producdo e a
possibilidade de cultivo domiciliar permite facil
acesso em todos os niveis sociais. Como o
urucum é comumente empregado na
alimentagdo, sua agdo protetora é de grande
importancia®®>, no entanto, seu mecanismo de
acao como agente hipolipidémico e
hepatoprotetor in vivo ainda ndo estd
completamente determinado. Assim, este
trabalho foi desenvolvido com o objetivo de
testar uma de suas substiancias de maior
abundancia, a bixina, verificando o0s seus
eventuais efeitos sob o metabolismo lipidico e
hepatico em ratos Wistar.

METODOLOGIA

Neste estudo foram utilizados 15 ratos
machos Wistar do Biotério Central da
Universidade Estadual Paulista, Campus de
Dracena, com pesos entre 150 e 200g, mantidos
em gaiolas especificas, com dimensdes de 49cm x
34cm x 16cm (comprimento x largura x altura)
em ambiente com temperatura de 23+1°C com
ciclo de luz de 12 h, recebendo racdo para
roedores e agua ad libitum pelo periodo de 25
dias; sendo divididos aleatoriamente em 3 grupos
de 5 animais. Todos os procedimentos foram
aprovados pela Comissdo de Etica no Uso de
Animais (CEUA) da Universidade do Oeste
Paulista, protocolo nimero 2658/2016.

Artigo Open Access sob uma licenga CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).




A dieta foi baseada em protocolo descrito
por Pereira® sendo realizadas as seguintes
modificagbes: Grupo Controle (C) foi alimentado
apenas com racdo padrdo comercial, Grupo dieta
hipercalérica (H) tratado com adi¢do de 25% de
gordura vegetal hidrogenada a racdo padrao
comercial e Grupo dieta hipercalérica (H+B)
tratado com adicao de 25% de gordura vegetal
hidrogenada acrescido de 8% de bixina (extrato
adquirido comercialmente) a rag¢do padrdo
comercial.

Foi realizado monitoramento dos pesos
individuais a cada 3 dias. Apds o fim do
tratamento de 25 dias, os ratos dos grupos
tratados e controle foram anestesiados pela
administragdo via intraperitoneal de Quetamina
(90 mg/Kg) e Cloridrato de Xilazina (13 mg/Kg), na
dose especifica para o peso de roedores de
laboratorio, conforme a bula do medicamento.
Na sequéncia foram  eutanasiados por
decapitacao com guilhotina seguindo
metodologia estabelecida pela Johns Hopkins
University e aprovada pela Fiocruz. Todas as
analises foram realizadas nas dependéncias dos
laboratérios de Bioquimica Toxicologica e
Morfofisiologia da Faculdade de Ciéncias Agrarias
e Tecnoldgicas da Universidade Estadual Paulista,
Campus de Dracena, sendo realizadas em
triplicata.

Amostras de figado foram coletadas dos
animais tratados e controle imediatamente apds
a eutanasia, sendo fixadas em formaldeido
tamponado a 10%, com pH 7,4, posteriormente
processadas para estudo histopatolégico e
coradas pela técnica de hematoxilina e eosina
(HE). As amostras de sangue foram coletadas
individualmente em tubos tipo Falcon e mantidos
a temperatura ambiente por 30 minutos para
coagulagdo. O soro foi separado por
centrifugacdo, com velocidade de 3500 rpm por
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15 min. A atividade sérica das enzimas
indicadoras de funcdo hepdtica alanina
aminotrasferase (ALT) e aspartato
aminotransferase (AST) foi determinada por meio
de kit comercial de dosagem enzimatica de
acordo com as instru¢cbes do fabricante
(Labstest’). As leituras foram realizadas em um
espectrofotémetro Beckman-Coulter modelo DU-
800, sob e temperatura (37°C) controlada®. As
concentragdes de glicose, TG, colesterol total (CT)
e HDL-c também foram dosadas no soro por meio
de kits comerciais (Labstest’), de acordo com as
instrugdes do fabricante®®. As leituras foram
realizadas utilizando espectrofotémetro Jenway
modelo 7305. As concentragbes de LDL-c foram
estimadas pela equacédo de Friedewald, onde LDL-
¢ =CT - (HDL-c + TG/5).

Os dados experimentais foram
apresentados em médias e desvios padrdo e
submetidos a Andlise de Variancia (ANOVA), com
0 poés-teste de Tukey para a comparacdo de
médias entre os grupos, utilizando-se o programa
GraphPad Prism, versdo 5.0 para Windows,
Graphpad Software (San Diego, CA, USA). Os
resultados com valor de p<0,05 foram
considerados estatisticamente significantes.

RESULTADOS

Todos os 15 animais selecionados
aleatoriamente no inicio do estudo foram
avaliados. Verificou-se diferenca estatisticamente
significante em relacdo aos pesos corpdreos
depois do 152 dia até o final do tratamento
(Figura 1). Neste periodo, o grupo que recebeu
apenas dieta hipercalérica (H) obteve um ganho
de peso significativo em relagdo aos animais dos
grupos controle (C) e dieta hipercalérica com
adicdo de bixina (H+B).
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Figura 1. Efeito da bixina sobre ganho de peso corporal induzido por uma dieta hipercaldrica em ratos pelo
periodo de 25 dias. Resultados representando a media * erro padrdo de 5 animais/grupo pesados a cada 3
dias. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta hipercaldrica + bixina. Apds 15 dias, C e H+B
significativamente diferentes do H (p<0,05).

Os animais dos grupos C e H+B ndo se com dieta hipercalérica (H) apresentaram uma
mostraram significativamente diferentes quanto elevagdo significativa dos niveis dessa fragdo
as concentragées de LDL-c no soro (Figura 2), lipidica quando comparados ao grupo C.

enquanto que os animais alimentados apenas

101
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Figura 2. Concentracdo sérica de colesterol-LDL (mg/dL) de caga grupo. Resultados representando a media
t erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercalérica; H+B: dieta hipercaldrica + bixina.
*Diferenca significativa em relagdo ao controle (C) (p<0,05).

Colloq Vitae 2018 mai-ago; 10(2): 13-23. DOI: 10.5747/cv.2018.v10.n2.v227
ISSN 1984-6436/© 2018 - Publicado pela Universidade do Oeste Paulista.
Artigo Open Access sob uma licenga CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).




17

Quanto as concentracdes de HDL-c no guando comparado ao grupo C (Figura 3). Ainda,
soro, percebeu-se que, o grupo H obteve um o GH+B demonstrou aumento das concentragdes
aumento significativo de suas concentragdes dessa fracao lipidica em relagdo ao grupo H.

801
#

Colesterol HDL
(mg/dL)
$

0 T
C H H+B

Figura 3. Concentragdo sérica de colesterol-HDL (mg/dL) de caga grupo. Resultados representando a media
t erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta hipercaldrica + bixina.
*Diferenca significativa em relagdo ao controle (C) e #Diferencga significativa em relacdo ao tratado com
dieta hipercaldrica (H) (p<0,05).

Verificou-se um aumento quando comparados, os grupos de animais
estatisticamente significativo das concentrac¢des tratados nao demonstraram diferenca
de colesterol total no soro dos grupos tratados (H significativa (Figura 4).

e H+B) em relagdo ao grupo C. Entretanto,
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Figura 4. Concentracdo sérica de colesterol total (mg/dL) de caga grupo. Resultados representando a media
+ erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercalérica; H+B: dieta hipercaldrica + bixina.
*Diferenca significativa em relagdo ao controle (C) (p<0,05).

Nos niveis de triglicerideos séricos, demonstrou diminui¢do destas concentragdes em
identificou-se que o grupo H obteve um aumento relagido ao que recebeu apenas alimentagdo
significativo de suas concentragbes quando hipercaldrica (Figura 5).

comparado ao grupo C. Ainda, o GH+B
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Figura 5. Concentracdo sérica de triglicerideos (mg/dL) de caga grupo. Resultados representando a media +
erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta hipercaldrica + bixina.
*Diferenca significativa em relacdo ao controle (C) e #Diferenca significativa em relacdo ao tratado com
dieta hipercaldrica (H) (p<0,05).

Como demonstrado na Figura 6, nao sérica de glicose entre o grupo C e os animais do

houve diferenca significativa na concentracao grupo H+B. No entanto, observou-se reducao
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glicémica estatisticamente significante deste ultimo grupo em relagdo aos animais do grupo H.
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Figura 6. Concentragdes sérica de glicose (mg/dL) de cada grupo. Resultados representando a media + erro
padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta hipercalérica + bixina. #Diferenca
significativa em relagdo ao tratado com dieta hipercaldrica (H) (p<0,05).

Porém, os grupos tratados ndo obtiveram
resultados estatisticamente significativo quando
comparados.

Houve um aumento significativo da
atividade sérica de AST dos grupos tratados (H e
H+B) em comparacdo com ao grupo C (Figura 7).
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Figura 7. Valores da atividade de aspartato aminotransferase (AST) de cada grupo. Resultados
representando a media + erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta
hipercaldrica + bixina. *Diferenca significativa em relagédo ao controle (C) (p<0,05).

Observou-se elevagdo da atividade de
ALT no grupo H em relagdo ao grupo C. Ainda,
quando comparados, o0s grupos tratados

demonstraram-se diferentes, ja que houve uma
dimuicao significativa do grupo H+B em relagdo
ao grupo H (Figura 8).
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Figura 8. Atividade sérica de alanina aminotransferase (ALT) de cada grupo. Resultados representando a
media * erro padrdo de 5 animais/grupo. C: controle; H: dieta hipercaldrica; H+B: dieta hipercaldrica +
bixina. *Diferenca significativa em relagdo ao controle (C) e #Diferenca significativa em relacdo ao tratado
com dieta hipercaldrica (H) (p<0,05).

A andlise histopatolédgica do figado dos
animais do grupo C ndao demonstrou alteracao
dos hepatdcitos, incluindo processo inflamatdrio.
No grupo H ocorreu degeneragdao gordurosa
moderada a acentuada com presenca de

infiltrado inflamatdrio mononuclear (linfocitos e
plasmdécitos) e polimorfonuclear (neutréfilos mais
evidentes) moderado nos sinusoides, espaco
porta e veia centrolobular. Os animais do grupo
H+B apresentaram degeneragdo gordurosa
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discreta e aleatdria com infiltrado inflamatério
mononuclear (linfécitos e plasmdcitos
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principalmente) e polimorfonuclear (neutréfilos
raros) discreto nos sinusoides.

Figura 9. Histologia hepatica representativa dos animais dos grupos. A: controle (C); B: dieta hipercaldrica
(H); C: dieta hipercaldrica + bixina (H+B). Aumento de 200X.

DISCUSSAO

Muitos achados cientificos incluem a
ingestdo de uma dieta hipercaldrica e/ou
hiperlipidica como fator de risco a obesidade e
outras modificagGes no metabolismo, que podem
levar & alteragdo da homeostasia corpérea®.
Alimentos com alto teor de lipidios ou
carboidratos sdo, entdo, frequentemente
utilizados em modelos animais para induzir
disturbios metabdlicos que sdo comuns em seres
humanos®. Ao  passo que  estudos
epidemioldgicos tém demonstrado que a
ingestdo de alimentos como frutas e vegetais,
correlacionam-se inversamente a prevaléncia
dessas doengas, principalmente as neoplasias,
hipertensao, problemas cardiovasculares,
inclusive as dislipidemias. Isto também ¢é valido
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para os carotenoides, ja que a maioria deles
provém desses alimentos®.

A bixina é obtida por meio da espécie
Bixa orellana L, conhecida popularmente como
urucum, e pertence ao grupo dos carotenoides.
Varios sdo os estudos associados as suas possiveis
caracteristicas medicinais, dentre elas, algumas
propriedades hipolipidémicas e
hepatoprotetoras.

Neste modelo experimental, a
guantidade de ragdao oferecida para os trés
grupos foi igual, sendo a ingesta individual ad
libtum. Assim como Macedo® observou-se um
aumento significativo do peso dos animais
tratados com dieta hipercaldrica (H) em relagdo
ao controle (C). Provavelmente, isto atribuiu-se a
alimentagdo altamente energética enriquecida
com 25% de gordura vegetal hidrogenada. O
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autor citado relata que, uma dieta hipercaldrica
provoca o aumento do peso corporal e do tecido
adiposo visceral independente do género e idade
dos animais. Ainda, os resultados levaram a crer
gue a suplementacdo com a bixina ndo alterou a
palatabilidade e a quantidade de racdo ingerida,
influenciando inclusive no peso dos animais,
sendo perceptivel pela tendéncia de proximidade
do grupo que recebeu dieta hipercaldrica com
bixina (H+B) e o grupo C.

As concentragdes triglicerideas e/ou de
colesterol estdo intimamente ligadas as
hiperlipidemias®. Logo, o processo de
caracterizacdo do perfil lipidico neste estudo foi
realizado por meio de analises bioquimicas no
soro dos roedores.

Os dados revelaram que o grupo H
obteve uma concentracgdo média de LDL-c
superior ao grupo H+B, apesar de uma ampla
variancia. Provavelmente, o0s niveis de
concentracdo desta lipoproteina seriam menores
nos animais do grupo H+B caso o periodo de
tratamento fosse estendido e/ou a porcentagem
da substancia na dieta estivesse maior.

Atualmente sabe-se que HDL-c ndo se
limita apenas em realizar o transporte reverso do
colesterol, mas também possui efeitos anti-
inflamatdrios, antioxidantes e vasodilatadores®>.
Lima et al.® num modelo experimental com
coelhos, demonstrou que a bixina mantém os
niveis de HDL-c mais elevados, o que condiz aos
resultados obtidos, pois o grupo que a consumiu
(H+B) atingiu um aumento significativo dessa
fracdo lipidica quando comparado ao que ingeriu
apenas a dieta hipercalérica (H). Entretanto,
contrariamente aos autores, que verificaram o
efeito deste carotenoide sobre a reducdo do CT,
o presente estudo evidenciou uma elevacao
significativa deste parametro em ambos os
grupos tratados (H e H+B) em relacdo ao grupo C,
possivelmente pela administragao da
alimentagdo rica em lipideos; diferenca da
composicdo dietética dos autores citados, que
utilizaram: ragdo + colesterol + acido célico +
bixina; além das concentra¢bes elevadas de HDL-
¢ do grupo H+B. Ainda, as gorduras hidrogenadas
sdo ricas em d4cidos graxos insaturados, que
aumentam o colesterol total e LDL-c. Logo, os
resultados obtidos para colesterol total ndo
foram considerados significantes.

Diferentemente de Pereira®, que n3o
observou diferenca significativa nos niveis de
triglicerideos em seu estudo sobre a acdo
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antioxidante da bixina mediante os processos de
lipoperoxidacdo, a adicdo deste carotenoide na
alimentagdo ad libtum revelou uma tendéncia de
valores normais, proximos ao encontrado no
grupo C, sendo supostamente eficaz na
diminuicdo das concentracdes destes lipides. Este
mecanismo foi elucidado por Lima et al.? que
evidenciou a bixina com potente acao ativadora
da lipase lipoproteica in vitro, e com isso,
contribuiria para a remocao dos triglicerideos na
circulagdo sanguinea®.

A literatura tem relatado que a norbixina,
um dos pigmentos também encontrados nas
sementes de ucurum, tem apresentado
propriedades hiperglicemiantes em ratos e
hipoglicémicas em camundongos®. Contudo,
escassos sdo os trabalhos referentes a
investigacdo dos beneficios da bixina sobre o
metabolismo de carboidratos. Neste estudo, a
substancia demonstrou um potencial
hipoglicemiante, pois GH+B obteve concentracao
glicémica inferior em rela¢do ao grupo H.

Ao projetarmos estes resultados para a
realidade do cotidiano humano,
presumivelmente, este extrato na dieta poderia
atuar como interferente no perfil lipidico, e este
por sua vez nas dislipidemias. Apesar de nao ter
surtido efeito sobre as concentragbes de
colesterol total, demonstrou-se eficaz quanto a
manuten¢do do peso, elevagdes de HDL-c e
diminuicdo de TG. Além disto, estudos futuros
poderdo compreender melhor o efeito desta
substancia que demonstra ser promissora
também na reducdo de LDL-c.

O figado produz diversas transaminases,
dentre elas sdo de maior importancia clinica ALT
e AST. A primeira é considerada mais especifica
para agressdo hepdtica e tem origem quase
exclusivamente citoplasmatica. A segunda
localiza-se 60% na mitocondria e 40% no
citoplasma dos hepatdcitos, porém, também
apresenta concentrag¢bes elevadas em musculo
cardiaco, esquelético, e em menor propor¢dao em
rins, pancreas e hemacias®. A relagdo entre as
duas fornece a perspectiva clinica sobre varias
doencas hepéticas™.

Os dados obtidos revelaram aumentos
significativos da atividade sérica de AST nos
grupos tratados, porém, sem diferenca entre
ambos, indicando lesdo inespecifica,
especialmente quando comparados com o grupo
C. Neste sentido pode-se utilizar este resultado
como possivel parametro para lesdo hepatica ou
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de outros o6rgdos onde ela se encontra,
provocada pela dieta lipidica®.

A ALT, de maior especificidade,
evidenciou reducdo de sua atividade no grupo
H+B quando comparada ao grupo H, se
equiparando inclusive ao grupo C, demonstrando
o possivel efeito hepatoprotetor da bixina. No
entanto, as dosagens da atividade das
transaminases ndao podem serem utilizadas para
determinar o grau da lesdo ou oferecer um
prognéstico futuro, porque ndo medem a
extensdo do dano no figado® *. Assim, para
avaliacdo dos niveis de acometimento do érgao
foram realizadas analises histopatoldgicas.

As lesdes hepaticas apresentam padroes
de respostas caracteristicas ao agente causador
do dano. Nas dislipidemias é comum encontrar
esteatose macro e microvesicular, processos
inflamatdrios nas zonas portal e parenquimatosa
e, nos casos graves, podendo culminar em
necrose e apoptose®. Os animais do grupo C
possuem resultado da andlise histopatoldgica
normais, concordando com os valores
encontrados tanto nas enzimas ALT e AST, com o
colesterol total, suas fragdes, e TG. Os resultados
das anadlises dos animais do grupo H
demonstraram que a dieta hiperlipidica causou
danos ao figado, evidenciada pela degeneragao
gordurosa dos  hepatdcitos (macro e
microvesicular), especialmente com infiltrado
inflamatério encontrado nos espacos porta e
periportal. Estes resultados sdo semelhantes aos
encontrados por Borba®, que demonstrou o
efeito da dieta hipercalérica em ratos Wistar,
com achados de esteatose e alteracio em
parametros anatémicos.

No caso do grupo tratado H+B pode-se
associar ao efeito protetor da bixina ao diminuir
o processo inflamatdrio e o grau de degeneracdo
celular, assim como descrito por Moreira et al..
O mecanismo de protecdo talvez se dé pelo
efeito antioxidante da substancia, demonstrado
por Pereira® que sugere diminuicdo da
peroxidagdo da membrana plasmatica dos
hepatdcitos e consequente dano celular com
extravasamento do contetdo citoplasmatico,
corroborando os resultados das dosagens séricas
de ALT e AST*,

CONCLUSAO

Desta forma, conclui-se que o extrato de
bixina exerceu efeito positivo nos exames
laboratoriais frente a dislipidemia induzida por
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acréscimo de gordura na dieta, evidenciados
pelos resultados nas dosagens de ALT,
triglicerideos, HDL-c, glicose e evolucdao da massa
corpdrea no periodo de tratamento.
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