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Introdugéo: A doenga hepéatica gordurosa n&o alcodlica (DHGNA) é uma problematica de saude
publica e se tornou a primeira causa de doenga hepatica no mundo, tendo a obesidade e a
resisténcia a insulina como fatores associados. Nos Ultimos anos, obteve-se avangos sobre a
fisiopatologia da DHGNA, sendo a esteatohepatite um estagio mais agressivo. Tal fato levou a
identificagdo de alvos terapéuticos que, aliado a avaliagdo de fatores de risco associados ao
desenvolvimento da DHGNA, sdo de suma relevancia, tanto pela escassez de estudos
epidemiolodgicos acerca do assunto como devido ao acometimento de cerca de 25% dos adultos
mundialmente. Portanto, a possivel identificagdo dos determinantes de maior risco a populagéo
permitira a prevengdo de um pior prognéstico a nivel de atengdo primaria a saude (APS),
reduzindo casos de cirrose e de carcinoma hepatocelular. Objetivo: Avaliar a prevaléncia de
fatores de risco para DHGNA nos pacientes pertencentes a Unidade Basica de Saude (UBS) de
um hospital universitario. Metodologia: Os dados utilizados foram obtidos dos 12054 prontuarios
eletrénicos de pacientes que procuraram a UBS no periodo entre 01/01/2015 a 18/03/2018.
Resultados: Dentre o total avaliado, 34,3% foram classificados como hipertensos e 19,2% faziam
uso de medicagdo anti-hipertensiva. Quanto a Diabetes Mellitus, 12,2% foram diagnosticados,
enquanto 6,7% utilizavam droga hipoglicemiante; porém, 34,5% da amostra apresentou glicose
acima de 100 mg/dl e 24,1% hemoglobina glicada maior que 6%. A dislipidemia atingiu 40,8%
da populagao e 13,3% usava farmaco anti-dislipidémico. Obteve-se 1035 pacientes dos quais se
calculou o IMC, representando 10,67% dos individuos e, destes, 77,08% apresentavam
sobrepeso. Conclusdo: Profissionais da APS nao estdo alertas aos multiplos aspectos de
sindrome metabdlica, provocando um lapso na orientagao acerca do impacto do comportamento,
da genética e do metabolismo a saude dos pacientes. Os fatores de risco para DHGNA, como a
glicemia elevada, presente em 1/3 da amostra, o sobrepeso e a obesidade, identificados em 2/3
dos individuos, e o perfil lipidico altamente alterado, demonstram que os pacientes do estudo
configuram uma populagao em risco de desenvolver a doenga. Além disso, fica evidente a
caréncia de uma organizagado que possibilite o rastreamento da DHGNA, ja que ha uma falta
consideravel de dados de qualidade disponiveis, sendo imprescindivel a melhora na estrutura
dos atuais incompletos registros epidemiolégicos.
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Introdugdo: As doengas inflamatorias intestinais cronicas sao alteragbes recorrentes e as duas
principais formas s@o a colite ulcerativa (CU) e a Doenga de Crohn, sendo que a CU afeta a
mucosa e a submucosa do intestino grosso. A producdo excessiva de espécies reativas de
oxigénio (ERO) causa o estresse oxidativo que estd diretamente envolvido no processo
inflamatério da CU. Estudos demonstraram que o extrato aquoso da Campsiandra laurifolia,
também conhecida como acapurana, possui elevado teor de compostos fendlicos e taninos
totais, assim como um alto potencial antioxidante e por isso € um possivel agente terapéutico na
CU. Objetivos: Avaliar os efeitos da Campsiandra laurifolia no modelo experimental de colite
induzida por acido acético. Métodos: O estudo foi conduzido no Hospital de Clinicas de Porto
Alegre (HCPA) e aprovado pela CEUA com o numero 2019-0196. Foram utilizados 24 ratos
Wistar machos, com 60 dias e em média 350 gramas. Os animais foram divididos em 4 grupos:
controle (CO), controlet+acapurana 25 mg/Kg (CO+A), colite (CL) e colite+acapurana 25 mg/Kg
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(CL+A). A indugéo da colite foi feita por enema com 4 ml de acido acético a 4%. O extrato da
acapurana foi administrado via gavagem por dois dias nos grupos CO+A e CL+A. No 4° dia os
animais foram mortos e o tecido intestinal foi coletado para analise histologica e para avaliagéo
da expressdo do NF-kappaB e da iNOS por imunohistoquimica. Uma escala de danos
microscopicos foi utilizada para mensurar o dano histolégico. A analise estatistica foi
ANOVA+Student Newman Keuls (médiazEP) significativo quando p <0,05.Resultados: A
histologia do grupo CL+A demonstrou regeneragéo das criptas, reducdo da hemorragia e do
infiltrado inflamatdrio em relagao ao grupo CL, ficando semelhantes aos controles. A pontuagéo
na escala de danos microscépicos aumentou significativamente no grupo CL em relagdo ao
grupo CO e CO+A, ja nos animais do grupo CL+A houve redugao significativa desta pontuagao
em relagéo ao grupo CL. A quantificagdo da expressao dos mediadores inflamatoérios NF-kappaB
€ iNOS demonstrou que no grupo CL houve um aumento significativo em relagéo aos grupos CO
e CO+A, sendo que esta expresséao reduziu significativamente no grupo CL+A. No grupo CO+A
nao houve diferenga significativa em nenhuma das analises realizadas quando comparado ao
grupo CO. Conclusdes: Os dados sugerem que a acapurana reduziu a lesdo tecidual e diminuiu
a expressao dos mediadores inflamatérios NFkappaB e iNOS.
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Introdugéo: A Insuficiéncia hepatica aguda grave (IHAG) é uma sindrome clinica que ocorre em
pacientes sem doenga prévia, de forma rapida, frequentemente fatal. A perda de hepatécitos,
leva a uma resposta inflamatoria sistémica com faléncia multiorganica como resultado de danos
decorrentes de eventos especificos de sinalizagdo. Autofagia € um processo de morte celular
fisiologico para degradacéo e reciclagem de componentes da célula, atuando na manutengéo da
homeostase celular. Esse processo € um mecanismo de sobrevivéncia da célula e pode
participar na resposta as condigbes adversas. A glutamina € um aminoacido fundamental com
uma variedade de fungbes e vias de sinalizagdo celular que possui papel protetor em uma
variedade de lesdes celulares. Objetivo: Avaliar a agdo da glutamina sobre os processos
autofagicos na IHAG experimental. Métodos: Foram utilizados 28 ratos machos wistar com cerca
de 250g divididos em grupos: CO, CO+G, TAA e TAA+G. Duas doses do xenobidtico
tioacetamida foram administradas (400 mg/kg ip) em um intervalo de oito horas. Trés doses de
GIn (25 mg/kg ip) foram administradas em intervalos de 12 horas. Ao final de 48 horas, os animais
foram mortos. O sangue foi coletado para avaliagdo de AST e ALT (U/L). O figado foi coletado
para posteriores analises. Um fragmento foi utilizado para avaliar proteinas envolvidas na via
autofagica pela técnica de Western Blot e outro fragmento foi utilizado para analise por
microscopia eletrénica de transmissdo (MET). Analise estatistica: ANOVA+Student-Newman-
Keuls, significativo quando p<0,05. Projeto aprovado CEUA/HCPA: 15-0175. Resultados: A
glutamina reduziu os niveis de AST e ALT nos animais do grupo TAA+G (334,48+39,12;
129,84+29,38) comparados aos animais do grupo TAA (619,24+99,10; 335,37+42,38) (p<0,01).
As proteinas da via autofagica, mTOR, Beclin1 e LC3?/? diminuiram no grupo TAA+G
(2,65+0,32; 2,63+0,25; 2,36+0,19) comparadas ao grupo TAA (4,63+0,69; 3,50+0,19; 3,69+0,45)
(p<0,05). Na avaliagéo por MET a glutamina promoveu a estabilidade estrutural nos hepatécitos
por diminuir os vacuolos autofagicos, o acumulo de peroxissomos e lisossomos, bem como as
alteragbes mitocondriais. Nao foi observada diferenga estatistica entre os grupos controles nas
andlises realizadas. Conclusdo: Os resultados demonstraram que a glutamina atuou na
modulagao da via autofagica, diminuindo os danos celulares decorrentes do modelo experimental
de IHAG.
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