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Introducdo: A insuficiéncia hepéatica aguda (IHA) é caracterizada pela deterioracdo rdpida e grave da funcgéo
hepatica. A terapia celular com células derivadas da medula 6ssea, inclusive as plaquetas, pode auxiliar no
processo de regeneracdo hepatica. Objetivo: O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito das plaquetas na
regeneracao hepatica em modelo de IHA. Materiais e métodos: Ratos Wistar submetidos a hepatectomia parcial de
90% (HP) foram divididos em 3 grupos: medula 6ssea total (WBM), plaquetas (PLT) e capsulas vazias (EC). As
células obtidas da medula 6ssea de ratos doadores foram encapsuladas em alginato de sdédio e implantadas no
peritdnio (3x107 células/animal) imediatamente apds a HP. Os animais foram sacrificados apos 24, 48 e 72 horas
(n=5-7/tempo/grupo). Foi avaliada a taxa de regeneracado hepatica (%)=100 x [C- (A—B)]/A, onde A é o peso
estimado do figado antes da HP, B é o peso do figado retirado e C é o peso do figado regenerado. Na histologia
foram avaliados: o indice mitético, o niumero de hepatécitos e a medida internuclear (5 campos/lamina). Também
foi avaliada a esteatose por Nile Red. Para a andlise estatistica foi usado ANOVA de uma via com Tukey’s pos hoc
(p<0,05). Resultados: A taxa de regeneragdo hepatica a 72 h foi maior no grupo EC, quando comparado com os
grupos PLT e WBM (p=0,026). O numero de hepatécitos foi maior no grupo PLT que nos demais grupos a 72 h
(p=0,0006). No entanto, ndo houve diferenga no nimero de mitoses, nem na medida internuclear. A quantificacao
de esteatose ndo apresentou diferenca estatistica. Conclusdo: O grupo tratado com plaquetas apresentou menor
taxa de regeneracgdo ao longo do tempo. O aumento do peso do figado remanescente nos demais grupos parece
ndo estar relacionado ao aumento de mitoses e esteatose. Apoio: FIPE HCPA (10-0288), CNPq
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