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EFEITO PROTETOR DO ACIDO GALICO E DODECIL GALATO CONTRA O
DANO HEPATICO INDUZIDO PELO TETRACLORETO DE CARBONO EM
RATOS ALBINOS
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O acido galico e seus derivados possuem excelente atividade antioxidante, anti-obesidade,
anti-asmatica e anti-cancerigena. Desde que a hepatotoxicidade induzida por CCl, é causada
principalmente por seus metabdlitos reativos, com o presente estudo, objetivou-se avaliar o
efeito hepatoprotetor do acido galico (GA) e dodecil galato (DGA) em lesdes hepaticas indu-
zidas pelo CCl, em ratos. Foram utilizados 36 ratos Wistar machos divididos em seis grupos.
Os ratos do grupo I (controle) receberam apenas veiculos (1 mL/kg de DMSO 1% e azeite (3
mL/kg)), ja os ratos dos grupos IL, III, IV, V e VI foram tratados com CCl, (30% em ¢éleo de oliva,
3 mL/ kg) por via intraperitoneal duas vezes por semana durante quatro semanas. O GA e o
DGA nas doses de 50 e 100 mg/kg foram administrados intragastricamente 30 minutos antes
do tratamento com CCl, aos grupos III, IV, V e VI, respectivamente. O efeito protetor de GA e
DGA foi avaliado pela determinacao do nivel sérico das enzimas hepaticas, bilirrubina total e
perfil lipidico, e por meio da investigacdo das enzimas antioxidantes e do gene p53 (RT-PCR)
no tecido hepatico. O exame histopatolégico do figado foi também realizado. O GA e o DGA
mostraram protecao significativa com reducdo nos niveis séricos das enzimas ALT e AST e da
concentragao de bilirrubina total; observou-se também uma reducao significativa na peroxi-
dacao lipidica hepatica e um aumento nos niveis de glutationa. Além disso, verificou-se uma
reducdo nas enzimas antioxidantes hepaticas: catalase, glutationa peroxidase, glutationa-S-
-transferase e glutationa redutase. Os dados histolégicos revelaram uma diminuicdo na pro-
gressao da fibrose hepatica nos animais tratados com GA e DGA. Estes resultados indicam que
a DGA e GA promovem um aumento da expressao do gene p53, o que induz uma regulagao
das enzimas antioxidantes, sugerindo um efeito pré-oxidativo do GA e DGA que parece ser
seletiva para hepatocitos danificados. Assim, estes resultados sugerem que a GA e DGA tem o
potencial para prevenir a fibrose hepatica induzida pelo tetracloreto de carbono.
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PROTECTIVE EFFECT OF GALLIC ACID AND DODECYL GALLATE AGAINST
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The gallic acid and its derivatives have excellent antioxidant, anti-obesity, anti-asthmatic
and anti-carcinogenic activity. Since the hepatotoxicity induced by CCl4 is mainly caused by
their reactive metabolite, this study aimed to evaluate the hepatoprotective effect of gallic
acid (GA) and dodecyl gallate (DGA) on liver injury induced by CCl4 in rats. Thirty-six male
Wistar rats divided into six groups were used.The mice of group I (control) received only
vehicle (1 ml/kg of 1% DMSO and olive oil (3 ml/kg)), group 11, 111, IV, V and VI were treated
with CCl4 (30% in olive oil, 3 ml/kg) intraperitoneally twice a week for four weeks. The DGA
and GA in doses of 50 and 100 mg/kg were administered intragastrically 30 minutes before
treatment with CCl4 to Groups III, IV, V and VI, respectively.The protective effect of GA and
DGA was evaluated by determining the serum levels of liver enzymes, total bilirubin, lipid
profile, and through the research of antioxidant enzymes and gene p53 (RT-PCR) in liver tis-
sue. Histopathological examination of liver was performed as well. The GA and DGA showed
significant protection with reduced serum levels of the enzymes ALT and AST, and total
bilirubin concentration, it was also observed a significant reduction in hepatic lipid peroxi-
dation and an increase in glutathione levels. Moreover, there was a reduction in antioxidant
liver enzymes; catalase, glutathione peroxidase, glutathione-S-transferase, and glutathione
reductase. The histological data showed a decrease in the progression of hepatic fibrosis in
animals treated with GA and DGA. These results indicate that the DGA and GA promote an
increase in the expression of p53 gene, which induces the regulation of antioxidant enzymes,
suggesting a pro-oxidative effect of GA and DGA, which seems to be selective for damaged
hepatocytes.Thus, these results suggest that GA and DGA have the potential to prevent liver
fibrosis induced by carbon tetrachloride.
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