A neuroinflamacao induzida por LPS modula os niveis
séricos de leptina e S100B
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INTRODUCAO Efeito do LPS sobre os niveis séricos de leptina e

O lipopolissacarideo (LPS), uma endotoxina presente na membrana de A >100B
bactérias gram-negativas, apresenta alta imunoatividade, por isso vem sendo aa

utilizada na inducéao de inflamacaolll. A leptina € um horménio secretado pelo 0.8 -

tecido adiposo, que tem apresentado grande importancia na regulacao da 2 0.7 g
resposta imune, atuando na sinalizacdo de inflamacédo sistémica para o &

cérebrol?3l. A proteina S100B esta presente no soro devido a secregdo por £ -

adipocitos, bem como por astrocitos, uma vez que é capaz de permear a 8 0

barreira hematoencefalica, podendo ser proposta como marcadora periférica de “E 0.4

dano centrall¥l., Ainda ndo se sabe se a leptina pode ter seus niveis séricos = 03

afetados devido a uma Iinflamagao central, deste modo, este estudo objetivou g

investigar, em ratos Wistar, se uma neuroinflamac&o induzida por LPS é capaz 3 0.2

de modular os niveis séricos de leptina e S100B. 0.1
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Figura 2: Os ratos foram submetidos injecéo ICV bilateral de 50 ug de LPS e, apds 48h, foram
anestesiados e o sangue foi coletado por puncédo cardiaca. Apés a separacao do soro, as

Leptina, S100B e TNF-a
(ELISA)
analises foram realizadas. (A) representa a concentracdo de leptina e (B) representa a
RESULTADOS concentracao de S100B. Os dados séo apresentados na forma de média £ erro padrdo de um
namero de 5 a 8 animais por grupo. * representa p<0,05 no teste T de Student.

Efeito do LPS sobre os niveis séricos de TNF-a Efeito do LPS sobre o peso dos ratos
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Figura 1. Os ratos foram submetidos a injecdo ICV bilateral de 50 uyg de LPS e, apds 48h, foram Figura 3: Os ratos foram pesados antes de sofrer injecdo ICV bilateral de 50 pg de LPS e
anestesiados e eutanasiados. Amostras de sangue foram retiradas por puncdo cardiaca para a novamente, apos 48h, para avaliacdo da variacdo de peso corporal. Os dados sao
determinacdo da concentracdo sérica de TNF-a Os dados sédo apresentados na forma de média £ erro apresentados na forma de média + erro padrdo de um numero de 5 a 8 animais por grupo. *
padrdo de um numero de 5 a 8 animais por grupo. * representa p<0,05 no teste T de Student. representa p<0,05 no teste T de Student.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

- O tratamento com LPS levou a um aumento dos niveis sérico de TNF-a, demonstrando que uma inflamacao central pode levar a sinalizacao inflamatoria periférica. Os estimulos
inflamatorios podem estar contribuindo para a diminuicéo dos niveis de leptina que foram verificadas no soro;
- Como a S100B pode ser secretada tanto por astrocitos como por adipdcitos a diminuicdo da sua concentracao verificada no soro pode ser atribuida a mecanismos periféricos e nao

como reflexo de sua concentracao central,
- Pode haver um mecanismo de regulacao direto entre S100B e leptina, ocasionando uma resposta semelhante nos seus niveis em resposta a neuroinflamacéo. Os eventos observados

para a S100B e leptina podem ainda, estar relacionados a perda de peso, caso esta seja causada por perda de tecido adiposo;
- A resposta periférica verificada para a leptina e a S100B causada pela neuroinflamacéao, evidencia a existéncia de interacdo entre o sistema nervoso central e o periférico frente a

estimulos inflamatorios.
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