A hiperglicemia neonatal aumenta a quantidade de
tiorredoxina e heme oxigenase em cérebro de ratos
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Introducao Resultados

G D
A diabetes é uma doenca cronica de carater endocrino HO (32kDa)- = bdlgs @b as s |
caracterizada por alterar o metabolismo de carboidratos. Pessoas —
nessa condicdo, tém o transporte de glicose para dentro das
células prejudicado, por deficiéncia na secrecao ou na sinalizacao
da insulina ou até mesmo em ambos. A manifestagao clinica da ) 0.
diabetes é a hiperglicemia, estado metabdlico no qual os niveis **
de glicemia dos pacientes sao elevados, provocando danos em gz
todo o organismo, inclusive danos ao sistema nervoso central. §§1o —
Embora os mecanismos pelos quais a hiperglicemia afeta os =
sistemas ainda nao sejam totalmente compreendidos, estudos e
Indicam relacao entre o estado de hiperglicemia e a producao de 0.0 —— ———
espécies reativas de oxigénio e conseguente dano em diversas
moléculas biolc')gicas. O presente estudo visa avaliar a EXDFESSENB.O Figura 3: analise de Western blot sobre hiperglicemia neo~natal induzida por ST,Z gtilizando
, : . : anticorpo de heme-oxigenase (HO) . Os resultados sdo expressos em média + erro
prOtelca da heme-OX|genase, POIS a mesma, Segundo a literatura, padrdo (n = 7) para amostras independentes realizadas em duplicata. * p <0,05
é induzida por estresse oxidativo e tem importante papel como comparado ao controle (teste t de Student
defesa antioxidante em diabetes e em doencas cardiovasculares.
Ademais, o0 estudo avalia também a expressao da tiorredoxina, C D
outra proteina que possui funcdo protetora contra dano oxidativo Trx(12kDa)- @ EEEE 00 OB
sendo capaz de atuar na reducao de grupos tiois. —
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Figura 1: Estruturas tridimensionais das proteinas humanas tiorredoxina e heme-

; Figura 4: analise de Western blot sobre hiperglicemia neonatal induzida por STZ utilizando
oxigenase-2

anticorpo de tiorredoxina (Trx). Os resultados sdo expressos em média + erro padrao (n =
7) para amostras independentes realizadas em duplicata. * p <0,05 comparado ao
controle (teste t de Student

Métodos

Discussao e Conclusao

Para a realizacao do estudo, foram utilizados ratos Wistar com 5
dias de vida e divididos em grupo controle e grupo diabético. Os
ratos pertencentes ao grupo diabético receberam dose Unica de
STZ 100mg/Kg intraperitonial (IP) para inducado do modelo de
hiperglicemia neonatal e os ratos do grupo controle receberam
dose de veiculo. No primeiro dia todos os animais receberam
glicose 2mg/g (IP) e no quinto dia apo6s a administracdo de STZ
0sS animais foram eutanasiados. Para os testes, o cérebro total foi
removido, homogeneizado e centrifugado. Foram considerados
diabéticos ratos com a glicemia > 200mg/dL.

Os resultados nos mostram que a hiperglicemia neonatal € capaz de
aumentar significativamente a expressao proteica da heme-oxigenase
guando comparada a expressao protéica do grupo controle. Ademais, a
hiperglicemia neonatal foi capaz de aumentar a expressao protéica da
tiorredoxina no grupo diabético quando comparada a média ao grupo
controle. Com base nesses resultados, podemos indicar que o cérebro
dos ratos com hiperglicemia neonatal apresentaram um aumento na
expressao das proteinas relacionadas a protecao ao estresse oxidativo (
heme-oxigenase e tiorredoxina), o que sugere um efeito contra regulatorio
Medicao de glicemia em resposta a um possivel aumento na formacao de espécies reativas
(Rosa et al., 2015).
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