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Efeito da exenatida em rins de ratos submetidos a morte encefalica
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Introdugéo: A morte encefalica (ME) causa um intenso estresse inflamatoério no doador de multiplos érgéos, resultando no dano de
diversos tecidos. Um dos 6rgdos com maior demanda para transplante é o rim. Portanto, estratégias que minimizem o dano renal
poderao melhorar o resultado do transplante. A exenatida (EXE), um analogo do GLP-1, possui propriedades anti-inflamatérias e anti-
apoptéticas em diferentes tipos celulares. Nosso grupo demonstrou que a EXE possui um papel cito-protetor no pancreas e no tecido
hepatico de um modelo murino de ME. Entretanto, seu papel no rim é ainda pouco conhecido. Objetivo: Avaliar se a EXE possui um
papel protetor contra os danos renais causados pela ME em ratos. Metodologia: Ratos Wistar machos foram divididos em trés
grupos: grupo controle (sem lesédo do sistema nervoso central), grupo ME (morte encefalica induzida) e grupo ME+EXE (ME induzida,
seguido por administragdo intraperitoneal imediata de EXE). A partir das amostras de rins coletadas, realizou-se a extragdo de RNA
total e proteinas. A apoptose foi avaliada através da quantificagdo da proteina Caspase-3 clivada por western Blot (WB). As
expressoes dos genes Il-1B, Tnf, Ucp2, MnSod e Bcl-2 foram avaliadas por quantificagédo relativa por PCR em tempo real. O gene
Cyclofina A foi usado como gene de referéncia. Niveis plasmaticos de ureia e creatinina foram avaliados por dosagens bioquimicas.
Resultados: Os niveis proteicos da caspase-3 clivada n&o diferiram entre os grupos (p>0,05). Resultados preliminares demonstram
que a expressdo da I-1B também néo diferiu entre os grupos (p>0,05). Ja, a do Tnf foi maior no grupo ME comparado ao grupo
controle (p=0,014), mas a EXE nao protegeu contra este aumento causado pela ME (p>0,05). Interessantemente, a ME causou um
aumento na expresséao renal de Ucp2 e MnSod comparado ao grupo controle (p=0,026) e a EXE foi capaz de diminuir este aumento
(p=0,05). Além disso, a expressao do Bcl2 foi maior no grupo ME+EXE quando comparado ao grupo ME (p=0,041). Em relacédo as
analises bioquimicas, o grupo ME+EXE apresentou menores niveis de creatinina e ureia (p= 0,014 e p=0,003 vs. grupo controle,
respectivamente). Conclusdo: Nossos resultados preliminares indicam que a EXE protege os rins dos danos causados pela ME, visto
que esta droga afetou a expressdo de genes relacionados ao estresse oxidativo e protecdo contra apoptose. Unitermos: Morte
encefalica; Inflamagéo; Exenatida
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