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A diabetes ¢ uma doenca cronica de carater endocrino caracterizada por alterar o
metabolismo de carboidratos. Nessa condicdo, a movimentagdo de glicose para dentro das
células acaba prejudicada, seja por uma incapacidade na secrecao de insulina, por deficiéncia
na sinalizacdo da insulina, ou em ambos. A manifestacdo clinica da diabetes ¢ a
hiperglicemia, estado metabdlico no qual os niveis de glicemia dos pacientes sdo elevados,
provocando danos em todo o organismo, inclusive danos ao sistema nervoso central. Embora
os mecanismos pelos quais a hiperglicemia provoca dano no tecido nervoso ainda estejam
pouco elucidados, estudos recentes mostram que a hiperglicemia neonatal ¢ capaz de causar
dano ao cérebro de ratos. O atual trabalho visa elucidar os papéis da hemeoxigenase (HO-1) e
tiorredoxina relativo ao estresse oxidativo (EO) em cérebros de ratos jovens submetidos a
modelo de hiperglicemia neonatal induzida por estreptozotocina (STZ). Relata-se na
literatura, que a HO-1 ¢ induzida por estresse oxidativo e possui papel protetor de dano
oxidativo em diabetes e doencas cardiovasculares. Enquanto que a tiorredoxina ¢ uma
proteina capaz de promover a reducdo dos grupamentos tidis em diveros tecidos. Para a
indu¢do do modelo de hiperglicemia neonatal foram utilizados ratos Wistar com 5 dias de
vida e a administragdo de uma tUnica dose de STZ (100 mg/Kg de peso corporal)
intraperitoneal, apenas ratos com glicemia superior a 200 mg/dL foram considerados
hiperglicémicos. Os dados foram analisados por teste ¢ student para amostras independentes.
As quantificagdes de HO e tiorredoxina foram feitas por ‘Western Blott’. Os resultados nos
mostram que a hiperglicemia neonatal ¢ capaz de aumentar significativamente a expressao
proteica da HO quando comparada a expressao proteica do grupo controle [t(4) = 7,087; p=
0,0021]. Ademais, a hiperglicemia neonatal foi capaz de aumentar a expressao proteica da
TRX no grupo diabético quando comparada a média ao grupo controle [t(4) = 6,273; p=
0,0033]. Com base nesses resultados, podemos indicar que o cérebro dos ratos com
hiperglicemia neonatal apresentaram um aumento na expressdo das proteinas relacionadas a
protecdo ao estresse oxidativo (HO e tiorredoxina), o que sugere um efeito contra regulatdrio
em resposta a um possivel aumento na formagdo de espécies reativas. Finalmente, outros
estudos parecem ser validos e necessarios a fim de melhor caracterizar o estresse oxidativo
como um dos mecanismos responsaveis pela neurotoxicidade presente na hiperglicemia
neonatal.



