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INTRODUÇÃO:

OBJETIVOS:

METODOLOGIA:

Tratamento agudo: 

- Grupos: 

 Salina 0,85% – via ip

 LPS 1mg/Kg de peso – via ip

- Administração no 8º dia de vida

- Decapitação ratos em 6, 12, 24 ou 48 horas após as injeções.

CONCLUSÕES:

O lipopolissacarídeo (LPS) é uma endotoxina presente na parede celular

de bactérias GRAM-negativas capaz de desencadear uma resposta

inflamatória no organismo pelo aumento na produção de citocinas pró-

inflamatórias, como TNF-alfa e interleucinas. A barreira hemato-

encefálica é uma estrutura que separa o sistema nervoso central da

circulação periférica , limitando a passagem de células

imunocompetentes, citocinas e anticorpos e o LPS pode prejudicar essa

função. GFAP (proteína glial fibrilar ácida), um marcador específico de

astrócitos e S100B (proteína ligante de cálcio), proteína expressa

esecretada por astrócitos no sistema nervoso central, são parâmetros

astrogliais e podem ter seu conteúdo alterado em doenças neurológicas.

Padronizar um modelo de neuroinflamação através da administração

intraperitoneal (ip) de LPS, realizando um acompanhamento temporal

das possíveis condições neurouinflamatórias nos animais.

Fig.1: Efeito da administração ip de LPS em ratos de 8 dias de idade sobre o conteúdo de TNF-

alfa (1a), S100B (1b) e GFAP (1c) em hipotálamo removido nos tempos de 6, 12, 24 ou 48 horas

após as administrações. ** p<0,01 comparado ao grupo controle (teste t de Student). Os dados

representam a média± desvio padrão para 6 animais por grupo.
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RESULTADOS:

APOIO:

- Hipotálamo 
homogeneizado  

tampão PBS, pH 

7,4

- Hipotálamo 
homogeneizado  

tampão lise e 

centrifugado 1000 g 

por 5 min.

 ↑citocina próinflamatória TNF-α no hipotálamo do grupo que

recebeu LPS nos tempos de 6 e 12 horas, sendo que em 24 e 48 horas

não houve diferença;

 ↑ secreção proteína S100B por astrócitos em resposta a sinais

inflamatórios em 24 e 48 horas no grupo tratado com LPS, já 6 e 12

horas não mudaram em relação ao grupo controle;

 ↑ GFAP marcador de astrogliose, que ocorre em situações de injúria

cerebral, em 12, 24 e 48 horas, mas não alterou em 6 horas;

os resultados da dosagem dos parâmetros indicativos de inflamação,

TNF-alfa, S100B e GFAP, sugerem que a dose utilizada de LPS via

sistêmica de alguma forma induziu um processo inflamatório no SNC,

viabilizando essa proposta para reproduzirmos um modelo de

neuroinflamação nos animais.
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