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E DE SEU RECEPTOR (RAGE) EM MODELO ANIMAL DE INFARTO

o\

AGUDO DO MIOCARDIO
\ YOFOR /
_S(), Lazzarotto GS, Clausell N Ja\@oes
UFRGS Universidade Federal do Rio Grande do Sul, fJ;’ﬁt"
B0 s SaAmoE 5 i Brasil - RS, paz no plural

4 Introducao A
Apesar da importancia da glicacdo de moléculas no
curso das doencas cardiovasculares, ainda ndo ha
caracterizacao dos Produtos Finais de Glicacao Avancada
(AGEs) e de seu receptor (RAGE) em modelo animal de
\infarto agudo do miocérdio (IAM). -

Materiais e Métodos

Para o estudo, ratos Wistar machos (2-3 meses de
Idade) foram randomizados para receber cirurgia de
Inducao de IAM atraves da ligacdo da artéria descente
anterior (grupo IAM, n=14) ou apenas a cirurgia sem a
ligacao da artéria (grupo Sham, n=15).

Os animais foram avaliados por ecocardiografia e o
sangue fol coletado nos tempos: pré-cirurgia, 2, 30 e 120
dias pos-cirurgia. Ao final do seguimento, o coracao foli
coletado para avaliacdo de AGEs (espectrofotometria,
espectrofluorimetria) e RAGE (Western blot).

Para a analise, 0s animais submeidos a cirurgia
foram estratificados em 2 grupos baseados na FE 2 apds o
procedimento: IAM com FE acima da FE mediana

(>53.7%) e abaixo (<53.7%).
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ODbjetivos

O objetivo deste estudo foi caracterizar a formacao de
AGEs e RAGEs no plasma e tecido cardiaco durante o
processo de remodelamento subsequente ao |AM em ratos.
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Resultados

Houve diminuicdo da FE nos ratos submetidos a
cirurgia (grupos IAM baixa FE e alta FE) em relacao ao
grupo Sham (Figura 1). O nivel plasmatico de AGEs
fluorescentes nao variou entre 0S Qrupos no tempo
observado (Figura 2). Contudo, o nivel de AGEs
amarronzados fol menor no grupo IAM com baixa FE em
relacdo ao grupo Sham (Figura 3). Na area peri-infarto,
detectou-se diminuicao de 29% de AGEs amarronzados no
grupo IAM com alta FE (p=0,003) e diminuicao de 18%
no grupo IAM com baixa FE (p=0,053) em comparacao
com o0 grupo Sham. Em area remota, foi detectado
reducao nos niveis de AGEs em ratos do grupo |IAM e
baixa FE em comparacao aos do grupo IAM com alta FE
(Figura 4). O nivel plasmatico de SRAGE aumentou ao
longo do tempo nos grupos. Contudo, nao houve diferenca
entre os grupos no tempo observado (Figura 5).
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4 Conclusao N

Apesar de o IAM apresentar um componente
Inflamatério e oxidativo, os AGEs analisados nao
apresentaram 0 aumento esperado. Sugerimos que O
modelo de IAM em ratos Wistar deve ser empregado com

Qautela em estudos que avaliem o eixo AGE-RAGE /
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