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ACAO DO METILGLIOXAL SOBRE O METABOLISMO

MITOCONDRIAL EM LINHAGEM DE CARDIOMIOCITOS H9C?2

Aline Goncalves da Silval, Amanda Lopes?, Juliana Rangelt, Fabio Klamt?, Santiago Tobar!, Michael

Andradesi, Nadine O. Clausell}

1 Laboratdrio de Pesquisa Cardiovascular, Centro de Pesquisa Experimental, Hospital de Clinicas de Porto Alegre:, RS, Brasil.
2 Laboratério de Bioguimica Celular, Departamento de Bioquimica, UFRGS, RS, Brasil

Registro: 170085
\ /
- Introducao < Resultados
4 R

O metilglioxal (MGQO) € um subproduto do metabolismo da
glicose que participa diretamente na formacao de AGEs (do
inglés Advanced Glycation End-Products). - D

AGEs sao um grupo heterogéneo de moléculas resultantes I.I\I

das reacOes de acucares reduzidos com proteinas, lipideos e
acido nU(_:IEICOS’ que exercem um papel _ Importante  no Fig.1: Curva de sobrevivéncia de células H9c2 incubadas com concentragcdes crescentes
desenvolvimento e progressao de doencas cardiovasculares. de MGO por 24 horas (n=4).

Evidéncias sugerem gue a acao deletéria dos produtos de

MGO (log pM)
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, Fig. 2: A) Respirometria de alta resolucéo das células H9c2 incubadas com MGO 200uM
por 24 horas (n=6). B) Niveis de ERO (% em relacédo ao controle) (n=2). Dados expressos
respira ol como media+DP.
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. Fig 3: A) Potencial de membrana das células H9c2 incubadas com concentracdes
MetOdOIOQIa crescentes de MGO por 24 horas. B) Nivel de caspase-3 clivada das células H9C2
incubadas MGO (200 e 500 uM) por 24 horas. Dados expressos como médiatDP (n=4), *

Respirometria de alta resolucéo L p<0,05 vs. controle )
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Citometria de fluxo

Cardiomioblastos H9c?2
(Rattus norvegicus)
DMEM suplementado

Cardiomioblastos H9c2 foram resistentes a concentracoes
subletais de MGO (200 pM) sem que ocorram alteracdes na
funcdo mitocondrial como a fosforilacdo oxidativa, o potencial
de membrana mitocondrial e a producao de espécies reativas

Caspase-3 clivada de oxigénio.
Western Blotting
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seso0000000e 2} Como controle positivo, a concentracao letal de MGO (500
000000000000 . ~ . .
§§§§§§§§§§ o - UM) aumentou a depolarizacdo da membrana e ativou a via
®eccccccccce apoptotica da caspase-3 clivada.
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