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saudavel (sem cirurgia), controle veiculo, NE-siRNA-GFP (controle silenciamento), NE-siRNA-CD73. O tratamento iniciou-se no 50
dia pos-implante: NE-siRNA-GFP ou NE-siRNA-CD73 (10 g/2x dia; i.n.) por 15 dias. No 20° dia pos-implante, os ratos foram
eutanasiados e as amostras de sangue e tecidos foram coletados. Os cérebros e tecidos foram corados por HE, o volume tumoral foi
aferido utilizando o software ImageJ e a andlise histopatolégica foi realizada por um patologista (CEUA nr. 293/14). O tratamento
com NE-siRNA-CD73 reduziu o volume tumoral em até 66% quando comparado aos controles. Além disso, ndo houve decréscimo
na percentagem de ganho de peso dos animais ao longo do tratamento. A andlise de sangue ndo mostrou alteracdes significativas
nos niveis séricos de TGO, TGP, uréia e creatinina e analise histopatolégica ndo apresentou mudangas no tecido pulmonar depois
dos 15 dias de tratamento. Nossos dados indicam que a formulagdo desenvolvida é eficiente na redugdo tumoral e sdo bem
tolerados pelo organismo, sendo uma estratégia promissora para o tratamento de gliomas. Unitermos: Glioblastoma; CD73;
Nanoemulsé&o.
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Impacto da exposi¢cdo neonatal a hiperéxia sobre modulacdo autondmica, inervacdo simpatica e sinalizacao
adrenérgica cardiaca e sua associagcdo com o sistema renina angiotensina em ratos adultos
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Introducédo: O desenvolvimento programado das doencgas cardiovasculares em adultos nascidos prematuros esta associado com
varios mecanismos, entre eles o sistema nervoso simpatico (SNS). Ratos expostos a altos niveis de O2 (mimetizando a
prematuridade) desenvolvem disfun¢éo cardiaca, quando adultos, parcialmente mediada pelo sistema renina angiotensina (SRA). O
objetivo deste estudo foi investigar o impacto da exposicdo neonatal a hiperéxia sobre a modulagdo autondmica, inervacao e
sinalizacdo simpéticas cardiacas e sua associagdo com o SRA em ratos adultos. Métodos: Filhotes de ratos Sprague-Dawley
machos foram mantidos com suas mées sob 80% de 02 (O2-exposto) ou ar ambiente (Controle) do 3° ao 10° dia de vida. Do 8° ao
10° dia de vida, os ratos receberam, por via intra-gastrica, bloqueador de AT1R (losartan) (20 mg/kg/dia, n=5-6/grupo) ou H20. As 15
e 16 semanas de vida, foram realizados implantagédo de sistema de telemetria e registro de 24h de presséo arterial (PA) e ECG.
Anadlises da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), da PA (VPA) e do balan¢o autondmico (LF/HF) foram realizadas em um
registro noturno. O coragédo foi coletado para analise de inervagéo e sinalizacdo simpatica. Dados analisados por ANOVA de duas
vias e SNK e apresentados como médiatDP. Resultados: N&o foram observadas diferengas significativas, entre os grupos, tanto na
PA média quanto na FC durante as 24h de registro. Com relacdo a modulagdo autondmica, ndo houve diferencas significativas nos
parametros analisados. Os grupos O2-expostos apresentaram um aumento significativo (55%) na expresséo proteica do receptor $1-
adrenérgico, porém nenhuma modulagdo foi observada pelo losartan. A expressdo do receptor 32-adrenérgico ndo apresentou
diferencas significativas tanto pela hiperdxia quanto pelo tratamento com losartan. Houve uma diminuicao significativa na expressao
da troponina | cardiaca no grupo O2-exposto quando comparado ao Controle (55%), a qual foi atenuada pelo losartan. A inervagao
simpatica cardiaca ndo apresentou diferencas significativas. Conclusdo: A exposicdo neonatal transitéria ao O2 leva ao
remodelamento em nivel molecular da sinalizacdo adrenérgica, contribuindo para a disfungdo cardiaca observada, porém sem
impacto na PA e modulagdo autonémica. O tratamento neonatal com losartan, por modular a troponina |, pode atenuar o impacto da
exposicdo ao 02, contribuindo para a cardioprotecdo, aparentemente sem modulagcdo central ou local sobre 0 SNS pelo SRA.
Unitermos: Prematuridade; Sistema renina angiotensina; Sistema nervoso autbnomo.
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Fator V sérico como um biomarcador continuo de disfuncdo do enxerto e como preditor de perda de enxerto
apos transplante hepatico
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Introducéo: A dosagem do Fator V no primeiro dia pos- transplante hepético (TXH) nunca foi avaliada como uma definicdo vélida de
disfungéo precoce do enxerto (abreviado como EAD, do Inglés, Early Allograft Dysfunction). O objetivo desse estudo foi avaliar o
Fator V como biomarcador de EAD e preditor de perda de enxerto apés TXH. Métodos: Avaliagéo retrospectiva da dosagem do Fator
V sérico no primeiro dia pos-operatério apds TXH. Pacientes foram divididos de acordo ao nivel de Fator V : <36.1U/mL e
>36.1U/mL. O desfecho priméario foi perda de enxerto em 1-, 3- e 6-meses. O desfecho secundéario foi disfungéo precoce do enxerto
como definida por Olthoff et al. Preditores de desfechos foram identificados por regressao logistica multivariada. Resultados: Um
total de 227 pacientes foram incluidos no estudo: 74 com Fator V <36.1 U/mL e 153 com Fator V > 36.1U/mL. Entre os grupos em
estudo, pacientes com Fator V <36.1U/mL tiveram 1-, 3- e 6-meses de sobrevida do enxerto de 82%, 74% e 74% enquanto pacientes
com Fator V > 36.1U/mL tiveram 98%, 95% e 95%, respectivamente (p=0.001). Entre os pacientes com Fator V < 36.1 U/mL, 41
(55.4%) tiveram EAD enquanto 20 (13.1%) pacientes com Fator V > 36.1 U/mL tiveram EAD (p<0.001). No modelo de regressao
multivariavel, Fator V foi um continuo preditor para EAD [OR=0.96 (95%CI 0.94-0.98) per U/mL. O fator V foi um continuo preditor
para 3- e 6-meses para perda de enxerto [(OR=0.96 (95%CI 0.94-0.99) e OR=0.97 (95%CI 0.94-0.99) per U/mL] enquanto EAD né&o
foi estatisticamente significativa quando ajustada para o Fator V. Conclusdo: Fator V € um biomarcador precoce para EAD e é um
preditor continuo de perda de enxerto a curto-prazo e ap6s TXH. Fator V é um biomarcador promissor precoce para a avaliagdo de
desfechos a curto-prazo ap6s TXH. Unitermos: Biomarcador; Disfuncao precoce do enxerto; Insuficiéncia hepatica.
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