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AGUDAS HIPOCAMPAIS DE RATOS WISTAR.
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A hiperamonemia € um componente importante na encefalopatia hepatica, podendo ocasionar edema cerebral.
Sabe-se que tanto em pacientes com hepatite fulminante quanto em modelos animais de encefalopatia hepatica, a
S100B esta aumentada no soro. Esta proteina é expressa principalmente por astrdcitos no sistema nervoso central
e tem sido usada como marcadora de dano cerebral. O objetivo deste trabalho foi investigar o efeito da amonia
sobre o contetdo extracelular de S100B em fatias agudas hipocampais. O hipocampo de ratos Wistar foi
dissecado e cortado em fatias de 0,3 mm. Apds estabilizagdo em solugdo salina tamponada com HEPES por duas
horas, amonia foi adicionada em concentracdes variando de 0,1 a 1 mM. A S100B foi medida por ELISA apds
uma hora de tratamento. A viabilidade celular foi testada utilizando os ensaios de redugdo do MTT, incorporacdo
de vermelho neutro e atividade de LDH extracelular. A am6nia foi capaz de reduzir a secrecdo de S100B,
somente na maior concentragdo testada, sem alteragcbes na viabilidade celular. Os resultados indicam que a
secrecdo astroglial de S100B pode ndo estar relacionada com o aumento de S100B observado no soro de
pacientes com hiperamonemia. No entanto, a reducdo da secrecdo astroglial dessa proteina pode estar

relacionada ao dano cognitivo observado nesses pacientes.
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