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Relagéo insulina/S100B na modulagéo de glicose no tecido cerebral

O metabolismo cerebral é altamente dependente da glicose, que provem a partir da
circulacdo sanguinea e metabolizada principalmente pelos astrocitos e outras células
neuronais. A captacdo da glicose no cerebro ndo envolve transportadores de glicose
insulino-dependentes; no entanto, esse hormonio afeta o fluxo de glicose do cérebro.
AlteracGes nos niveis de S100B (uma proteina derivada de astrécitos) no liquido
cefalorraquidiano tém sido associada a alteracbes no metabolismo da glicose; no
entanto, ndo ha evidéncia que a insulina modula o metabolismo da glicose e a secrecéo
de S100B. Investigamos entdo o efeito da S100B no metabolismo da glicose em modelo
de fatias hipocampais agudas, medindo a incorporagdo de *H-glicose e o efeito da
insulina sobre a secrecdo da proteina S100B pelo método imunoenzimético ELISA.
Para a realizacdo deste trabalho utilizou-se a S100B nas concentrac@es fisioldgicas de
0,01; 0,05 e 0,1 ng/mL individualmente, e na presenca do anticorpo anti-RAGE nas
diluicbes 1:500 e 1:100, e do inibidor PD98059 da via de sinalizagdo ERK. Os
resultados foram analisados por ANOVA de duas vias seguida pelo pos-teste de Tukey
para p< 0.05, e foram expressos como porcentagem sobre o controle no total de seis
experimentos independentes. Os nossos resultados mostram que: (a) a S100B em niveis
fisiologicos diminui a captacdo de glicose (~50%), através da via do receptor
multiligante RAGE, e através da ativacdo da via de sinalizacdo da proteina-quinase /
ERK, e que (b) insulina estimula a secre¢do de S100B (~100%). Os nossos resultados
indicam a existéncia de uma relacdo insulina-S100B na modulacéo de glicose no tecido
cerebral, o que pode melhorar a nossa compreensao sobre 0 metabolismo da glicose em
varias condi¢des, tais como a cetose, deméncia induzida por estreptozotocina e
exposicdo farmacoldgica aos antipsicoticos, onde as mudancas de sinalizacdo da
insulina e da concentracdo extracelular de S100B foram relatados.



