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$100B UMA OUTRA PECA PARA O QUEBRA-CABECA DO “CICLO DAS CITOCINAS” NA
41 1 DOENGA DE ALZHEIMER. Lucas Silva Tortorelli, Daniela Fraga de Souza, Marina Concli Leite,

André Quincozes dos Santos, Patricia Nardin, Mauricio Menegatti Rigo, Carlos Alberto Saraiva
Gongalves, Carmem Juracy Silveira Gottfried (orient.) (UFRGS).

S100B é uma citocina produzida e secretada por astrocitos, possui acdo tréfica ou toxica, dependendo da
concentracdo; esta envolvida em processos neuroinflamatdrios, como por exemplo, o “ciclo de citocinas” presente na
doenca de Alzheimer. Todavia, seu mecanismo de secrecdo ainda ndo esta elucidado. Neste trabalho avaliamos o
efeito da IL-1B, uma das principais citocinas pro-inflamatdrias, sobre a secrecdo e expressdo de S100B. Foram
utilizadas culturas priméarias de astrécitos corticais, células de glioma C6 e fatias hipocampais de ratos Wistar
expostos ou ndo a IL-1b e/ou inibidores especificos das vias NF-kB e MAPK. A quantificagdo de S100B foi
realizada por ELISA e a migragdo nuclear do fator de transcricdio NF-kB foi demonstrada pelas técnicas de
imunocitoquimica e imunoblotting. Utilizou-se teste T ou ANOVA de uma via assumindo p<0, 05 para as andlises
estatisticas. Culturas primérias de astrécitos exibiram uma resposta rapida (15 min) da secre¢do de S100B nos
tratamentos com IL-1B 10 pg/mL (178.5 £ 41.1 %) e 100 pg/mL (199.8 + 38.1 %). Ja células C6 e fatias hipocampais
elevaram a secrecdo somente apds lh de exposi¢do a IL-1p 1 ng/mL (147.8 £ 17.3 % e 132.9 £+ 10.1 %,
respectivamente) e 10 ng/mL (165.8 + 12.8 % e 145.1 + 8.6 %, respectivamente). Tanto PD98059, inibidor da ERK,
e SB203580, inibidor da p38 cinase, como PDTC e SN-50, inibidores da via NF-kB, foram héabeis em prevenir o
aumento da secrecdo de S100B estimulado por IL-1B, sugerindo que esse efeito, observado nas trés diferentes
preparacdes in vitro, seja mediado pela rota de sinalizacdo MAPK-ERK/NF-kB. Esses dados contribuem para a
inferéncia de que a S100B esteja envolvida nas respostas inflamatérias a injurias encefalicas, dando suporte a
hip6tese do "ciclo de citocinas" na génese da doenca de Alzheimer. (PIBIC).

443



