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.+ La ciclooxigenasa (COX).es una enzima responsable de la regulacion de los .
sistemas renal 'y cardiovascular a través de la formacion de prostanoides [1]
y de su influencia sobre el sistema renina-angiotensina (SRA), el cual tiene
un papel crucial en el control de la presion sanguinea sistémica [2]. Hay ' -
evidencia que la COX-2 expresada en la macula densa puede modular la ,
‘expresion de renina yuxtaglomerular [3], asi como de la regulacion de la |
expresion de COX-2 por multiples componentes del SRA; sin embargo,
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» también hay estudios que sugieren que bajo diferentes condiciones, |a
regulacion de ambas enzimas ocurre de manera independiente. En este
J trabajo se estudido el papel de COX-2 y renina durante el inicio de la
%+ hipertension arterial primaria, en el modelo de hipertension genética las '.

. ratas espontaneamente hipertensas (SHR) y se determind, mediante la d
inhibiciéon de COX-2 con el farmaco celecoxib o de la enzima convertidora de :
angiotensina, con el IECA captopril, su participan en la regulacion de la
expresion de renina y la elevacion de la presion arterial.
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Determinar si los tratamientos por 2 semanas con celecoxib o captopril, .
modifican la expresion de la proteina de COX-2 y renina en corteza renal de ¥
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% ratas WKY y SHR prehlpertensas. E '
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METODOLOGIA ' L~ . ‘ - ' f
e 3 . ‘ i Localizacion de la proteina COX-2 (A y B) y renina (C y D) por inmunofluorescencia en corteza
-( = ’ renal de ratas WKY y SHR tratadas.con celecoxib y captopril. Se observa la florescencia de FITC en_
Medicién de la - _ . - - verde que indica la presencia de la proteina de COX-2 y renina, asi como los nucleos marcados con
" . : Administracion Diseccion del . yoduro de propidio en rojo (A y D) y el empalme de la sefial fluorescente con una imagen de
presion arterial a ratas . - Iidn alasd . : -
’ celecoxib o rinon a las 6 sem + contraste de fases de la misma zona (B y E).
SHR y WKY de 6 sem : de edad .
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| Observacion y captura de Analisis y conteo de
: imagenes en microscopio :> glomérulos 0 ’ g : “
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. - ’ ' Porcentaje de glomérulos con células de la macula densa positivos a la proteina de COX-2 (A) y
RESU I_TADOS Y DISCUSION. ~ células yuxtaglomerulares positivas+a renina (B) en ratas de 8 semanas de edad administradas con
... ) _ . celecoxib o captopril. WKY control (WKY), WKY tratadas con celecoxib (WKY-Cele), WKY tratadas con
. . , - i . ¢ captopril (WKY-Capto), SHR control (SHR), SHR tratadas con celecoxib (SHR-Cele) y'SHR tratadascon
El tratamiento con celecoxib no afecto la presion arterial, imientras que el captopril (SHR-Capto). Las barras representan la media + el error estandar de la media n > 4. &P < 0.05
captopril parece prevenir el aumento en la presion sanguinea en las SHR. No vs WKY, *P < 0.05 vs WKY del tratamiento correspondiente.
s+ se observaron cambios en la cantidad de.glomérulos con células positivas a v N . - 7
la proteina de COX-2 en la macula densa con celecoxib, mientras que si J\,CONCLUSK)NES 1 N ~3
aumento6 en el grupo tratado con captopril (SHR vs SHR + captopril; p <.  Se observo la presencia de la proteina de COX-2 en las células de la.macula densa y
0.05). Estos resultados indican que la ‘inhibicion de la produccion de en tubulos distales en la corteza renal de ratas y de renina en las células
| angiotensina Il por captoPrll disminuye la regulacion negativa de yuxtaglomerulares de ratas WKY y SHR de 8 semanas de edad.
- anglotensma Il sobre la expresion de COX-2. En el grupo tratado con * El tratamiento con captopril ocasiona aumento de glomérulos con células positivas a
captopnl también se observo presenc|a de la prote|na de COX-2 en tubulos la prOtEina de COX-2 en las SHRy de renina en las ratas WKY. Se present() aumento
,distales, lo que sugiere que prostanoides-producidos por COX-2 podrian de tubulos distales positivos a COX-2 por ‘ifecf‘O del captopril. .
y estar contribuyendo a la regulacion de la presion arterial a través del control . <. : -

" del volumen plasmatico. En el _caso de las ratas tratadas con .captopril . LITE RATU RA ClTADA. I (- T~
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