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La leptina en el NTSc aumenta la expresion de los receptores
Ob-Rb y potencia la retencion de glucosa cerebral inducida
por NaCN en el seno carotideo en ratas
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El ntcleo del tracto solitario comisural (NTSc) responde a los niveles de glucosa, a las sefiales hepatoportales y a los
quimiorreceptores carotideos (QRC), por otro lado, los receptores de leptina, principalmente los de la isoforma larga
(Ob-Rb), se expresan también en el NTSc, donde su activacidn con la leptina reduce la ingesta alimentaria, el peso
corporal, la glucemia y la retencién de glucosa cerebral (RGC), a través del sistema simpaticol y la glandula adrenal
como indican otros autores2. El objetivo de nuestro estudio fue determinar si la leptina, precedida por un estimulo
anoxico (cianuro de sodio-NaCN) en el seno carotideo aislado de la circulacion sistémica (ICS) modifica el ARNm de
los genes Ob-Rb de la expresion de leptina, y el gen c-Fos, marcador de actividad neuronal reciente, asi como la RGC.
Los experimentos se realizaron en ratas Wistar macho con peso corporal de 270 a 300 g, mantenidas en ciclos de
luz/oscuridad 12/12, y con alimento y agua con glucosa al 10%, ad libitum. Los experimentos se realizaron en ayuno
de 12 horas. Las ratas se anestesiaron con pentobarbital sédico (3,3 mg/100 g via i.p.), y con mantenimiento del
mismo anestésico (0.063 mg/min en salina, i.p.). El nivel de anestesia se controld por los reflejos palpebral y plantar,
se utilizo buprenorfina (0.03 mg / kg subcutdneo) como analgésico. La temperatura corporal se mantuvo a 37 °C. Las
ratas se ventilaron artificialmente (ventilador Ugo Basile, Stoelting, Wood Dale IL, E.U.) a través de una cénula
traqueal que nos permitié ajustar la velocidad y el volumen respiratorios para mantener los valores homeostaticos
(p0O2, pCO2 y pH). El protocolo experimental consistié en 40 ratas sanas divididas al azar en cuatro grupos: a)
experimental 1, infusion de leptina en el ctNTS y NaCN en el seno carotideo aislado (ICS) (n = 10); b) experimental 2,
infusion de leptina en el cNTS y salina en el ICS (n = 10); c) control 1, liquido cefalorraquideo artificial (aCSF) en el
cNTS y NaCN en el ICS (n = 10); d) control 2, infusién de aCSF en el cNTS y salina en el ICS (n = 10). Los resultados
muestran que la leptina en el NTSc, precedida por un estimulo andxico (cianuro) en los QRC, aumenta la retencion
de glucosa cerebral y la expresion del ARNm del receptor Ob-Rb de leptina, con aumentos no significativos en el
ARNm de C-fos en el NTSc. Se concluye que la leptina en el NTSc potencia la retencién de glucosa cerebral inducida
por un estimulo anéxico en los QRC, a través de un aumento de los receptores Ob-Rb sin una participacion
significativa de C-fos en este nucleo.
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