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3.1 ESTUDO DAS @ONDI(}C)ES DE CRESCIMENTO DE BACTERIAS PARA O
TRATAMENTO BIOQUIMICO DA PIRITA CONTIDA NO REJEITO DA MINERACAO DE
CARVAO.

Peterson, M.%; Tramontin, D.P.%

1Departamento de Engenharia Quimica (DEQ/UNESC);
2Académica do Curso de Engenharia Quimica;

Palavras chaves: Bactérias, Oxidacao, Pirita.

Introducao |

O carvdo mineral é uma das maiores fontes de
energia n&o renovaveis do pais, as maiores
reservas estdo localizadas no Sul, em Santa
Catarina, esta atividade proporcionou
desenvolvimento social e econdmico, porém
acarretou profundas transformag6es ambientais.

A lavra e o beneficiamento do carvdo geram um
passivo ambiental, a Pirita, para cada tonelada
lavrada, sdo gerados cerca de 60% de residuos
sélidos.

De acordo com a literatura bactérias do género
Acidithiobacillus possuem a capacidade de
solubilizar sulfetos insoliveis em sulfatos sollveis
tanto de maneira direta quanto indireta.

Este estudo tem por objetivo a utilizagdo da pirita
para obtencdo de produtos com maior valor
agregado com a utlizacdo de bactérias para a
reducdo do impacto ambiental.

Metodologia |

Resultados anteriores evidenciaram a criacdo de
bioreatores para uma condi¢do mais controlada para
0 estudo das bactérias Acidithiobacillus ferrooxidans.
Coletou-se &gua de ambiente contaminado pela
DAM para consequiente isolamento e reproducéo de
bactérias Acidithiobacillus ferrooxidans.

Pesagem e lavagem da pirita moida.

Testes ministrados no bioreator:

Coleta e caracterizacdo (pH, ferro total e DQO) do
Efluente apds retirada do tanque de aeracao;

As amostras foram retiradas apds periodos
determinados de reacdo.

Filtragem a vacuo das amostras;

Caracterizacdo do efluente apés periodo de reacéo
(pH, ferro total, DQO);

Pesagem da massa retida no filtro;

Resultados e Discussao |

Com estes resultados é possivel observar que a
DQO, diminui de acordo com o tempo de reagdo e a
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quantidade de ferro predisposta no efluente
aumenta com o passar do tempo.

No primeiro ensaio conclui-se que a perda de massa
foi minima e pode ser atribuidas a perdas durante o
processo. A solubilizacéo néo efetiva foi atribuida ao
pH do meio reacional estar muito alto. Repetiu-se o
procedimento, acidificando o efluente.

Como no primeiro ensaio a DQO diminui a cada
amostra e a quantidade de ferro no efluente aumenta
consideravelmente, devido a solubilizacdo que as
bactérias fazem na pirita, obtendo-se uma redugédo
de 31,2% na amostra 2 e 36,53% na amostra 3 com
relacdo a massa alimentada no bio-reator.

Conclusao

Os resultados obtidos com os bio-reatores se
mostram positivos, pois € possivel observar a
solubilidade do material, a partir de agora procura-se
caracterizar e purificar o material obtido, além de
novas maneiras de acelerar as cinéticas de reacfes
e novos métodos para conseguir uma quantidade
maior de produto. Este projeto continua em
andamento com a utilizacdo da biotecnologia para a
reducdo do impacto ambiental gerado pela
mineracdo do carvdo em busca de novos materiais
a partir de residuos.

Fonte Financiadora

PIC - Projeto de Iniciagao Cientifica
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3.2 MODELO ANIMAL DE FENILCETONURIA INDUZ AUMENTO DA ATIVIDADE DA
ENZIMA ACETILCOLINESTERASE EM ESTRIADO DE RATOS

Silva, F.M."; Rodrigues L.B.Y Fraga D.B.2; Ghedim F.?; Streck E.L.%; Schuck P.F.%; Zugno A.l.2; Ferreira

! aboratério de Erros Inatos do Metabolismo (PPGCS/UNESC); %Laboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC).

Palavras chaves: Fenilcetondria, Fenilalanina, Acetilcolinesterase.

Introducao

A fenilcetondria € uma doenca autossémica
recessiva que tem uma prevaléncia estimada em
1:10.000 nascidos vivos. Essa doenga é causada
pela mutagcdo no gene que codifica a enzima
fenilalanina hidroxilase, levando ao acimulo do
aminoacido fenilalanina (Phe). Caso ndo sejam
tratados adequadamente, 0s pacientes
fenilcetondricos apresentam grave atraso mental,
atraso no desenvolvimento, epilepsia e problemas
comportamentais, como depressdo e ansiedade.
Acredita-se que a fenilalanina seja um dos
responsaveis por este dano, ja que sua elevada
concentragdo no cérebro € considerada
neurotoxica. Portanto no presente trabalho, o
objetivo foi avaliar a atividade da enzima
acetilcolinesterase em cortex cerebral, estriado e
hipocampo de ratos submetidos a um modelo
experimental de fenilcetondria.

Metodologia |

Foi realizado um estudo experimental com
ratos Wistar machos de 30 dias de vida (5
animais por grupo), Os animais receberam uma
Unica injecdo subcutdnea de Phe (5,2 umol/g) e
do inibidor da enzima fenilalanina hidroxilase, p-
clorofenilalanina (p-Cl-Phe; 2,4 umol/g). O grupo
controle recebeu solugcdo salina nos mesmos
volumes. Os animais foram mortos por
decapitacdo e o coOrtex cerebral, estriado e
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hipocampo foram isolados. As estruturas
cerebrais foram homogeneizadas e foi medida a
atividade da enzima acetilcolinesterase.

Resultados e Discussao

Foi observado que houve um aumento
significativo de aproximadamente 89% na
atividade da enzima acetilcolinesterase no
estriado dos animais que receberam
administragdo aguda da combinacdo de Phe e p-
Cl-Phe. Entretanto, ndo foi encontrada nenhuma
alteracéo na atividade da enzima
acetilcolinesterase  em  coOrtex cerebral e
hipocampo dos animais. A administragédo isolada
dessas substancias ndo alterou a atividade da
enzima em nenhum dos tecidos avaliados.

Conclusao

Os resultados apresentados no presente
trabalho sugerem que altas concentracbes de
hidroxilase causam alteracbes em sinapses
colinérgicas. Caso estes dados possam ser
extrapolados para a condicdo humana, eles
poderiam explicar, ao menos em parte, o dano
cerebral encontrado em pacientes
fenilcetondricos.

Fonte Financiadora

UNESC e L'Oreal.
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3.3 SUPLEMENTACAO DE CREATINA NAO ALTERA PARAMETRQS DE ESTRESSE
OXIDATIVO E INFLAMACAO NO MUSCULO ESQUELETICO APOS O EXERCICIO
EXCENTRICO

*Bom, K.*, Tromm, C.B.,* Rosa, G.L.*, Mariano, I.F.*, Pozzi, B.G., Tuon, T.% Silva, L.A.*, Pinho, R.A.

! Laboratério de Fisiologia e Bioquimica do exercicio.(PPGCS/UNESC)

Palavras-chave o0 exercicio excéntrico, suplementacdo de creatina, misculo esquelético, inflamagd , estresse

oxidativo

Introducao Resultados e Discussao

O estresse oxidativo é o desequilibrio na producéo e
remocao de ROS em fatores pré-oxidantes, e reduz
a performance de forga e resisténcia, alem disso o
mecanismo de ROS pode acelerar a fadiga do
musculo esquelético, através da redugéo de calcio.
A creatina melhora esse desempenho fisico, e esta
associada com a prevencdo de uma serie de
problemas musculares, neuroldgicos,
cardiovasculares, doenca de Parkinson do coracdo
e lesdo. Esses beneficios estdo sendo associados
co os niveis de acumulacdo intracelular, que
estimula a producdo de ROS e tecidos oxidativos,
alem disso tem propriedades antioxidantes que
reduzem radicais livres e estresse oxidativo.
Objetivo A suplementacdo da creatina tem sido
examinada sobre biomarcadores de estresse
oxidativo e inflamagéo apOs exercicio excéntrico,
alguns poucos estudos supdem o efeito da creatina
na recuperacao apds esse exercicio.

Metodologia |

Foram utilizados ratos machos e divididos em
grupos, salina; creatina; exercicio excéntrico mais
salina 24 horas (saline +24horas); exercicio
excéntrico mais creatina 24horas
(creatina+24horas); exercicio excéntrico mias salina
48 horas (salina+ 48 horas); exercicio excéntrico
mias creatina 48 horas( creatinha + 48 horas). A
creatina foi administrada com solugcdo de 1 ml de
agua 300mg/kg de peso corporal, via gavagem,
durante duas semanas antes da sessao de exercicio
excéntrico. E os animais foram submetidos a uma
sessdo de corrida exaustiva com velocidade de
1km/h, quarenta e oito horas apdés o exercicio os
animais foram sacrificados e foram feitas as
analises bioquimicas.

*autor correspondente (e-mail)

Foi analisado o conteldo totais de tidis, e notado
que na solucdo de salina e creatina houve a
diminuicdo em ambos os grupos, e a suplementacéo
com creatina ndo alterou os resultados no grupo
salina. Na carbonilagao de proteinas houve um
aumento no grupo salina e creatina. Na superoxido
dismutase, pode-se notar que ouve um aumento na
atividade da mesma ap6s o exercicio excéntrico nos
grupos salina e creatina, 0 mesmo acorreu na
catalase,ja na glutationa peroxidase ouve uma
diminuicdo na sua atividade em relacdo aos
mesmos grupos citados acima.

Conclusao

Em conclusdo, o presente inquérito demonstrou que
a suplementacdo de Cr por 15 dias nédo teve efeito
sobre os parametros de estresse oxidativo muscular
e inflamacdo. Propomos que a suplementacdo de
Creatina é insuficiente para influenciar antioxidante e
mecanismos de defesa inflamatéria nos musculos
esqueléticos de ratos.

Fonte Financiadora

Fonte financiadora: UNESC, FAPESC e CNPq

Referéncias Bibliograficas

AGUILO, A., TAULER, P., FUENTESPINA, E., TUR,
JA, CORDOVA, A., PONS, A. Antioxidant
response to oxidative stress induced by intense
exercise. Physiol Behav 84:1-7. 2005.

FISCHER, J.C., RUITENBEEK, W., BERDEN, J.A.,

TRIJBELS, J.M., VEERKAMP, J.H.,
STADHOUDERS, AM., et al. Differential
investigation of the capacity of succinate

oxidation in human skeletal muscle. Clin Chim
Acta 153:23-26. 1985.



22, Semana de Ciéncia & Tecnologia UNESC — 2011
XI Seminario de Iniciagao Cientifica

Modalidade Pesquisa
|

3.4 AVALIACAO DE PARAMETROS DE METABOLISMO ENERGETICO
MITOCONDRIAL EM CEREBRO DE RATOS SUBMETIDOS A MODELO ANIMAL DE
MANIA
Gomes, L.M. ™, Rezin, G.T.*®, Goncalves, C.L."°, Cardoso, M.R.*®, Ferreira, G.K.**, Bez, G.D.*?, Réus,

G.z.%® Ribeiro, K.F.??, Stringari, R.B.>*, Andersen, M.L.* Quevedo, J.**, Streck, E.L.**
! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC). %L aboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC). 3Instituto Nacional
de Ciéncia e Tecnologia Translacional em Medicina. 4Departamento de Psicobiologia, Universidade Federal de Séo

Paulo (UNIFESP).

Palavras chave: Citrato sintase; Privagdo de sono paradoxal;Transtorno bipolar.

Introducao |

Estudos sugerem que anormalidades nos ciclos
circadianos estdo envolvidas na fisiopatologia de
transtornos afetivos. Baseado na hipétese de que a
privagdo de sono desencadeia sintomas de mania, e
gue a mania caracteriza o Transtorno Bipolar (TB) e
gue hé envolvimento de disfun¢gdo mitocondrial
neste transtorno, o presente trabalho avaliou a
atividade locomotora e a atividade de algumas
enzimas do ciclo de Krebs em cérebro de
camundongos submetidos a um modelo animal de
mania induzido por privagdo de sono paradoxal
(PSP).

Metodologia |

Camundongos machos adulto C57BL/6 (30-50q)
separados em grupos de 5 com livre acesso a
comida e agua, e mantidos em ciclo claro-escuro,
com temperatura media de 23°C + 1°C, foram
submetidos a PSP por 72 h (TUFIK et al., 1978). Foi
avaliada a atividade locomotora usando o teste em
campo aberto. Logo apos, os camundongos foram
mortos por decapitagdo e o0 cortex pré-frontal,
hipocampo, e estriado foram removidos e
homogeneizados (1:10). Em seguida foi avaliada a
atividade de algumas enzimas do ciclo de Krebs:
Citrato sintase (SHEPHERD e GARLAND, 1969),
Malato desidrogenase (KITTO, 1969) e Succinato
desidrogenase (FISCHER et al., 1985).

Resultados e Discussao |

Nossos resultados mostraram que camundongos
submetidos a PSP tiveram aumento na atividade
locomotora, como observado pelo aumento no
namero de crossings e rearings. Muitas linhas de
pesquisa evidenciam uma anormalidade importante
na geracdo de energia oxidativa no transtorno
bipolar. Nossos estudos mostraram aumento da
atividade da citrate sintase no cortex pré-frontal de

*autor correspondente (e-mail)

camundongos submetidos a PSP. No entanto, ndo
houve alteracdo na atividade de malato
desidrogenase e sucinato desidrogenase.

Conclusao

Considerando a hipGtese que o0s pacientes com
transtorno bipolar possuem mudanca nos ciclos
circadianos de forma anormal ou arritmica e, €
sabido que a privacdo do sono é um fator ambiental
que aumenta a excitabilidade cerebral, este modelo
de mania provou ser capaz de induzir a
hiperatividade. A ativacdo da citrato sintase pode ser
causa ou consequéncia de anormalidades no
processo que liga o ciclo de Krebs a fosforilacdo
oxidativa , no entanto mais estudos sdo necessarios
para fundamentar tal fato.

Fonte Financiadora

CNPqg, UNESC, FAPESC, CAPES.
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3.5 AVALIAQAO DA ATIVIDADE DA CREATINA QUINASE EM CEREBRO DE RATOS
SUBMETIDOS A UM MODELO ANIMAL DE MANIA INDUZIDO POR PRIVAQAO DE
SONO
Vieira, J.8.*%, Gongalves, C.L.*® Rezin, G.T.'®, Cardoso, M.R."®, Ferreira, G.K.**, Bez, G.D."*, Réus,

G.Z.*% Ribeiro, K.F.??, Stringari, R.B.?®

de Ciéncia e Tecnologia Translacional em Medicin.
Paulo (UNIFESP).

, Andersen, M.L.* Quevedo, J.2°
! Laboratdério de Bioenergética (PPGCS/UNESC). “Laboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC).

, Streck, E.L.**
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Palavras chave: Creatina kinase; Privagcdo de sono paradoxal;Transtorno bipolar.

Introducao

Estudos sugerem que anormalidades nos ciclos
circadianos estdo envolvidas na fisiopatologia de
transtornos afetivos. Dados da literatura mostram
que a privagdo de sono desencadeia sintomas de
mania — onde a mania caracteriza o Transtorno
Bipolar (TB) — além disso haveria envolvimento de
disfuncdo mitocondrial nesta patologia. Neste
contexto a creatina quinase aparece como uma
importante enzima que auxilia na manutencédo da
homeostase energética em tecidos de alta demanda
energética como o0 cérebro. Sendo assim, o
presente trabalho avaliou a atividade locomotora e
atividade da enzima Creatina quinase em cérebro de
camundongos submetidos a um modelo animal de
mania induzido por privagdo de sono paradoxal
(PSP).

Metodologia |

Camundongos machos adulto C57BL/6 (30-50gq)
separados em grupos de 5 com livre acesso a
comida e &gua, e mantidos em ciclo claro-escuro,
com temperatura media de 23°C + 1°C, foram
submetidos a Pricacdo de Sono Paradoxal (PSP)
por 72 h (TUFIK et al, 1978). Foi avaliada a
atividade locomotora usando o teste em campo
aberto. Logo apds, os camundongos foram mortos
por decapitac@o e o cortex pré-frontal, hipocampo, e
estriados foram removidos e homogeneizados
(1:10). Em seguida foi avaliada a atividade da
enzima creatina quinase (HUGHES, 1962) em
cérebros de camundogos submetidos a PSP.

Resultados e Discusséao |

Nossos resultados mostraram que camundongos
submetidos a mania pela PSP apresentaram

*autor correspondente (e-mail)

aumento em sua atividade locomotora, como Visto
pelo aumento do nimero de crossings e rearings.
Muitos pesquisadores ja evidenciaram associacao
do transtorno bipolar a uma anormalidade
importante na gerac@o de energia oxidativa. Nossos
estudos mostraram aumento da atividade da a
creatina quinase no cortex pré-frontal de
camundongos submetidos a PSP. Nao houve
alteracdo na atividade no hipocampo e no estriado.

Conclusao

Considerando a hip6tese que os pacientes com
transtorno bipolar possuem mudan¢a nos ciclos
circadianos de forma anormal ou arritmica e, que a
privacdo do sono € um fator ambiental que aumenta
a excitabilidade cerebral, este modelo de mania
provou ser capaz de induzir a hiperatividade. A
ativacdo da creatina quinase possivelmente esta
atuando como mecanismo compensatério ao déficit
energético na cadeia respiratéria como ja apontado
por alguns autores.

Fonte Financiadora

CNPqg, UNESC, FAPESC, CAPES.

Referéncias Bibliograficas

HUGHES, B.P., A method for the estimation of
serum creatine kinase and its use in comparing
creatine kinase and aldolase activity in normal and
pathological sera. Clinical chimica acta v.7, p.597-
603, 1962.

TUFIK, S., LINDSEY, C.J., CARLINI, E.A. Does
REM sleep deprivation induce a supersensitivity of
dopaminergic  receptors in the rat brain?
Pharmacology, v. 16, p. 98-105, 1978.

»



a8, Semana de Ciéncia & Tecnologia UNESC — 2011
XI Semin_ério de Iniciacao g:ientifica
Modalidade Pesquisa

3.6 AVALIACAO DOS PARAMETROS DO METABOLISMO ENERGETICO EM RATOS
SUBMETIDOS A UM MODELO ANIMAL DE HIPERTIROSINEMIA

Morais, M.O.S.; Ferreira, G.K.; Carvalho-Silva, M.; Gomes, L.M.; Scaini,G.; Schuck, P.F.;
Ferreira, G.C.; Streck, E. L.

Laboratorio de Bioenergética, Programa de Pos-graduacéo em Ciéncias da Saude, Universidade do Extremo Sul
Catarinense, Criciima, SC, Brasil

Palavras chaves: tirosina; cérebro; metabolismo energético.

Introducao

A tirosinemia é uma doenca rara e causada por uma
mutacdo em um dos genes que codificam as
enzimas responsaveis pela metabolizagdo da
tirosina, desta forma o organismo ndo consegue
metabolizar este aminoacido. A tirosinemia tipo Il é
ocasionada pela deficiéncia da enzima tirosina
aminotransferase. Considerando que a fisiopatologia
desta doenca € pouco conhecida, nds investigamos
o efeito da administracdo aguda de tirosina sobre o
metabolismo energético em cérebro e figado de
ratos jovens.

Metodologia |

Foi realizado administracdo aguda intraperitoneal de
L-tirosina (500 mg/kg) ou salina em ratos Wistar
jovens, sendo que uma hora ap6s a uma Unica
administragdo os animais foram mortos por
decaptacdo. O cortex cerebral, hipocampo, estriado
e figado de ratos Wistar jovens foram retirados e a
atividade das enzimas citrato sintase, malato
desidrogenase, succinato desidrogenase, e o0s
complexos |, 1, ll-lll e IV da cadeia respiratéria
mitocondrial foram avaliadas.

Resultados e Discusséao |

NOs observamos que apés a administracdo aguda
de tirosina houve uma diminuicdo na atividade na
enzima citrato sintase em cértex cerebral e figado,
enquanto no estriado houve um aumento. A
atividade da malato desidrogenase, complexo Il, II-111
e IV houve uma redugdo na atividade em cortex
cerebral e figado, enquanto nas outras estruturas
avalidas ndo houve alteragdo alguma. Na enzima
succinato desidrogenase e complexo | houve uma
reducdo na sua atividade em cortex cerebral e
aumento em estriado. Sendo assim a tirosina pode
ocasiona uma disfuncdo mitocondrial tanto em
cérebro como em figado de ratos jovens, devido a
sua acdo sobre as enzimas do ciclo de Krebs e nos

*Meline Oliveira dos Santos Morais (melinesm@hotmail.com)

complexos da cadeia respiratéria mitocondrial
podendo assim relacionar com o0s sintomas da
tirosinemia tipo 1.

Conclusao

De acordo com 0s nossos resultados podemos
concluir que nossos objetivos foram alcancados e
que a tirosina quanto avaliada pode ocasionar
alteragBes no metabolismo energético de ratos
jovens e isto pode ajudar a entender a fisiopatologia
da tirosinemia tipo 1.

Fonte Financiadora

O presente trabalho teve como fonte financiadora a
UNESC, CAPES, CNPQ e FAPESC.
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3.7 EFEITO DE DIFERENTES INTENSIDADES DE TREINAMENTO FiSICO SOBRE
METABOLISMO ENERGETICO MUSCULAR E ATIVIDADE DA CADEIA
RESPIRATORIA

*Tromm, C.B.l, Pozzi, B.G. 1, Bom, K.l, Rosa, G.L.'

, Mariano, I.F. 1, Tuon, T. 1, Silva, L.A. 1, Pinho, RA

! Laboratério de Fisiologia e Bioquimica do Exercicio (PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: exercicio fisico, diferentes intensidades, musculo esquelético.

Introducao

Introducgéo: Durante a contragdo muscular induzida
por exercicios moderados ou intensos, 0 consumo
de oxigénio pode aumentar de 10 a 20 vezes em
niveis sistémicos e de 100 a 200 vezes em niveis
musculares em relac@o aos niveis de repouso com
concomitante alteracdo no metabolismo energético e
nas reagbes oxidativas. Embora os efeitos do
exercicio fisico sobre os eventos bioquimicos
musculares serem alvo de inUmeros estudos, pouco
se sabe sobre o efeito de diferentes intensidades.
Assim o objetivo do estudo foi avaliar o efeito do
treinamento fisico leve, moderado e intenso sobre
metabolismo energético e atividade da cadeia
respiratoria.

Metodologia |

Metodologia: Trinta e seis ratos Wistar machos
(200-250g) foram distribuidos nos seguintes grupos
(n=6): nado treinado (NT), treinado a 0,6 Km/h (T1);
treinado a 1,0 Km/h (T2); e treinado a 1,4 Km/h (T3).
Todos o0s animais treinaram em dias alternados
durante a semana. O treinamento consistia de
corrida em esteira durante 50 minutos por sessao
sem inclinagcdo durante oito semanas. Quarenta e
oito horas apés a Ultima sessdo de exercicio 0s
animais foram sacrificados por decapitacdo e a
porcdo vermelha do quadriceps foi cirurgicamente
removida e armazenada em freezer -70°C. Como
marcadores do metabolismo energético foram
analisados o lactato sanguineo e o conteldo de
glicogénio muscular e como marcador da
capacidade oxidativa a atividade da cadeia
respiratéria (complexos LILII e V).

Resultados e Discusséao |

Resultados e Discussdo: Os resultados
demonstraram que ambas as intensidades leve e
moderada melhoram a adaptacdo ao treinamento
(lactato e glicogénio) e a capacidade oxidativa
mitocondrial (complexos LILII e V) e que o
treinamento intenso melhora ainda mais essas
adaptacdes. A reducdo na producéo de lactato e
aumento do contetudo de glicogénio séo indicadores

*autor correspondente (milatromm@hotmail.com)

de adaptacdo ao treinamento e demonstram
aumento da capacidade de treinamento aerébia. O
aumento da atividade da cadeia respiratoria pode
estar relacionado com biogénese mitocondrial
envolvida nos processos de geracdo de ATP.

Conclusao

Concluséao: Em conclusdo, demonstramos que as
alteracbes nos marcadores de metabolismo
energético muscular e da capacidade oxidativa
mitocondrial decorrentes do treinamento fisico
podem ser proporcionais a intensidade estabelecida.

Fonte Financiadora

Fonte financiadora: UNESC, FAPESC e CNPq.
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3.8 AVALIACAO DE PARAMETROS DE METABOLISMO ENERGETICO
MITOCONDRIAL EM CEREBRO DE RATOS SUBMETIDOS A MODELO ANIMAL DE
MANIA POR PRIVACAO DE SONO
Rochi, N. **, Rezin, G.T.*?, Goncalves, C.L.*® cardoso, M.R.*® Ferreira, G.K.'®, Bez, G.D."®, Réus,

G.Z.*% Ribeiro, K.F.??, Stringari, R.B.%%, Andersen, M.L.* Quevedo, J.%°, Streck, E.L."*
! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC). ®Laboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC). ®Instituto Nacional
de Ciéncia e Tecnologia Translacional em Medicina. 4Departamento de Psicobiologia, Universidade Federal de S&o

Paulo (UNIFESP).

Palavras chave: Cadeia respiratéria; Privacdo de sono paradoxal;Transtorno bipolar.

Introducao

Estudos sugerem que anormalidades nos ciclos
circadianos estdo envolvidas na fisiopatologia de
transtornos afetivos. Baseado na hipétese de que a
privacdo de sono desencadeia sintomas de mania,
gque a mania caracteriza o Transtorno Bipolar (TB) e
gue ha envolvimento de disfuncdo mitocondrial
nesta, o presente trabalho avaliou a atividade
locomotora e atividade dos complexos I, I, lI-1ll e IV
da cadeia respiratéria mitocondrial em cérebro de
camundongos submetidos a um modelo animal de
mania induzido por privagdo de sono paradoxal
(PSP).

Metodologia |

Camundongos machos adulto C57BL/6 (30-50gq)
separados em grupos de 5 com livre acesso a
comida e &gua, e mantidos em ciclo claro-escuro,
com temperatura media de 23°C + 1°C, foram
submetidos a PSP por 72 h (TUFIK et al., 1978). Foi
avaliada a atividade locomotora usando o teste em
campo aberto. Logo apos, os camundongos foram
mortos por decapitagdo e o cértex pré-frontal,
hipocampo, e estriados foram removidos e
homogeneizados (1:10). Em seguida foi avaliada a
atividade dos complexos | (CASSINA e RADI (1996),
I, lI-1l (FISCHER et al., 1985) e IV (RUSTIN et al.,
1994) da cadeia respiratéria mitocondrial.

Resultados e Discusséao |

Nossos resultados mostraram que camundongos
submetidos a PSP apresentaram aumento em sua
atividade locomotora, como visto pelo aumento do
namero de crossings e rearings. Muitos
pesquisadores ja evidenciaram associacdo do
transtorno bipolar a uma anormalidade importante
na geracdo de energia oxidativa. Nossos estudos
apontaram inibicdo da atividade do Complexo II-llI
no hipocampo e do Complexo IV no cortex pré-

*autor correspondente (e-mail)

frontal, hipocampo e estriado de camundongos
submetidos a PSP. N&o houve alteracdo na
atividade dos complexos | e Il.

Conclusao

Considerando a hip6tese que os pacientes com
transtorno bipolar possuem mudanga nos ciclos
circadianos de forma anormal ou arritmica e, é
sabido que a privacdo do sono é um fator ambiental
que aumenta a excitabilidade cerebral, este modelo
de mania provou ser capaz de induzir a
hiperatividade. Além disso, estd de acordo com
muitas linhas de evidéncia que liga transtorno
bipolar a uma anormalidade fundamental na geracao
de energia oxidativa.

Fonte Financiadora

CNPqg, UNESC, FAPESC, CAPES.

Referéncias Bibliograficas

CASSINA, A.; RADI, R. Differential inhibitory Action
of nitric oxide and peroxynitrite on mitochondrial
electron transport. Archives Biochemistry and
Biophysics, Montevideo, v. 328, p. 309-316, 1996.
FISCHER, J.C.; RUITENBEEK, W.; BERDEN, J.A;;
TRIJBELS, J.M.; VEERKAMP, J.H;
STADHOUDERS, A.M.; SENGERS, R.C.;
JANSSEN, A.J. Differential investigation of the
capacity of succinate oxidation in human skeletal
muscle. Clinica Chimica Acta, v. 153, p. 23-26, 1985.
RUSTIN, P.; CHRETIEN, D.; BOURGERON, T,
GERARD, B.; ROTIG, A. SAUDUBRAY, J.M;
MUNNICH, A. Biochemical and molecular
investigations in respiratory chain deficiencies.
Clinical Chimica Acta, Paris, v. 228, p. 35-51, 1994.
TUFIK, S., LINDSEY, C.J., CARLINI, E.A. Does
REM sleep deprivation induce a supersensitivity of
dopaminergic receptors in the rat brain?
Pharmacology, v. 16, p. 98-105, 1978.

©


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Trijbels%20JM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Veerkamp%20JH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Stadhouders%20AM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sengers%20RC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Janssen%20AJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22G%C3%A9rard%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22R%C3%B6tig%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Saudubray%20JM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Munnich%20A%22%5BAuthor%5D

22, Semana de Ciéncia & Tecnologia UNESC — 2011
XI Semin_ério de Iniciacao _Cientl'fica
Modalidade Pesquisa

3.9 ANALISE DE ENZIMAS ANTIOXIDANTES SOBRE EFEITOS DE DIFERENTES

INTENSIDADES DE TREINAMENTO FiSICO

*Pozzi, B.G., lTromm, C.B. l, Bom, K. 1, Rosa, G.L. 1, Mariano, I.F. 1, Tuon, T. 1, Silva, L.A. 1, Pinho, R.A. !

! Laboratério de Fisiologia e Bioquimica do Exercicio (PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: exercicio fisico, diferentes intensidades, musculo esquelético.

Introducao

Introducéo: Os beneficios do exercicio na sadde e
prevencdo de doengcas em idosos estdo bem
estabelecidas. No entanto, tem sido demonstrado ao
longo das duas dUltimas duas décadas que o
exercicio pesado aumenta a geragcdo de espécies
reativas de oxigénio (ROS) e do risco de estresse
oxidativo para 0 musculo esquelético. O objetivo
deste estudo foi verificar atividade e expresséo de
enzimas antioxidantes sobre efeitos do treinamento
de baixa, moderada e alta intensidade.

Metodologia |

Metodologia: Trinta ratos Wistar machos (250-
300g), 3 meses de idade, foram obtidos a partir de
nossa col6nia de reproducdo (UNESC) e alojados
em uma sala com temperatura controlada (23°C).
Os animais foram distribuidos nos seguintes grupos
(n=6): nado treinado (NT), treinado a 0,6 Km/h (T1);
treinado a 1,0 Km/h (T2); e treinado a 1,4 Km/h (T3).
Todos animais estavam acostumados a corrida em
esteira durante uma semana. O treinamento foi
realizado em 5 dias consecutivos durante 50
minutos por sessdo de esteira sem inclinagdo
durante oito semanas. Quarenta e oito horas apés a
Ultima sessdo de exercicio 0s animais foram
sacrificados por decapitacdo. O quadriceps foi
retirado cirurgicamente e armazenado em freezer -
70°C. para andlises bioquimicas das seguintes
enzimas antioxidantes, superoxido dismutase (SOD)
e glutationa peroxidase (GPX).

Resultados e Discusséao |

Resultados e Discussdo: Um aumento na taxa de
producdo de radicais livres ou uma diminuicdo no
conteddo de enzimas antioxidantes pode causar
estresse oxidativo. Como resultados obtivemos que
0 treinamento de intensidade moderada induz o
aumento da atividade/expressdo de SOD e GPX, e
consequentemente a diminuicdo do dano oxidativo,
diferentemente do treinamento de alta intensidade
na qual podem causar estresse devido ao

*autor correspondente (bruninha_pozzi@hotmail.com)

desequilibrio da atividade e expresséo das enzimas.
Quanto ao treinamento de baixa intensidade, sao
valores insuficientes para instigar adaptagbes no
estresse oxidativo.

Conclusao

Concluséo: Os resultados da analise de enzimas
antioxidantes adquiridos através do exercicio fisico,
podem variar de acordo com a intensidade do
treinamento, na qual o exercicio moderado mostrou
ser mais adequado, podendo reduzir o estresse
oxidativo.

Fonte Financiadora

Fonte financiadora: UNESC, CAPES, FAPESC e
CNPg.
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3.10 TREINAMENTO DE RESPOSTA A INTENSIDADE BAIXA, MODERADA E ALTA
SOBRE PRODUCAO DE SUPEROXIDO E DANO OXIDATIVO

*Mariano, I.F. 1, Tromm, C.B. 1, Bom, K. l, Rosa, G.L. l, Pozzi, B.G. 1, Tuon, T. 1, Silva, L.A. 1, Pinho, R.A.
1

! Laboratério de Fisiologia e Bioquimica do Exercicio (PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: resposta a intensidade, producdo de superoxido, dano oxidativo.

Introducao

Tem sido demonstrado ao longo das Ultimas duas
décadas que o exercicio pesado aumenta espécies
reativas de oxigénio (ROS). Em nosso laborat6rio,
temos mostrado que o treinamento reduziu os danos
oxidativos. Assim, o dano oxidative e producéo de
ROS observado apds o treinamento fisico aerébio
depende de varios fatores, um desses esta na
intensidade. O objetivo desse estudo foi verificar os
efeitos do treinamento de intensidade baixa,
moderada e alta em relacdo a producédo de
superoxido e dano oxidativo.

Metodologia |

Vinte e quatro ratos Wistar machos (250-300g) com
3 meses de idade foram divididos em 4 grupos
(n=6): N&o treinado (NT), T1 (treinamento de baixa
velocidade - 0,6 Km/h), T2 (treinamento de
velocidade moderada — 1,0 Km/k) e T3 (treinamento
de velocidade alta — 1,4 Km/h). Os animais foram
treinados 5 dias consecutivos por semana por 50
minutos durante 8 semanas. Em 48 horas apés a
Ultima sessdo de treinamento, os animais foram
sacrificados por decapitacdo e o quadriceps foi
removido e armazenado a -70 'C. Os parametros
oxidativos foram determinados pela producdo de
superéxido e dano oxidativo.

Resultados e Discusséao |

Os resultados obtidos indicam que a producdo de
superoxido assim como o dano oxidativo diminuiram
no grupo T2 em comparacdo com o grupo NT, e
houve um aumento dos mesmos parametros, no
grupo T3 quando comparado ao grupo NT.
Teoricamente, uma diminuicdo na geracdo de ROS
e consequentemente dano oxidativo poderia ser
devido ao aumento da atividade antioxidante das
enzimas induzido pelo treinamento.

*autor correspondente (dorinha_mariano@hotmail.com)

Conclusao

Em conclusédo, o estudo afirma que a producéo de
superoxido e dano oxidativo esta diretamente
relacionado com a intensidade de exercicio
realizado.

Fonte Financiadora
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3.11 AVALIACAO DO EFEITO PROTETOR DO EXTRATO DE ILEX PARAGUARIENSIS
SOBRE A PREVENCAO DO DANO OXIDATIVO CAUSADO POR RADIACAO

ULTRAVIOLETA
Jeremias, G.C.%; Barg, M.}; Rezin, G.T.}; Vieira, J.S."; Gomes, L.M."; Borges, L."; Carvalho-Silva, M.};
Ferreira, G.K.}; Scaini, G.}; Jeremias, I.C.%; Vuolo, F.% Petronilho, F.C.% Leffa, D.D.%; Balbinot, F.%;
Andrade, V.M.%; Dal-Pizzol, F.% Freitas, T.P.}; Streck, E.L".

! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC);

2 Laboratério de Fisiopatologia Experimental (PPGCS/UNESC);

% Laboratério de Imunologia e Mutagénese (PPGCS/UNESC);

Palavras chaves: Radiagdo ultravioleta, dano oxidativo, llex paraguariensis.

Introducgéo | Resultados e Discusséao

Muitos estudos tém demonstrado a relacdo entre a
exposi¢do a radiagdo ultravioleta e o aumento do
risco de desenvolvimento de cancer de pele. Em
humanos e modelos animais, a radiacéo ultravioleta
pode causar mutacbes genéticas, supressao
imunitaria e inducdo de estresse oxidativo. Embora
existam muitas maneiras pelas quais os canceres
de pele ndo-melanoma sejam tratados com sucesso
€ crescente o interesse em desenvolver novos e
melhores métodos para sua prevencdo. O uso de
agentes botanicos para protecdo da pele contra os
efeitos biol6gicos adversos resultantes da exposicao
a radiacdo solar tem recebido imenso interesse.
Baseado nesta hipétese, o objetivo deste trabalho foi
avaliar o efeito do cha verde e chd mate sobre o
aumento dos niveis das especiais reativas ao acido
tiobarbitirico e dano oxidativo a proteinas causado
por exposicao a radiacdo ultravioleta.

Nossos resultados demonstraram que o0s ratos
expostos a radiacdo ultravioleta apresentaram dano
ao DNA no sangue, aumento da carbonilacdo de
proteinas e aumento da peroxidacdo lipidica,
observado nas amostras de pele. O tratamento com
Ché& Verde e Cha Mate, tanto pela via oral quanto
tépica apresentaram efeito protetor sobre o dano ao
DNA e peroxidagéo lipidica. Entretanto, o aumento
da carbonilagcdo de proteinas somente foi prevenido
nos animais submetidos a aplicacao tépica de Mate
ou Cha Verde.

Conclusao

Com estes resultados podemos concluir que a
administragdo tépica de um gel contendo extrato de
llex paraguariensis pode ser considerada alternativa
benéfica na reducdo dos danos causados pela
radiacdo solar, fornecendo pela primeira vez indicios
da atividade fotoprotetora deste extrato.

Metodologia | Fonte Financiadora

Ratos adultos Wistar machos receberam
diariamente tratamento oral (ImL por gavagem) e
tépico (1g) com chéa verde e cha mate e depois eles
foram expostos a sete sessfes de radiagdo UVA e
UVB, uma hora por dia. No oitavo dia, os animais
foram mortos por decapitagdo. Os niveis das
espécies reativas ao acido tiobarbittrico (Methods
Enzymol. 186:421, 1990) e dano oxidativo a proteina
(Methods Enzymol. 186:464, 1990) foram avaliados
no sangue e pele.

*autor correspondente (e-mail)
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3.12 INVESTIGACAO DOS EFEITOS IN VIVO E IN VITRO DA TIROSINA SOBRE
METABOLISMO ENERGETICO EM CORTEX CEREBRAL E FIGADO DE RATOS

Teodorak, B.P.; Ferreira, G.K.; Carvalho-Silva, M.; Viera, J.S.; Scaini,G.; Schuck, P.F;
Ferreira, G.C.; Streck, E. L.

Laboratorio de Bioenergética, Programa de P6s-graduacéo em Ciéncias da Saude, Universidade do Extremo Sul
Catarinense, Criciima, SC, Brasil

Palavras chaves: tirosina; cortex cerebral; figado; metabolismo energético.

Introducao

Niveis anormalmente elevados de tirosina séo
encontrados em tecidos e fluidos bioldégicos de
pacientes com erros inatos do metabolismo de
tirosina, especialmente em tirosinemia tipo |l.
Considerando que a hipertirosinemia é associado
aos danos neurolégicos e dificuldades de
desenvolvimento em varios pacientes e que o
mecanismo de lesdo cerebral nesta doenca é pouco
conhecido, nos investigamos o efeito da tirosina in
Vivo € in vitro sobre o metabolismo energético em
cortex cerebral e figado de ratos jovens

Metodologia |

In vivo: Foi realizado administracdo aguda
intraperitoneal de L-tirosina (500 mg/kg) ou salina
em ratos Wistar jovens, sendo que uma hora apés
a uma Unica administragcao os animais foram mortos
por decaptagcdo. O cortex cerebral e figado foram
retirados e a atividade das enzimas citrato cintase,
malato desidrogenase, succinato desidrogenase e
complexos I, II, lI-lll e IV foi dosada. In vitro: Ratos
Wistar com 28 dias de idade foram mortos por
decapitacdo e o coértex cerebral e figado foram
retirados. Foi adicionado L-tirosina (Tir; 0.1, 1.0, 2.0
ou 4.0 mM) as estruturas mencionadas, para um
meio reacional e a atividade das enzimas foi dosada.

Resultados e Discusséao |

In vivo: N6s observamos que a atividade das
enzimas citrato sintase, malato desidrogenase,
complexo I, complexo ll-lll e complexo IV foram
diminuidos em cértex cerebral e figado de ratos
apos administracéo aguda de tirosina. J4 a atividade
da succinato desidrogenase e complexo | houve

*Brena Pereira Teodorak (brenatp@hotmail.com)

uma reducdo na atividade somente em cortex
cerebral. Desta forma a tirosina quando avaliado
indiretamente, ou seja, sobre possivel interferéncia
do metabolismo normal do rato, pode ocasionar uma
disfuncdo mitocondrial e comprometendo assim a
demanda energética em ratos de 28 dias. In vitro:
NOs observamos que houve uma redugdo na
atividade da citrato sintase em cortex cerebral nas

concentracbes de 2,0 e 4,0 mM de tirosina. Na
enzima succinato desidrogenase houve um aumento
na sua atividade no cértex cerebral e figado nas
concentracdes de 0,1; 1,0; 2,0 e 2,0 mM de tirosina.
No complexo Il da cadeia respiratéria mitocondrial
houve uma reducdo na sua atividade em cortex
cerebral em 0,1; 1,0; 2,0; e 4,0 mM de tirosina e no
complexo IV houve uma reducéo somente em cortex
cerebral nas concentragfes de 1,0; 2,0 e 4,0 mM de
tirosina. Sendo assim a tirosina in vitro pode
ocasionar uma disfuncdo mitocondrial em cortex
cerebral e figado de forma direta, j4 que a tirosina foi
avaliada diretamente sobre o tecido biol6gico sem
interferéncia do metabolismo normal do rato.

Conclusao

De acordo com 0s nossos resultados podemos
concluir que nossos objetivos foram alcancados e
que a tirosina quando avaliada tanto direto como
indiretamente em tecido biolégico pode ocasionar
alterag6es no metabolismo energético de ratos de
28 dias e isto pode estar envolvido na fisiopatologia
da tirosinemia tipo Il.

Fonte Financiadora

O presente trabalho teve como fonte financiadora a
UNESC, CAPES, CNPQ e FAPESC.
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3.13 ADMINISTRAGAO AGUDA DE AMINOACIDOS DE CADEIA RAMIFICADA
ACUMULADOS NA DOENCA DO XAROPE DO BORDO INDUZ DEFICIT COGNITIVO EM
RATOS JOVENS

alvaro, M.C.7; Jeremias, |1.C.7] ocaini, G.7] Ferreira, G.K.”; Ccomin, C.M. ] Ferreira, G.C."; SChuck,
Sal M.C.%; Jeremias, I.C."; Scaini, G.%; Ferreira, G.K."; Comin, C.M.%; Ferreira, G.C.%; Schuck
P.F.%: Quevedo, J.% Streck, E.L".

! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC);
% aboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC);

% aboratdrio de Erros Inatos do Metabolismo (PPGCS/UNESC).

Palavras chaves: Doenca do xarope do bordo, déficit cognitivo, aminoacidos de cadeia ramificada.

Introducao

A Doenca do Xarope do Bordo (DXB) € um erro
inato do metabolismo causado pela deficiéncia na
atividade do complexo da desidrogenase dos a-
cetoacidos de cadeia ramificada. Como
consequéncia deste bloqueio ocorre o acumulo dos
aminoacidos de cadeia ramificada (AACR) leucina,
isoleucina e valina, bem como de seus respectivos
a-cetoacidos. Entre os sintomas comuns desses
pacientes encontram-se atraso no desenvolvimento
psicomotor e retardo mental. Desta forma,
considerando que a DXB ¢é associada
principalmente com problemas neuroldgicos e
dificuldade no desenvolvimento, o presente trabalho
teve como objetivo avaliar se os metabdlitos
acumulados na DXB interferem na memodria
aversiva de curta e longa duracéo de ratos jovens.

Metodologia |

Ratos Wistar jovens (30 dias) receberam trés
administracbes de um pool de AACR (15,8uL/g de
peso corporal) contendo leucina (190 mmol/L),
isoleucina (59 mmol/L) e valina (69 mmol/L) ou
salina (grupo controle), com intervalo de 1 hora
entre as administracdes, por via subcutanea.
Imediatamente apdés a Ultima administracdo os
animais foram submetidos a sessao treino, 1,5 apés
0 treino os animais foram submetidos & sesséo teste
para avaliar memdéria de curto prazo e 24 horas
apos para avaliar memaria de longo prazo.

* Emilio Luiz Streck (emiliostreck@gmail.com)

Resultados e Discussao

Nossos resultados demonstraram que 0s animais
submetidos a administragdo do pool de AACR
apresentaram um déficit tanto a memoria de curta,
como de longa duragcdo em relacdo ao grupo
controle, demonstrando ocorrer prejuizo de memdria
no grupo DXB. Outros resultados do nosso grupo
demonstraram que o teste de Shirpa sugere que 0s
déficts cognitivos apresentados pelos pacientes com
DXB podem ser decorrentes do efeito toxico dos
AACR acumulados nessa doenca. Além disso, ja se
demonstrou que a administracdo intrahipocampal de
leucina, o aminoacido que mais se acumula na
doenca do xarope do bordo, durante o
desenvolvimento provoca déficits cognitivos em
ratos adultos em tarefas ndo aversivas e aversivas.

Conclusao

Desta forma, estes resultados sugerem que o0s
déficits cognitivos apresentados pelos pacientes
com DXB podem ser decorrentes dos efeitos toxicos
dos AACR acumulados nessa doenga.

Fonte Financiadora

UNESC, CNPq e FAPESC.
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3.14 Avaliacao da atividade dos complexos enzimaticos da cadeia respiratoria
mitocondrial em cérebro e rim de ratos submetidos a insuficiéncia renal induzida
por contraste

Borges, L.S."* Morais, M.0.S"?, Scaini, G."? Rezin, G.T."? Jeremias, I.C."? Ferreira, G.K."? Vuolo,
F.2, Constantino L.S.?, Dal-Pizzol, F.2, Streck, E.L."?

Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC); ’Instituto Nacional de Ciéncia e Tecnologia Translacional em
Medicina; *Laboratério de Fisiopatologia Experimental (PPGCS/UNESC)

Palavras chaves:

Introducao

Introducdo: A nefropatia induzida por contraste
(NIC) é a causa mais comum de isquemia renal
aguda hospitalar, e é definida como uma deficiéncia
aguda da funcéo renal que ocorre de 24 a 48 horas
e até cinco dias apds a administracdo de contraste
radioloégico. Considerando que a patogénese da
nefropatia induzida por meios de contraste em
humanos nado esta bem esclarecida, que o déficit na
producdo de energia causado pelo surgimento de
disfuncdo mitocondrial tem sido implicado na
fisiopatologia de diversas doencas, nds avaliamos a
atividade da cadeia respiratéria mitocondrial em
cérebro e rim de ratos submetidos ao modelo animal
de insuficiéncia renal aguda (IRA) induzida por
contraste radiolégico.

Metodologia |

Metodologia: Foram utilizados ratos Wistar
machos, adultos com 60 dias, provenientes do
Biotério da UNESC. Os animais receberam o
contraste metaglumina/diatrizoato sddico na dose de
6mL/kg através da veia caudal. Os animais foram
mortos por decapitacao 6 dias apés a administracéo
do contraste radiolégico, o cérebro e rim foram
rapidamente removidos as estruturas cerebrais
(estriado, hipocampo, cértex pré-frontal, cortex
cerebral e cerebelo) isoladas e homogeneizadas
para posterior avalia¢cdo da atividade dos complexos
| (Cassina and Radi, 1996), Il, II-lll (Fischer et al.,
1985) e IV da cadeia respiratéria mitocondrial.
Também foi colhido sangue para determinacéo da
creatinina sérica, usada para avaliagdo da funcao
renal.

Resultados e Discussao |

Resultados e Discusséo: Os resultados mostraram
gue no cortex cerebral dos ratos submetidos a
infusdo de contraste houve inibicdo da atividade dos
complexos da cadeia respiratéria | e IV, além da
diminuicdo na atividade do complexo | no cortex pré-
frontal. N&o houve alteracdo na atividade do

Nefropatia induzida por

*Lislaine dos Santos Borges - lislaine_borges@hotmail.com

contraste,

insuficiéncia renal, cadeia respiratéria mitocondrial.
complexo Il em nenhuma das estruturas estudadas.
J& no hipocampo, ocorreu aumento na atividade dos
complexos |, ll-lll e IV, enquanto que no estriado
houve ativagéo da atividade dos complexos | e II-1l.
N&do houve nenhuma alteragdo no rim. Os
mecanismos subjancentes a encefalopatia urémica
sdo complexos e ainda pouco compreendidos, mas
tem-se postulado a participagdo do estresse
oxidativo. Além disso, a fisiopatologia da NIC
envolve principalmente hipdxia e dano celular renal
por toxicidade direta associado com disfuncéo
endotelial e alteracBes na microcirculagdo renal,
sendo que o papel de espécies reativas de oxigénio
(EROs) na toxicidade direta tem sido bem
evidenciado em estudos in vitro. O aumento da
producdo de EROs causa defeitos no genoma
mitocondrial, levando a fosforilagdo oxidativa
diminuida, o que ndo so limita a geracdo de ATP,
mas também promove maior producdo de EROs.

Conclusao

Concluséao: Portanto, em conjunto, estes resultados
sugerem que a inibicdo dos complexos enzimaticos
da cadeia respiratoria apds a administracdo de
meios de contraste pode estar envolvida na
disfuncdo cognitiva relatada em pacientes e pode
desempenhar um papel na patogénese da
encefalopatia causada por IRA.

Fonte Financiadora

UNESC; CNPq; FAPESC; INCT.
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3.15 EFEITO DA ELETROCONVULSOTERAPIA SOBRE A ATIVIDADE DA CADEIA

RESPIRATORIA MITOCONDRIAL E CREATINA QUINASE EM CEREBRO DE RATOS
Carvalho-Silva, M."; Rezin, G.T."; Pezente D.P."; Scaini, G.*; Magagi, D.D.'; De-Nés, B.T.}; Réus, G.Z.%;
Stringari, R.B.% Quevedo, J.% Streck, E.L.

! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC);
% Laboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC);

Palavras chaves: Eletroconvulsoterapia, Cadeia respiratoria mitocondrial, Creatina quinase.

Introducéao Resultados e Discusséao

A eletroconvulsoterapia é usada no tratamento de
véarias complicacdes de transtornos psiquiatricos e
evidéncias mostram que um prejuizo no
metabolismo energético pode estar envolvido na
fisiopatologia e tratamento de transtornos de humor.
Este estudo buscou determinar a atividade dos
complexos da cadeia respiratéria mitocondrial e
creatina quinase, em diferentes tempos, apés a
manuten¢do com choque eletroconvulsivo.

Metodologia ‘

Ratos Wistar machos receberam um terapia que
imta a manutencdo ou simula choque
eletroconvulsivo (Sham) e, em seguida, foram
mortos, imediatamente apds, 48 horas e 7 dias apds
a ultima manutencdo com choque eletroconculsivo.
Nés avaliamos a atividade dos complexos da cadeia
respiratéria mitocondrial e creatina quinase no
cortex pré-frontal, hipocampo, cortex posterior,
cerebelo e estriado.

*autor correspondente (e-mail)

Nossos resultados mostraram que a manutengao
com choque eletroconvulsivo altera a atividade dos
complexos da cadeia respiratéria mitocondrial e
creatina quinase em cérebro de ratos, em algumas
areas cerebrais e tempos, apés o choque
eletroconvulsivo.

Conclusao

Estes achados suportam a hipétese que a funcéo
mitocondrial pode estar envolvida na
eletroconvulsoterapia.

Fonte Financiadora

CNPqg, UNESC, FAPESC, CAPES.
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3.16 AVALIACAO DAS ALTERACOES METABOLICAS EM RATOS WISTAR ADULTOS
SUBMETIDOS A MENINGITE BACTERIANA POR Klebsiella pneumoniae

*Collodel, A." Generoso, J.S.! Cipriano, A.L. Silvestre, C." Moreira, A.P." Panatto, A.P.* Jeremias, |I.C* Bez.
G.D? Streck, E.” Barichello, T*

L aboratorio de Microbiologia Experimental, Programa de Pos-graduacdo em Ciéncias da Saude, Universidade do

Extremo Sul Catarinense, Cricilima, SC, Brasil.

% aboratério de Fisiopatologia, Programa de Pds-graduacdo em Ciéncias da Salde, Universidade do Extremo Sul

Catarinense, Cricima, SC, Brasil.

Palavras chaves: Meningite, klebsiella pneumoniae, respiracdo mitocondrial

Introducao

Introducdo: Meningite bacteriana é uma das
principais causas de morte e em longo prazo deixa
com sequelas neuroldgicas graves, entretanto, a
mortalidade e morbidade variam conforme a
localidade, idade do paciente e organismo causador
da doenca (Klinger et al.,, 2000; Kim, 2010). O
cérebro é altamente dependente de ATP, uma
energia celular obtida através de fosforizagao
oxidativa, um processo que requer a agao de varios
complexos enzimaticos respiratérios e creatina
quinase como um sistema de tamponamento eficaz
dos niveis de ATP celular em tecidos que consome
muita energia. O principal fator que contribuiu para o
sucesso de uma terapia é conhecer a patologia e
fisiopatologia das bactérias no sistema nervoso
central (Sellner et al., 2010). Assim, para entender
um pouco mais a fisiopatologia desta doenca
questiona-se 0 metabolismo energético em cérebros
de ratos apds a meningite causada por Klebsiella
pneumoniae.

Metodologia |

Metodologia: Os animais foram submetidos a uma
puncao via cisterna magma para receber ou 10mL
de solucdo salina estéril como um placebo ou um
volume equivalente de uma suspensdo de K.
pneumoniae na concentragdo 1x106ufc/mL. Os
animais foram sacrificados em diferentes tempos
ap6s a inducdo. O cérebro foi removido, o
hipocampo e o cértex foram isolados e utilizados
para a avaliacdo das atividades da cadeia
respiratéria mitocondrial nos complexos I, II, IIl, IV e
a atividade da creatina quinase.

Resultados e Discussao |

Resultados e Discussdo: O complexo | foi
aumentado em 24 e 48h no hipocampo, o complexo
Il foi aumentado no hipocampo as 48h, o complexo
Il foi inibida em 6, 12, 24 e 48h no hipocampo e o
complexo IV foi inibido em todos os grupos apés a
inducdo a meningite. Também verificamos que nao

*allancollodel@hotmail.com

houve alteracBes na atividade da creatina quinase
em ambas as estruturas.

Conclusao

Conclusao: Verificou-se que a meningite causada
por K. pneumoniae aumentou o complexo | em 24 e
48h; aumentando o complexo Il em 48h no
hipocampo. O aumento nos complexos | e Il poderia
ser um mecanismo de compensacado, por causa da
diminuicdo da atividade em complexos Il e IV. A
deficiéncia no complexo Il pode causar diversas
doencas como encefalomiopatia mitocondrial,
surdez, retardo mental, catarata, retardo do
crescimento e epilepsia. Autismo, cardiomiopatia ou
disfungcdo multissistémica apds o nascimento estao
associados a deficiéncia nos complexos Ill e IV. A
meningite causada por K. pneumoniae inibiu a
atividade no complexo Ill e IV no hipocampo. Esta
doengca também esta associada com disfuncao
neurolégica permanente. Com base neste estudo,
especula-se que o dano da meningite por K.
pneumoniae esta relacionada a disfuncao da cadeia
respiratéria mitocondrial.

Fonte Financiadora

Fonte financiadora: Esta pesquisa foi realizada por
concessbes do CNPqg, FAPESC, UNESC e INCT-
TM.
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3.17 A ADMINISTRACAO AGUDA DE FENILALANINA INDUZ DANO OXIDATIVO A
PROTEINAS E LIPIDIOS EM SORO E LIQUOR DE RATOS

Machado J. L.%, Rodrigues L. B.*, Furlanetto C. B.'; Galant, L.% Petronilho F.??, Dal Pizzol F.,
Streck E. L.%; Schuck P. F.}, Ferreira G. C.!

YLaboratério de Erros Inatos do Metabolismo (PPGCS/UNESC); %Laboratério de Fisiopatologia Experimental
(PPGCS/UNESC); 3Laboratério de Imunopatologia Experimental (PPGCS/UNISUL); “Laboratério de Bioenergética

(PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: fenilcetonuria, fenilalanina, estresse oxidativo

Introducao

Introducdo: A  fenilcetondria  caracteriza-se
bioguimicamente por altas concentracbes de
fenilalanina (Phe) nos tecidos e liquidos biolégicos
dos pacientes, causado pela deficiéncia da enzima
fenilalanina hidroxilase. A prevaléncia dessa doenga
€ estimada em 1:10.000 nascidos vivos e, se nao
diagnosticados e tratados precocemente, 0s
pacientes afetados apresentam um severo retardo
mental.(Scriver et al., 2001). No entanto, 0s
mecanismos fisiopatolégicos responsaveis pelo
dano neurolégico nessa doencga ainda sdo pouco
conhecidos. Portanto, o objetivo deste trabalho foi
avaliar os efeitos in vivo da Phe sobre parametros
de dano oxidativo em liquor e soro de ratos jovens.

Metodologia |

Metodologia: Foi realizado um estudo experimental
com ratos Wistar machos de 30 dias de vida (4
animais por grupo). Os animais receberam uma
Unica injecdo subcuténea de Phe (5,2 umol/g) e do
inibidor da enzima fenilalanina hidroxilase, p-
clorofenilalanina (p-Cl-Phe; 4 pmol/g). Os animais
controle receberam solucdo salina nos mesmos
volumes. Os animais foram mortos por decapitacdo
e o liquor e o soro foram separados. Apés, foram
avaliados os niveis de substancias reativas ao 4cido
tiobarbitarico (TBA-RS; lipoperoxidacédo) (Esterbauer
e Cheeseman, 1990) e o contelido de grupamentos
carbonila (dano oxidativo a proteinas) (Reznick e
Packer, 1994).

Resultados e Discusséao |

Resultados e Discussdo: Observamos que a
administracdo aguda de Phe associada a p-Cl-Phe
aumentou significativamente os niveis de TBA-RS e
do contetdo dos grupamentos carbonila tanto no

*autor correspondente (e-mail)

liguor quanto no soro dos animais tratados quando
comparado aos animais controle.

*jessicadelucamachado@hotmail.com

Conclusao

Concluséo: Nossos resultados demonstram que
altas concentrac6es de Phe induzem dano oxidativo
a proteinas e lipidios em liquor e soro. Caso estes
dados possam ser extrapolados para a condicdo
humana, eles poderiam contribuir, a0 menos em
parte, para o0 dano cerebral encontrado em
pacientes afetados por fenilcetondria.

Fonte Financiadora

Fonte financiadora: FAPESC e PIBIC/UNESC.
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3.18 EFEITOS TOXICOS DOS ACIDOS OCTANOICO E DECANOICO SOBRE O
METABOLISMO ENERGETICO EM TECIDOS PERIFERICOS

FURLANETTO, C.B.}; SCAINI, G.% MAFIOLETI, R.L'; RODRIGUES, L.B.}; MACHADO, J.L.%:
VUOLO, F.>; PETRONILHO, F.*; STRECK, E.L.%; FERREIRA, G.C.'; DAL PIZZOL, F.*; SCHUCK,

P.F.

'Laboratério de Erros Inatos do Metabolismo, Universidade do Extremo Sul Catarinense, Criciima,
Brasil; 2L aboratorio de Bioenergética, Universidade do Extremo Sul Catarinense, Criciima, Brasil;
3Laboratorio de Fisiopatologia Experimental, Universidade do Extremo Sul Catarinense, Criciima, Brasil;
“Laboratdrio de Imunopatologia Experimental, Universidade do Sul de Santa Catarina, Tubar&o, Brasil.

Introduc&o: |

A deficiéncia da desidrogenase de acil-CoA
de cadeia média (MCADD) é o defeito de
oxidacao de 4cidos graxos mais freqlente.
Pacientes afetados apresentam acimulo
tecidual de acidos graxos de cadeia média,
como octanoato (OA) e decanoato (DA).
Clinicamente, a MCADD ¢ caracterizada pela
presenca de disfuncédo hepética e
rabdomidlise. O objetivo do presente estudo
foi investigar o efeito in vitro do OA e DA em
pardmetros bioquimicos em figado e masculo
esquelético de ratos.

Materiais e métodos: |

Foi realizado um estudo experimental com
ratos Wistar machos de 30 dias de vida (seis
animais por grupo). Os animais foram mortos
por decapitagéo e o figado e o musculo
esquelético foram retirados e
homogeneizados. Apds, varios parametros
de estresse oxidativo e metabolismo
energético foram avaliados na presenca ou
auséncia de varias concentracdes (0,5; 1 ou
3 mM) de OA ou DA.

Resultados: |

Primeiramente foi verificado que tanto o OA
guanto DA o aumentaram significativamente
0s niveis de substancias reativas ao
tiobarbitrico e o conteddo de grupamentos
carbonila no figado e musculo esquelético
quando comparado ao grupo controle. Além
disso, o DA inibiu significativamente a

atividade dos complexos I, lI-lll e IV da
cadeia respiratéria em ambos os tecidos,
sem afetar a atividade do complexo I-1ll e da
enzima creatina quinase. Por outro lado,
somente o OA inibiu a atividade do complexo
IV em ambos os tecidos.

Conclusoes:

Nossos resultados demonstram que 0s
acidos graxos de cadeia média OA e DA
induzem estresse oxidativo e alteram o
metabolismo energético em figado e muasculo
esquelético em ratos jovens. Caso 0s
presentes achados possam ser extrapolados
para a condicdo humana, pode-se sugerir
gue o dano oxidativo e o déficit energético
possam estar envolvidos na fisiopatologia da
disfuncao hepética e a rabdomidlise
apresentadas por pacientes afetados por
MCADD.

Palavras-chave: MCADD; &cidos graxos cadeia
média; octanoato; estresse oxidativo.

Apoio Financeiro:

PIBIC/UNESC e CNPg.
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3.19 Efeito da administracdo de metilfenidato sobre parametros de metabolismo
energético mitocondrial em cérebro de ratos jovens e adultos

Cardoso, M.R.***, Morais, M.0.S"?, Scaini, G."?, Rezin, G.T."?, Quevedo J.2, Streck, E.L.**
! Laboratério de Bioenergética (PPGCS/UNESC; ?Instituto Nacional de Ciéncia e Tecnologia Translacional em
Medicina; *Laboratério de Neurociéncias (PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: Metilfenidato, Cadeia Respiratéria Mitocondrial, Cérebro.

Introducao

Introducédo: O metilfenidato (MP) é frequentemente
prescrito para o tratamento do transtorno de déficit
de atencdo e hiperatividade. Sabe-se que os
psicoestimulantes  podem causar alteracOes
neuroquimicas e comportamentais, quando usados
cronicamente e altera a atividade metabdlica em
varias regibes do SNC, medida pela taxa de
utilizacdo cerebral de glicose. Considerando que os
mecanismos responsaveis pelos efeitos terapéuticos
e adversos desse farmaco ainda sdo pouco
conhecidos o objetivo deste trabalho foi investigar o
efeito da administracdo aguda e crénica de MP
sobre a atividade dos complexos I, II, lll e IV da
cadeia respiratdria mitocondrial em cérebro de ratos
jovens e adultos.

Metodologia |

Metodologia: Ratos Wistar machos jovens foram
submetidos ao tratamento agudo e crénico com MP.
Para o tratamento agudo, uma Unica inje¢cdo de MP
(1, 2 ou 10 mg/kg) foi administrada, 25 dias apos o
nascimento. Para a administrag&o crénica, o MP foi
administrado nas mesmas doses, uma vez por dia
durante 28 dias, sendo iniciado o tratamento 25 dias
apés o seu nascimento. Duas horas ap0s, 0s
animais foram mortos por decapitacao, o cérebro foi
removido e o0 cortex pré-frontal, cerebelo,
hipocampo, estriado e cortex cerebral foram
isolados e homogeneizadas para posterior avaliacao
da atividade dos complexos | (Cassina and Radi,
1996), Il, II-ll (Fischer et al., 1985) e IV (Rustin et
al., 1994) da cadeia respiratéria mitocondrial.

Resultados e Discusséao |

Resultados e Discusséo: Foi demonstrado que,
ap6s a administracdo aguda e cronica de MP em
ratos adultos, houve inibicdo da atividade enzimatica
dos quatro complexos da cadeia respiratéria
mitocondrial, em particular nas regides do
hipocampo, cortex pré-frontal, estriado e cortex
cerebral. Por outro lado, ndo se observou alteracdes
em regido de cerebelo. Nosso estudo quanto a
administragdo crénica de MP em cérebro de ratos

*Mariane Ribeiro Cardoso - mari_ricar@hotmail.com

jovens demonstrou um aumento na atividade do
complexo Il no cerebelo e cortex pré-frontal, e na
atividade do complexo IV no cerebelo, hipocampo,
estriado e cértex. Por outro lado, a administracdo
aguda de MP diminuiu a atividade do complexo | no
cerebelo e coértex  pré-frontal. Farmacos
psicoestimulantes, como as anfetaminas e MP, tem
sido associados a longo prazo com déficits dos
sistemas cerebrais dopaminérgicos e
serotoninérgicos, resultando na geracéo de espécies
reativas de oxigénio (EROs). O prejuizo energético
esta ligado a morte neuronal e neurodegeneracéo.
Neste cenério, o dano oxidativo induzido pelo MP
pode ser o responsavel pela disfungdo mitocondrial
causada pela administracdo de MP.

Conclusao

Conclusdo: Em conclusdo, nossos resultados
demonstraram que a administracdo de MP altera o
metabolismo energético cerebral, e essas alteracdes
podem estar relacionadas com as alteracdes
comportamentais e neuroquimicas.

Fonte Financiadora

UNESC; CNPq; FAPESC; INCT.
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3.20 ADMINISTRACAO AGUDA DE ACIDO ETILMALONICO PROVOCA ESTRESSE
OXIDATIVO EM CORTEX CEREBRAL DE RATOS JOVENS

Macan, T.P.l*; Dal Pont, H.S.l; Felisberto, F.2; Petronilho, F.3; Ferreira, G.C.Z; Streck, E.L.3; Dal Pizzol, F.z;

Schuck, P.F.!

! Laboratério de Erros Inatos do Metabolismo (PPGCS/UNESC); 2| aboratério de Fisiopatologia Experimental,
(PPGCS/UNESC); % Laboratério de Imunopatologia Experimental, (PPGCS/UNISUL); * Laboratério de Bioenergética,
(PPGCS/UNESC)

Palavras chaves: SCAD, encefalopatia etilmaldnica, estresse oxidativo, cérebro

Introducao

O é&cido etilmalénico (EMA) encontra-se em altas
concentragdes nos tecidos e fluidos bioldgicos de
pacientes acometidos pela deficiéncia da
desidrogenase de acil-CoA de cadeia curta (SCAD)
e pela encefalopatia etiimaldnica, doencas
caracterizadas por sintomas neurolégicos e
musculares. Os mecanismos fisiopatologicos
responsaveis pelo dano tecidual nessas doencas
ainda sdo pouco conhecidos. O objetivo do presente
trabalho foi investigar os efeitos da administragédo
aguda do EMA sobre parametros de estresse
oxidativo em cértex cerebral de ratos.

Metodologia |

Foi realizado um estudo experimental com ratos
Wistar machos de 30 dias de vida (8 animais por
grupo). Os animais receberam trés injecdes
subcutdneas de EMA (6 umol/g; 90 minutos de
intervalo entre as injecbes) e foram mortos 1 hora
ap6s a Ultima injecdo. Os animais controle
receberam solugdo salina no mesmo volume. Apds
a morte dos animais, o cértex cerebral foi isolado e
homogeneizado, e foram medidos diversos
parametros de estresse oxidativo.

Resultados e Discusséao |

Foi observado que a administragdo aguda de EMA
aumentou  significativamente os  niveis de
substancias reativas ao &cido tiobarbitirico em

*Tamires Pavei Macan (tamiresmacan@yahoo.com.br)

cértex cerebral em relacdo aos animais controle,
indicando que houve lipoperoxidacdo. Além disso, a
administragdo de EMA aumentou significativamente
a oxidacdo de 2,7-diclorofluoresceina (DCFH) e a
producdo de anions superoxido em cortex cerebral,
um indicativo de aumento na geracdo de espécies
reativas.

Conclusao

Os resultados apresentados no presente trabalho
demonstram que a administracdo aguda de EMA
induz estresse oxidativo em cérebro de ratos,
sugerindo que o dano oxidativo possa estar
envolvido na fisiopatologia dos danos cerebrais
encontrados em pacientes afetados pela deficiéncia
da SCAD e encefalopatia etilmaldnica.

Fonte Financiadora
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3.21 AUMENTO DE ATIVIDADE NA +, K +-ATPase NO CEREBRO DE RATOS APOS

A INDUQAO DA MENINGITE POR STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE
Barichello, T. !, Generoso, J.G", Cipriano, A.L. o Casagrande,Rl. Collodel, A'. Savi, G.D.!, Scherer, E.B.S.%,

Kolling, J. 2 Wyse, AT.S®

! Laboratério de Microbiologia Experimental e INCT-TM ( PPGCS/UNESC)

% Laboratério de Neuroprotecdo e Doencas Metabdlicas, ICBS, UFRGS.

Palavras chaves: Meningite, Na+, K+- ATPase, Streptococcus pneumonie, cérebro.

Introducao

Introducéo: Meningite pneumocécica e
caracterizada por uma inflamacdo intensa das
meninges, €& a infeccdo mais severa do
sistema nervoso central comuma taxa de
mortalidade até 20% eum resultado
adverso neuroldgica em até 50% dos sobreviventes.
O crescimento de bactérias no interior do espaco
subaracnoide inicia uma resposta imune complexa.
Na+,K+-ATPase é uma enzima essencial
responsavel pela geracdo e manutengdo do
potencial de membrana necessaria para a
excitabilidade neural. Sua atividade estd sob o
controlede uma diversidade de mensageiros
intracelulares que séo capazes de modular a funcéo
de isoenzimas especial de forma precisa. Portanto,
0 objetivo deste estudo &€ avaliar a atividade
Na+,K +-ATPase no hipocampoe no cortex de
ratos submetidos a meningite pneumocdcica.

Metodologia |

Metodologia: Ratos machos Wistar (250-300g9)
foram usados para os experimentos. Os animais
foram anestesiados e receberam 10 uL de solugéo
salina estéril (grupo controle) ou volume equivalente
de suspenséo de S. pneumoniae

No mesmo momento o0s animais receberam
reposi¢do de liquido, e posteriormente devolvidos a
suas gaiolas. A infeccao foi confirmada em cultura
guantitativa, e os animais foram decapitados em 24,
48, 72 e 96 h apo6s a inducdo da meningite. As
estruturas do cérebro, o hipocampo e o cortex,
foram imediatamente isolados e armazenadas a -80
°C para analisar a atividade de Na+,K+-ATPase.
Membranas plasmaticas sinapticas foram
preparadas de acordo com o método de Jones e
Matus (1974), com algumas modificacdes (Wyse et
al. 1995).

Resultados e Discussao |

*renatacasagrandee@hotmail.com

Resultados e Discusséo: No hipocampo verificou-
se 0 aumento dos niveis Na+,K +-ATPase em 48, 72
e 96 horas ap6és a inducdo da meningite.

No cértex,

houve um aumento dos niveis de Na+,K+-ATPase
em 24 horas apés a inducdo da meningite quando
comparado com o grupo controle. Houve também
um aumento dos niveis de IL-1B, IL-6 e CINC-1
ap6és a inducdo da meningite pneumocdcica
(Barichello et al. 2011).

Conclusao

Concluséo: Este estudo mostra que a meningite
pneumocdécica aumentou a atividade da Na+,K+-
ATPase em duas regioes do cérebro, o hipocampo e
0 cortex de ratos adultos em diferentes épocas. As
conclusdes deste estudo demonstram que a
infeccdo de meningite pneumocécica aumento de
atividade da enzima Nat+,K+-ATPase, e este
aumento pode ser correlacionado com a
fisiopatologia da doenca.

Fonte Financiadora
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Instituto Nacional de Ciéncia e Tecnologia
Translacional em Medicina (INCT-TM).

Referéncias Bibliograficas

WYSE, AT.S., STRECK, E.L., WORM, P., et al.
Preconditioning prevents the inhibition of Na+,K+-
ATPase activity after brain ischemia. Neurochem.
Res. vol. 25 p.971-975. 2000.

BARICHELLO, T., PEREIRA, J.S., SAVI, G.D., et al.
A kinetic study of the cytokine/chemokines levels
and disruption of blood-brain barrier in infant rats
after pneumococcal meningitis. J. Neuroimmunol.
Vol. 233 p.12-17. 2011.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22de%20Souza%20Wyse%20AT%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Streck%20EL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Worm%20P%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Neurochem%20Res.');
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Neurochem%20Res.');

22, Semana de Ciéncia & Tecnologia UNESC — 2011
XI Semin_ério de Iniciacao g:ientifica
Modalidade Pesquisa

3.22 EFEITO IN VITRO E IN VIVO DA FRUTOSE SOBRE A ATIVIDADE DA ENZIMA
ACETILCOLINESTERASE EM CEREBRO DE RATOS

Lopes, A.:; Guimaraes, C.A."; Rodrigues, L.B. *; Fraga, D.B.2; Ferreira, G.C."; Streck, E.L.1; Zugno, A.l.%
Schuck, P.F.?

!\ aboratério de Erros Inatos do Metabolismo, Universidade do Extremo Sul Catarinense, Criciima, Brasil; % aboratério
de Neurociéncias, Universidade do Extremo Sul Catarinense, Criciima, Brasil.

Palavras-Chave: frutosemia; frutose; acetilcolinesterase.

Introducao |

A frutosemia € causada por uma deficiéncia
genética em enzimas do metabolismo da frutose
(FRU), levando ao acumulo deste carboidrato nos
tecidos dos pacientes acometidos por esta doenca.
A doenca se manifesta clinicamente com letargia,
hipotonia, retardo mental, afasia e altera¢des
visuais. No presente trabalho, avaliamos a atividade
da enzima acetilcolinesterase em cértex cerebral de
ratos na presencga de altas concentracbes de FRU
(in vitro) e ap6s a administracdo aguda deste
carboidrato.

Metodologia |

Para os estudos in vitro, os homogeneizados de
cortex cerebral foram incubados na presenga ou
auséncia (grupo controle) de FRU (0,01, 0,05, 1,5 e
10 mM) por 1 h. Para os experimentos in vivo, 0S
animais receberam uma injecéo subcutanea de FRU
(6 u mol/g) e foram mortos 1 h apds a injecdo. Os
animais controle receberam salina no mesmo
volume. Em seguida, foi avaliada a atividade da
enzima acetilcolinesterase em cortex cerebral de
ratos.

Resultados e Discussao |

Apresentar os dados obtidos, andlise e discusséo
dos resultados. Quando necessario, poderdo ser
apresentados imagens, gréaficos, quadros ou
tabelas. Destacar a participacdo da comunidade, se
existente, e a alteracdo da situacao problema.

*abigailhta@hotmail.com

Conclusao

Os resultados apresentados no presente trabalho
sugerem que altas concentracfes de FRU possam
ocasionar alteracbes em sinapses colinérgicas.
Caso estes dados possam ser extrapolados para a
condi¢cdo humana, poderiam explicar, a0 menos em
parte, o dano cerebral encontrado em pacientes
afetados por frutosemia.

Fonte Financiadora
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