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INIBICAO DO METABOLISMO ENERGETICO CEREBRAL PELO ACIDO QUINURENICO EM RATOS JOVENS

ANELISE TONIN;PATRICIA F. SCHUCK, GUSTAVO C. FERREIRA, RITA C. MARIA, ALEXANDRA LATINI,
CAROLINA M. VIEGAS, VANESSA GRANDO, MARCOS L. S. PERRY, MOACIR WAJNER

Acido quinurénico (AK) é um conhecido antagonista de receptores glutamatérgicos e concentracdes cerebrais
aumentadas dessa substancia tém sido relatadas em varias doengas neurodegenerativas, tais como as doengas
de Alzheimer, Parkinson e Huntington. Considerando que uma disfungdo mitocondrial tem sido relacionada a
fisiopatologia das doencgas neurodegenerativas em que o AK se encontra em niveis aumentados, o presente
trabalho teve por objetivo investigar o efeito in vitro do AK (0,1 - 100 uM) sobre alguns parametros do
metabolismo energetlco cerebral, tais como captacao de glicose, produgcéo de CO; a partir [U C] glicose, [1-14C]
acetato e [1, 5-' C] citrato, bem como sobre a atividade dos complexos da cadeia respiratéria, na tentativa de
compreender os mecanismos do dano neurolégico encontrado nos pacientes afetados por essas doencgas
neurodegenerativas. Nossos resultados demonstram que o AK aumentou a capatagdo de glucose,
[F(4,20)=3,152; p<0,05], e inibiu a producdo de CO, a partir de glicose [F(4,25)=22,381; p<0,001], acetato
[F(4,20)=5,446; p<0,01] e citrato [F(4,25)=7,062; p=0,001]. Adicionalmente, o AK inibiu a atividade da enzima
sucinato desidrogenase [F(4,20)=5,546; p<0,01], sem afetar as demais enzimas da cadeia respiratéria. Esses
resultados sugerem que o acido quinurénico pode inibir o metabolismo energético cerebral e podem elucidar, ao
menos em parte, os mecanismos envolvidos no dano neuroldgico encontrado nas doencas neurodegenerativas
em que essa substancia se encontra em concentragbes alteradas. Apoio Financeiro: CNPq/PIBIC, PRONEX,
FAPERGS, PROPESQ/UFRGS.
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