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tratado com a FBP houve uma diminuição do NO. Baseado nesses resultados a FBP parece apresentar um efeito benéfico no 
tratamento da sepse, podendo inferir um capacidade antioxidante mostrando-se capaz de reduzir a formação de radicais 
livres que provocam a lipoperoxidação. 
 
USO DA FRUTOSE-1,6-BISFOSFATO NA MANEJO DA LESÃO RENAL SECUNDÁRIA À PANCREATITE AGUDA 
INDUZIDA EM RATOS WISTAR.. Cunha AA , Poloni JAT , Spiller F , Almeida ICS , Oliveira JR . Faculdade de Biociências . 
HCPA. 
A Pancreatite aguda é uma doença inflamatória do pâncreas associada com a autodigestão da glândula como consequência 
da ativação intrapancreática e liberação de enzimas digestivas. O exato mecanismo que leva ao processo de autodigestão na 
pancreatite aguda não está bem definida. Certamente alguns fatores como a obstrução do ducto pancreático, refluxo do 
conteúdo duodenal para o pâncreas e isquemia estão ligados ao início deste processo, levando à prematura ativação do 
zimogênio digestivo, conduzindo a um processo autodigestivo, ativando a tripsina, fosfolipase A2 e elastase. O rim e o 
fígado, mas não o pâncreas são capazes de se defender contra o estresse oxidativo. Assim os radicais livres não são os 
responsáveis diretamente pelo dano renal, mas podem ser importantes na complicação da pancreatite aguda. A frutose-1,6-
bisfosfato (FBP) é um metabólito presente na rota glicolítica e esta tem sido reportada como uma substância que exerce 
efeitos terapêuticos em várias situações patológicas como isquemia, sepse, lesões tóxicas. O objetivo deste trabalho foi 
avaliar o uso da FBP na pancreatite aguda através da mensuração de parâmetros de estresse oxidativo, lesão renal e 
pancreática. Foram utilizados ratos Wistar, machos, pesando entre 200 a 250. Os animais foram anestesiados com tiopental 
administrado por via intraperitoneal (ip) na dose de 30 mg/Kg; a FBP foi administrada pela mesma via numa dose de 500 
mg/Kg. Os animais foram divididos nos seguintes grupos: controle limpo ( sem manipulação, n=10), grupo com ligadura do 
ducto pancreático por 12 horas e posterior sacrifício ( n=10), e um grupo tratado ( ligadura do ducto pancreático por 12 
horas e FBP no momento da indução, n=10), foram dosadas: espécies reativas do ácido tiobarbitúrico, Malondialdeído pela 
técnica do ácido tiobarbitúrico, glicose, creatinina e gama glutamiltransferase, através de kit comercial da Labtest, além da 
análise do hematócrito pela técnica do microhematócrito. A análise estatística foi realizada com o programa SPSS 9.0. Os 
resultados encontrados mostrou um aumento de espécies reativas do oxigênio no momento da indução e uma pequena 
diminuição ao administrar a FBP, mas que não se mostrou estatisticamente significativa. A glicose e a GGT também 
mostrou-se aumentada na indução da pancreatite e reduziu seus valores no grupo tratado, mas sem diferença significativa. 
A creatinina não mostrou-se alterada, e no líquido de ascite dos ratos com indução de pancreatitte aguda em 12 horas 
tiveram um aumento do número de hemácias e leucócitos, indicando que a técnica de indução da pancreatite reproduziu 
bem um processo inflamatório. Apoio CNPQ  
 
AÇÃO DA FRUTOSE-1,6-BISFOSFATO NA TOXICIDADE AGUDA DO ÁCIDO NICOTÍNICO. Ruschel RE, A Lunardelli , 
MD Camargo , JR Oliveira . Laboratório de Pesquisa em Biofísica . PUCRS. 
O ácido nicotínico (niacina) se mostra como um importante agente que reduz o nível de colesterol total, lipídios de baixa 
densidade (LDL) e triglicerídeos, sendo efetivo na terapia para regulação lipoproteica e redução de risco cardiovascular. A 
toxicidade hepática é um efeito potencialmente sério da terapia com niacina. Já são bem descritos os efeitos da frutose-1,6-
bisfosfato na injúria de diferentes órgãos, além de apresentar-se protetora em lesões tóxicas. A toxicidade aguda sobre os 
perfis lipídico e hepático do ácido nicotínico, bem como a ação da frutose-1,6-bisfosfato como protetor na ação letal do 
ácido são os alvos deste estudo. A dose de 800mg/Kg intraperitoneal de ácido nicotínico é capaz de levar a óbito 25% dos 
ratos analisados. Mostra-se que o ácido exerce ação sobre os lipídeos, diminuindo os valores de colesterol, mas não os de 
triglicérides. A lesão hepática decorrente do uso crônico do ácido nicotínico não é reproduzido na análise aguda, sendo que 
a causa da mortandade dos animais não é conhecida. Elucida-se também, que a frutose-1,6-bisfosfato 500mg/Kg via 
subcutânea não é competente no alento dos males causados pelo ácido, por contrário, potencializa a ação da niacina ao 
provocar aumento dos níveis de lactato desidrogenase.  
 
EFEITO DO MICOPLASMA SOBRE A ATIVIDADE DA ENZIMA ARILSULFATASE A EM CULTURAS DE 
FIBROBLASTOS HUMANOS. . Sostruznik, L.S. , Souza, F.T.S. , Castro, K.M. , Giugliani, R. , Coelho, J.C. . Serviço de 
Genética Médica . HCPA - UFRGS. 
Fundamentação:Contaminações por micoplasma em culturas de fibroblastos são muito freqüentes em laboratórios de cultivo 
celular. Este tipo de contaminação pode causar defeitos estruturais e mudanças no metabolismo da célula hospedeira (Gobel 
& Stanbridge, 1984). Objetivos:O objetivo deste trabalho foi determinar a influência do micoplasma sobre atividade da 
enzima Arilsulfatase A.Causistica:Foram utilizados fibroblastos de indivíduos controle em andamento no laboratório de 
cultura de tecidos do Serviço de Genética Médica do HCPA. Este foram divididos em dois grupos: um grupo com culturas 
contaminadas por micoplasma e outro grupo tratado com o agente removedor de micoplasma (MRA) e em isolamento físico 
para garantir a isenção da contaminação. As células foram cultivadas em meio Ham F-10. Após estarem confluentes, foram 
coletadas com solução tripsina-EDTA, seguido de lavagem com solução fostato salina e cloreto de sódio. O pellet, 
correspondendo a 4 garrafas de 25 cm2 confluentes, foi utilizado para medida da enzima Arilsulfatase A segundo Lee-
Vaupeul, M. and Conzelmann, E. Clin. Chim. Acta, 164:171-180, 1987.Resultados:Os valores de referência para a atividade 
da Arilsulfatase A em fibroblastos é de 20 – 50 nmoles/h/mg proteína. Nos indivíduos controles, obteve-se os seguintes 
resultados: em culturas contaminadas a expressão da enzima foi de média +/- sd 60 +/- 21 nmoles/h/mg proteína, 
enquanto em culturas tratados com MRA foi 75 +/- 17 nmoles/h/mg proteína, para um n=20.Conclusões:A análise 
estatística (teste t student) dos resultados inferiu que não houve diferença significativa entre a atividade da enzima 
Arilsulfatase A nas culturas contaminadas por micoplasma e nas culturas tratadas com removedor de micoplasma (MRA). 
Sugerindo, desta maneira, que a presença do micoplasma nas culturas não interfere na atividade da enzima Arilsulfatase A.  
 


