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de IL10 mostraram-se significativamente elevados nos grupos tratados com ceftriaxona+L-arginina e aztreonam 
comparados com o grupo controle séptico. Os animais com sepse experimental tratados somente com L-arginina 
apresentaram um aumento nas concentrações séricas de glicose em comparação com os animais do grupo 
controle séptico. Com esses resultados conclui-se que o tratamento com os antibióticos b-lactâmicos, aztreonam 
e ceftriaxona, pode aumentar a sobrevida dos animais com sepse experimental independentemente da presença 
de L-arginina.   

  

FRAçãO EXCRETADA DE SóDIO EM RATOS COM PANCREATITE AGUDA: EFEITOS DA ADMINISTRAçãO 
DE FRUTOSE-1,6-BISFOSFATO  

CARMEN SILVANA ARAUJO DE OLIVEIRA;MICHELE A. VIEIRA; IZABEL C.S. ALMEIDA; JARBAS R. 
OLIVEIRA 

A pancreatite aguda é uma patologia potencialmente fatal que pode decorrer em  insuficiência renal aguda (IRA). 
Até o momento não há tratamento específico. A IRA que surge no curso de uma pancreatite aguda tem várias 
causas, não sendo explicada apenas por hipovolemia. A frutose-1,6-bifosfato (FBP) tem se mostrado útil em 
diversas situações como, tais como, na parada cardio-respiratória por hipóxia  e na sepse. Assim justifica-se o 
presente trabalho, o qual busca avaliar o potencial da frutose-1,6-bifosfato como uma alternativa terapêutica.  A 
pancreatite aguda foi induzida experimentalmente em ratos Wistar machos por meio de ligadura do ducto bileo-
pancreático. Os animais foram anestesiados com Tiopental® intraperitoneal, operados e mantidos em gaiolas 
metabólicas pelo período do ensaio. Após foram mortos por decapitação. Foi coletado sangue arterio-venoso 
para dosagem de amilase e creatinina. A urina foi coletada durante as 12 horas de ligadura do ducto. Foram 
realizadas dosagens séricas e urinárias de creatinina por espectrofotometria e de sódio e potássio por 
espectrofotometria de chama, cujos resultados foram aplicados no cálculo da fração excretada de sódio. Os 
resultados obtidos apresentaram uma elevação nos valores da excreção de sódio. Está descrita uma alteração 
no sistema renina-angiotensina no curso da pancreatite aguda. Esse sistema estimula a angiotensina II a 
produzir aldosterona, bem o potássio. Entretanto, as dosagens de potássio encontram-se dentro dos valores de 
referência. A aldosterona atua nos túbulos contornados distais dos rins, provocando reabsorção de sódio. Os 
resultados obtidos sugerem que possa existir uma alteração no eixo do sistema renina-angiotensina, justificando 
o aumento da excreção de sódio, por diminuição de estímulo para produção de aldosterona.                            

  

INIBIÇÃO DO METABOLISMO ENERGÉTICO CEREBRAL PELO ÁCIDO QUINURÊNICO EM RATOS JOVENS 

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

Ácido quinurênico (AK) é um conhecido antagonista de receptores glutamatérgicos e concentrações cerebrais 
aumentadas dessa substância têm sido relatadas em várias doenças neurodegenerativas, tais como as doenças 
de Alzheimer, Parkinson e Huntington. Considerando que uma disfunção mitocondrial tem sido relacionada à 
fisiopatologia das doenças neurodegenerativas em que o AK se encontra em níveis aumentados, o presente 
trabalho teve por objetivo investigar o efeito in vitro do AK (0,1 - 100 µM) sobre alguns parâmetros do 
metabolismo energético cerebral, tais como captação de glicose, produção de CO2 a partir [U-

14C] glicose, [1-14C] 
acetato e [1,5-14C] citrato, bem como sobre a atividade dos complexos da cadeia respiratória, na tentativa de 
compreender os mecanismos do dano neurológico encontrado nos pacientes afetados por essas doenças 
neurodegenerativas. Nossos resultados demonstram que o AK aumentou a capatação de glucose, 
[F(4,20)=3,152; p<0,05], e inibiu a produção de CO2 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 respiratória. Esses 
resultados sugerem que o ácido quinurênico pode inibir o metabolismo energético cerebral e podem elucidar, ao 
menos em parte, os mecanismos envolvidos no dano neurológico encontrado nas doenças neurodegenerativas 
em que essa substância se encontra em concentrações alteradas.  Apoio Financeiro: CNPq/PIBIC, PRONEX, 
FAPERGS, PROPESQ/UFRGS. 

  

ADMINISTRAÇÃO INTRA-ESTRIATAL DE ÁCIDO QUINOLÍNICO INIBE O METABOLISMO ENERGÉTICO EM 
ESTRIADO DE RATOS 

VANESSA GRANDO;CéSAR A. J. RIBEIRO, ANELISE TONIN, KARINA SCUSSIATO, CAROLINA M. VIEGAS, 
MOACIR WAJNER. 
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Laboratório de Erros Inatos do Metabolismo, Departamento de Bioquímica, UFRGS. O ácido quinolínico (AQ), 
um metabólito neuroativo da rota das quinureninas, está normalmente presente em concentrações nanomolares 
no cérebro humano. O acúmulo de AQ ocorre no cérebro de pacientes afetados por desordens 
neurodegenerativas e recentemente foi proposto que esta neurotoxina possa estar envolvida na destruição 
estriatal após as crises encefalopáticas dos pacientes com acidemia glutárica tipo I (AG-I). Assim, no presente 
estudo investigamos o efeito da administração intra-estriatal de AQ sobre alguns parâmetros do metabolismo 
energético em estriado de ratos. Para tanto, ratos Wistar de 30 dias de vida receberam 150 nmol (0,5 mL) de AQ 
ou NaCl no estriado esquerdo. Os animais foram sacrificados por decapitação 3, 6 ou 12 horas após a injeção. O 
estriado foi dissecado, homogeneizado e as atividades dos complexos I-III, II, II-III, III e IV da cadeia respiratória, 
das enzimas sucinato desidrogenase (SDH) e creatina quinase, enzimas chave na homeostase energética 
celular, foram avaliadas. Comparando com a injeção de NaCl, a injeção de AQ não alterou significativamente os 
parâmetros avaliados 3 e 6 horas após a injeção intra-estriatal. No entanto, 12 horas após a injeção de AQ a 
atividade dos complexos  II, II-III e III, das enzimas SDH e CK foram reduzidas respectivamente em 50, 35, 50, 
25 e 30%, enquanto as atividades dos complexos I-III e IV se mantiveram inalteradas. Esses resultados mostram 
que o AQ reduz in vivo o metabolismo energético celular, o que pode ser um evento crítico na cascata de morte 
celular iniciada nas desordens neurodegenerativas caracterizadas pelo acúmulo de AQ. Suporte Financeiro: 
CNPq, FAPERGS, PROPESQ/UFRGS. 

  

INTERFERêNCIA DO áCIDO 3-HIDROXIGLUTáRICO SOBRE A LIGAçãO DE GLUTAMATO A RECEPTORES 
E TRANSPORTADORES DE MEMBRANAS PLASMáTICAS SINáPTICAS DE CéREBRO DE RATOS. 

ANNA LAURA SCHMIDT;RAFAEL B. ROSA, KARINA B. DALCIN, JULIANA S. WINTER, ANELISE TONIN, 
CAROLINA M. VIEGAS, DIOGO O. SOUZA E MOACIR WAJNER 

A deficiência da enzima glutaril-CoA desidrogenase (GDD) ou acidemia glutárica tipo I é uma desordem 
neurometabólica autossômica recessiva caracterizada bioquimicamente pelo acúmulo dos ácidos glutárico, 3-
hidroxiglutárico (3HGA) e glutacônico nos tecidos e fluidos biológicos dos pacientes afetados. Acredita-se que o 
3HGA é a principal neurotoxina dessa doença, que é clinicamente caracterizada por macrocefalia, distonia 
progressiva e discinesia. Exames post mortem de córtex e gânglios da base de pacientes afetados revelaram 
vacuolizações similares às da toxicidade provocada por glutamato (excitotoxicidade). Em adição, diversos 
trabalhos têm mostrado a relação entre o período de desenvolvimento do sistema nervoso central e uma maior 
suscetibilidade aos efeitos tóxicos do glutamato. Assim, o presente trabalho teve por objetivo estudar o efeito do 
3HGA sobre a ligação de L-[3H]glutamato a receptores e transportadores de membranas plasmáticas sinápticas 
de córtex cerebral e estriado (ou cérebro médio) em ratos de 7, 15, 30 e 60 dias de vida. Os animais foram 
decapitados, as diferentes estruturas cerebrais foram dissecadas e as membranas sinápticas foram isoladas. A 
ligação de L-[3H]glutamato a transportadores e receptores de membrana foi estudada na presença de 3HGA (1-
100 µM). Verificou-se que o 3HGA reduziu a ligação de glutamato a transportadores de membrana em cérebro 
médio de ratos de 7 dias de vida bem como a ligação a transportadores e receptores de membrana de córtex 
cerebral de ratos de 30 dias. Estes resultados sugerem que o 3HGA pode provocar alterações no sistema 
glutamatérgico, relacionadas ao período de desenvolvimento do sistema nervoso central e à expressão de 
diferentes tipos de transportadores e/ou receptores glutamatérgicos. Nossos achados podem contribuir para a 
elucidação de parte dos mecanismos fisiopatogênicos da disfunção neurológica encontrada nos pacientes 
afetados pela GDD.  

  

INTERFERêNCIA DO áCIDO GLUTáRICO SOBRE A LIGAçãO DE GLUTAMATO A RECEPTORES DE 
MEMBRANAS PLASMáTICAS SINáPTICAS EM CéREBRO DE RATOS. 

JULIANA DA SILVA WINTER;KARINA B. DALCIN, RAFAEL B. ROSA, ANNA LAURA SCHMIDT, DIOGO O. DE 
SOUZA E MOACIR WAJNER. 

A acidemia glutárica tipo I (GAI) é um erro inato do metabolismo do triptofano, lisina e hidroxilisina. Esta doença 
é caracterizada por uma sintomatologia predominantemente neurológica que se apresenta com macrocefalia, 
atrofia frontotemporal e degeneração estriatal. Bioquimicamente, ocorre o acúmulo urinário dos ácidos glutárico, 
3-hidroxiglutárico e glutacônico. Levando-se em consideração que o dano neurológico na GAI em diferentes 
estruturas cerebrais afetadas (córtex e estriado) ocorre em períodos específicos de desenvolvimento dos 
pacientes, este trabalho teve por objetivo investigar o efeito do ácido glutárico (GA) sobre a ligação de glutamato 
a receptores de membranas plasmáticas sinápticas de córtex cerebral e estriado (ou cérebro médio) de ratos em 
diferentes fases do desenvolvimento. Foram utilizados ratos Wistar de 7, 15 e 60 dias de vida, que foram 
sacrificados por decapitação. O córtex cerebral e o estriado (ou cérebro médio) foram isolados e 
homogeneizados e a preparação das membranas plasmáticas sinápticas foi feita pelo método descrito por Jones 
e Matus (1974). A ligação de glutamato a receptores de membrana foi verificada com a utilização de 
[3H]glutamato na presença de GA (0,01 e 1 mM) conforme o método descrito por Emanuelli et al (1998). Nossos 




