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A Homocistinaria € um erro inato do metabolismo que ocorre, na maioria das vezes, devido a um
defeito na enzima cistationina — 8 — sintase, o que leva a um aumento nos niveis de homocisteina e
metionina no sangue dos pacientes e, consequentemente, a uma desordem multisistémica. O
tratamento consiste em altas doses de piridoxina isolada ou combinada com &cido félico, betaina,
vitamina B12 e dieta pobre em metionina. Sabe-se que o0 estresse oxidativo, resultado do
desequilibrio entre a formagcdo de compostos oxidantes e defesas antioxidantes, participa do
mecanismo de instalagdo de diversas doencas. Considerando que dados na literatura sugerem uma
possivel associagdo entre a homocisteina e o estresse oxidativo, 0 objetivo deste trabalho foi
investigar a ocorréncia de estresse oxidativo em pacientes homocistindricos. Para isso, foram
avaliados parametros de estresse oxidativo no plasma de pacientes no momento do diagnéstico de
Homocistindria, de pacientes com Homocistinaria que faziam uso de tratamento preconizado e de
individuos saudaveis com idade semelhante as dos pacientes (controles). Os resultados demonstram
gue ha aumento significativo de lipoperoxidagdo, medido através do método de espécies reativas ao
acido tiobarbitdrico (TBARS), somente no grupo diagnéstico. A capacidade antioxidante dos tecidos,
medida pelo método de reatividade antioxidante total (TAR), apresentou-se significativamente
diminuida também somente no grupo diagnéstico. Esses dados permitem supor a ocorréncia de
estresse oxidativo em pacientes com diagnostico de Homocistiniria, o que foi revertido pelo
tratamento preconizado, levando a crer que essa terapéutica pode diminuir o estresse oxidativo
provocado pela doenca.
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