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A Doenga de Huntington Juvenil (DHJ) é uma desordem neurodegenerativa
caracterizada por disfungdes progressivas e morte neuronal no corpo estriado e no
cortex cerebral. O acido quinolinico (QUIN) é um agonista seletivo de receptores
N-metil-D-aspartato (NMDA), produzido pela via das quinureninas que apresenta
efeito neurotoxico sobre as células, causando estresse oxidativo, disfuncao
mitocondrial e a ativacado de vias de morte celular. A administracao intraestriatal de
QUIN leva a diversas alteragbes celulares caracteristicas da DHJ, possibilitando o
uso deste modelo para compreensao da fisiopatologia da doenga. Ja o acido
quinurénico (KYNA), produzido pela mesma via, € antagonista de receptores
glutamatérgicos e colinérgicos e possui propriedades neuroprotetoras e
antioxidantes.A razdo KYNA/QUIN encontra-se diminuida em pacientes com
doencas neurodegenerativas, mas 0s mecanismos envolvidos necessitam ser
melhor elucidados.O objetivo deste trabalho foi avaliar os mecanismos de
neuroprotecdo do KYNA sobre parametros de estresse oxidativo (razdo SOD/CAT,
atividade da GPx, conteudo de sulfidrilas, niveis de 6xido nitrito) no modelo da DHJ
induzido pelo QUIN no estriado de ratos Wistar.Ratos Wistar machos de 30 dias de
idade (n=5-6) foram submetidos a uma cirurgia estereotaxica para administracao
intraestriatal de KYNA 100 pM, e apos 60 minutos QUIN 150 nM foi administrado.
Este trabalho foi aprovado pelo CEUA-UFRGS (31435). A analise estatistica dos
dados foi realizada através da ANOVA de duas vias seguida pelo pés-teste de
Tukey. Os resultados mostraram que a administracdo de KYNA impediu o aumento
da razao SOD/CAT e a diminui¢ao da atividade da GPx, do conteudo de sulfidrilas e
dos niveis de nitritos causada por QUIN. O presente estudo permite sugerir alguns
dos mecanismos de KYNA frente aos danos causados por QUIN. Apoio Financeiro:
CNPq e PIBIC-AF






