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EFEITOS NEUROPROTETORES DO EBSELEN E GUANOSINA SOBRE A TOXICIDADE DO PEPTIDEO BETA-AMILOIDE EM
NEURONIOS. Dall'Igna OP , Porcitcula LO , Ghislene G , Souza DO , Lara DR . Departamento de Bioquimica . FAMED - UFRGS.

O peptideo beta-amildide tem sido a tempo considerado como um dos agentes causadores da doenga de Alzheimer. Quando
aplicado a culturas neuronais esse peptideo leva a morte neuronal por ambos apoptose e necrose. Ebselen é um composto derivado
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do selénio com agdo antioxidante, que devido a suas propriedades neuroprotetoras ja foi testado em ensaios clinico para prevencdo
de lesdo pos-isquemia cerebral. Em um modelo de toxicidade do beta-amildide a cultura de neurénios cerebelares de ratos, o
ebselen se mostrou fortemente neuroprotetor em uma forma dose-dependente, com efeito maximo na concentragdo de 0,1 microM.
A guanosina, nucleosideo com propriedades anticonvulsivantes supostamente devido a sua acdo como antagonista do sistema
glutamatérico, tem sido recentemente considerado um agente neuroprotetor. No mesmo modelo, guanosina (100 microM) impediu
a lesdo causada pelo beta-amildide. Esse estudo propde possivel papel desses agentes na neuroprotecdo da doenca de Alzheimer,
porém mais estudos sdo necessarios para comprovar esse efeito e esclarecer mecanismos envolvidos.



