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no intestino grosso (n=6) e um grupo onde foi induzida a sepse e em seguida tratado com FBP por via intraperitoneal (n=6). Todos 
os animais foram sacrificados após 12 horas e retirado sangue para a mensuração do óxido nítrico e de radicais livres. Sua 
determinação é feita indiretamente pois o NO rapidamente se oxida em nitritos e predominantemente a nitratos. A dosagem foi 
baseada no método de Griess, formando um composto corado que é medido em 540 nm. Os radicais livres são avaliados pela 
produção de malondialdeído (MDA), um subproduto da peroxidação lipídica. O método utilizado foi a medida das substâncias 
reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS). A análise estatística foi realizada com o auxílio do programa SPSS 9.0. Os resultados 
encontrados nos mostram que ocorreu um aumento do MDA no grupo séptico e um diminuição do MDA no grupo tratado com FBP, 
mostrando o efeito protetor da FBP, em diminuir os radicais livres, com relaçaõ ao NO o grupo séptico também aumentou, 
indicando que está ocorrendo liberação de mediadores inflamatórios para tentar combater a infecção, mas o aumento do NO 
também pode ser prejudicial, no sentido de provacar hipotensão nos ratos, devido sua atuação no endotélio como vasodilatador. No 
grupo 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 LS , 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.  
 
EFEITOS NEUROPROTETORES DO EBSELEN E GUANOSINA SOBRE A TOXICIDADE DO PEPTÍDEO BETA-AMILÓIDE EM 
NEURÔNIOS. Dall’Igna OP , Porciúcula LO , Ghislene G , Souza DO , Lara DR . Departamento de Bioquímica . FAMED - UFRGS. 
O peptídeo beta-amilóide tem sido a tempo considerado como um dos agentes causadores da doença de Alzheimer. Quando 
aplicado a culturas neuronais esse peptídeo leva à morte neuronal por ambos apoptose e necrose. Ebselen é um composto derivado 
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do selênio com ação antioxidante, que devido a suas propriedades neuroprotetoras já foi testado em ensaios clínico para prevenção 
de lesão pós-isquemia cerebral. Em um modelo de toxicidade do beta-amilóide a cultura de neurônios cerebelares de ratos, o 
ebselen se mostrou fortemente neuroprotetor em uma forma dose-dependente, com efeito máximo na concentração de 0,1 microM. 
A guanosina, nucleosídeo com propriedades anticonvulsivantes supostamente devido a sua ação como antagonista do sistema 
glutamatérico, tem sido recentemente considerado um agente neuroprotetor. No mesmo modelo, guanosina (100 microM) impediu 
a lesão causada pelo beta-amilóide. Esse estudo propõe possível papel desses agentes na neuroproteção da doença de Alzheimer, 
porém mais estudos são necessários para comprovar esse efeito e esclarecer mecanismos envolvidos. 
 
INGESTÃO MATERNA DE CAFEÍNA ATENUA A HIPERLOCOMOÇÃO INDUZIDA POR MK-801 EM RATOS JOVENS.. 
Hoffmann A , Da Silva R , Lara D , Bonan C . Departamento de Bioquímica . HCPA. 
INTRODUÇÃO: A cafeína pode promover mudanças comportamentais, tais como hiperlocomoção e ansiedade por bloqueio dos 
receptores de adenosina. O efeito da adenosina na locomoção é exercido em associação com a modulação dos receptores 
dopaminérgicos e glutmatérgicos. Agonistas dos receptores de glutamato liberam adenosina, produzindo depressão motora, e 
antagonistas dos receptores de glutamato, como o MK-801, previnem esse efeito. A investigação do efeito da ingestão materna de 
cafeína no feto e recém-nascidos tem aumentado, considerando o importante papel exercido pela adenosina no desenvolvimento 
neural. OBJETIVO: Nesse estudo, nós investigamos os efeitos comportamentais da exposição de filhotes à cafeína durante a 
gestação e lactação. MATERIAL E MÉTODOS: As ratas prenhas receberam 1g/L de cafeína na água durante a gestação e até 21 
dias da lactação. Os filhotes (21 dias) foram randomicamente colocados em caixas e a atividade locomotora foi registrada por um 
sistema vídeo-computadorizado. Os filhotes foram observados por 130 minutos, e os dados divididos em blocos de 10 minutos. 
Depois do período de habituação (60 min) MK-801 (0.2 mg/kg, i.p.) ou salina (i.p.) foram administrados. RESULTADOS: MK801 
causou importante aumento da locomoção nos ratos controles depois de 20 minutos de sua administração (P < 0,05). Contudo, os 
ratos tratados com cafeína tiveram a hiperlocomoção induzida pelo MK-801 significativamente diminuída.DISCUSSÃO E 
CONCLUSÕES. Uma vez que a adenosina tem forte influência no desenvolvimento neural e o efeito locomotor do MK-801 envolve a 
transmissão de glutamato e dopamina, podemos sugerir que a hiperlocomoção induzida pelo MK-801 foi impedida devido a: 1) o 
antagonismo dos receptores de adenosina pela cafeína nos períodos embrionário e pós-natal poderia impedir a suscetibilidade dos 
receptores de NMDA e MK-801; 2) a desensibilização dos receptores de dopamina por remoção do tônus inibitório exercido pela 
adenosina poderia alterar o efeito locomotor induzido por bloqueios dos receptores de NMDA. Suporte: CNPq, FAPERGS, PRONEX. 
 
INFLUÊNCIA DO TRATAMENTO CRÔNICO COM CAFEÍNA SOBRE PARÂMETROS GLUTAMATÉRGICOS NO CÉREBRO DE 
RATOS.. Dall’Igna OP , Porciúcula LO , Ghislene G , Souza DO , Lara DR . Departamento de Bioquimica . FAMED - UFRGS. 
A cafeína, droga psicoativa amplamente utilizada, age no sistema nervoso central através do bloqueio não-seletivo de receptor de 
adenosina. O tratamento crônico com cafeína em camundongos leva à tolerância cruzada ao MK-801, droga bloqueadora dos 
receptores de glutamato do tipo NMDA. Para esclarecer mecanismos envolvidos nesse efeito, tratamos ratos cronicamente com 
cafeína (1 mg/ml na água; aprox. 200 mg/kg/dia por uma semana) e realizamos diversos ensaios neuroquímicos abordando o 
sistema glutamatérgico. Dados preliminares mostram que esse tratamento levou a um aumento do binding de [H3]MK-801 em 
membrana neuronais de córtex e hipocampo, mas não de cerebelo. Esse não pode ser visualizado quando glicina e glutamato fora, 
adicionados ao meio. Realizamos também o binding de [H3]glutamato em densidades pós-sinápticas de ratos, que mostrou uma 
tendência à diminuição após tratamento com cafeína. Não encontramos diferença na liberação de [H3]glutamato de vesículas 
sinápticas hipocampais. Esses dados ainda são preliminares e mais estudos ainda são necessários para obtenção de um perfil do 
funcionamento glutamatérgico em um cérebro cronicamente exposta à cafeína.  
 
CINÉTICA DE CRESCIMENTO CELULAR EM TEMPO REAL OBTIDA POR VÍDEO-MICROSCOPIA DE CONTRASTE DE 
FASE. Castro MAA , Grieneisen VA , Moreira JCF , Almeida RMC . Universidade Luterana do Brasil / Instituto de Física - UFRGS / 
Departamento de Bioquímica - ICBS - UFRGS . Outro. 
Fundamentação:O comportamento de células cultivadas in vitro é influenciado pela posição relativa de cada célula, de tal modo que 
a formação de padrões celulares pode determinar a dinâmica de crescimento da população de células. Linhagens celulares que 
tendem a formar agregados estão, por exemplo, mais sujeitas a sofrer os efeitos da inibição do crescimento dependente de contato 
se comparado com linhagens que formam padrões de células dispersas (Castro et al., Cell Prolif. 2003, 36, 65–73). O estudo da 
dinâmica de organização celular e o efeito sobre o crescimento podem ser mais bem estudados por técnicas de vídeo-mcroscopia 
em tempo real, rastreando célula-célula a posição e o momento da divisão celular.Objetivos:Conhecer e melhor entender a cinética 
de crescimento de células tumorais, verificando a relação entre formação de padrões celulares e as taxas de 
crescimento.Métodos:Foram obtidos dados de crescimento de células tumorais de carcinoma de colon (linhagem HT-29) filmadas 
em vídeo-microscopia de contraste de fase. As células eram cultivadas em densidade inicial de 3000 células/cm2 em meio 
tamponado independente de CO2, originando uma monocamada de células no final do período de crescimento. O crescimento e a 
movimentação das células eram filmados em vídeo-microscopia de contraste de fase e as imagens obtidas eram gravadas em um 
PC, em intervalos de 1-3 minutos entre cada fotografia, durante 24-72 horas de exposição. A intensidade luminosa era controlada 
próximo da penumbra para minimizar os danos da exposição prolongada. Foram produzidos 15 vídeos em diferentes condições de 
agregação celular, os quais foram analisados no software NIH-Image. A partir do rastreamento de cada célula filmada, obtivemos 
as taxas de crescimento de células estratificadas em 1) células isoladas alongadas, 2) células em borda de monocamada e 3) 
células em centro de monocamada.Resultados:Células isoladas apresentaram maior taxa de crescimento em relação às células 
agrupadas em monocamadas, enquanto que entre as células agrupadas, as taxas de crescimento das células posicionadas na borda 
eram maiores do que as das células posicionadas no centro das monocamadas (P<0,05).Conclusões:O rastreamento em tempo real 
de células tumorais da linhagem HT-29 cultivadas in vitro permitiu a obtenção das taxas de crescimento celular em relação à 
posição de cada célula na superfície de cultivo e em relação às células vizinhas. Essa abordagem permitirá a elaboração de 
simulações de crescimento com base no padrão de organização que as células desenvolvem livremente, levando em conta a 
interação celular dependente de contato.  
 
INFLUÊNCIA DA DIETA NA CONCENTRAÇÃO SÉRICA DE TRIGLICERÍDEOS. Oliveira CSA , Schiavo M , Lunardelli A , 
Oliveira JR . Laboratório de Pesquisa em Biofísica . PUCRS. 
Elevados níveis de triglicerídeos no soro estão associados com condições patogênicas que aceleram a aterosclerose, além de 
existirem evidências de que a hipertrigliceridemia é um fator de risco independente para doenças coronárias pois contribui para as 
cardiopatias por um efeito aterogênico direto das lipoproteínas ricas em triglicerídeos. Variações muito grandes na dosagem do 
colesterol e triglicérides limitam sua utilização clínica. Essas variações podem ser analíticas, quando relacionado a metodologia e 
procedimentos utilizados pelos laboratórios, e pré-analíticas, quando relacionadas a fatores intrínsecos do indivíduo. Usando o 
mesmo método laboratorial, analizou-se possíveis alterações nos níveis lipídicos dos pacientes a fim de questionar a verdadeira 


