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Avaliar os seguintes efeitos da administração crônica de β – 

alanina em ratos Wistar de 21 dias de vida:  

Parâmetros de estresse oxidativo;  

Atividade de enzimas envolvidas na rede de transferência de 

fosforil.; 

Atividade de algumas enzimas da cadeia respiratória  no 

córtex cerebral;  

Perfil de alguns aminoácidos no plasma; 

. 
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β-alaninemia é um erro inato do metabolismo da via de 

degradação das pirimidinas que se caracteriza pelo acúmulo de 

β-alanina. O acúmulo do β-aminoácido pode causar 

consequências bioquímicas como: redução dos níveis de 

taurina, aumento de espécies reativas e aumento da excreção 

de GABA. As manifestações clínicas mais comuns estão 

associadas a alterações neurológicas como: encefalopatia, 

sonolência, hipotonia, letargia e retardamento mental. ¹usar 
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A administração de β-alanina provocou uma alteração nos 

parâmetros de estresse oxidativo e de metabolismo 

energético (rede de transferência de grupo fosforil e cadeia 

respiratória) em córtex cerebral de ratos Wistar de 21 dias. 

Ainda, alterou o perfil de aminoácidos plasmáticos desses 

animais. Se essas alterações  ocorrerem em pacientes com β-

alaninemia, é possível que o estresse oxidativo e o  distúrbio 

do metabolismo energético possam ser alguns dos 

mecanismos responsáveis pelas alterações cerebrais 

encontradas nos pacientes.  
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