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O acido quinurénico (KYNA) e o acido quinolinico (QUIN) sdo metabdlitos produzidos na
degradacdo do triptofano através da via das quinureninas e possuem importantes atividades
neurolégicas. QUIN é um agonista seletivo de receptores NMDA que exerce efeitos toxicos
sobre as células. Durante processos inflamatoérios ha um aumento consideravel da sua
concentracdo no SNC, com aumento na producdo de espécies reativas de oxigénio e com
consequente dano celular, alem de promover peroxidacdo lipidica e a deplecdo de ATP. Ja
KYNA, produzido pela mesma via, é antagonista de receptores glutamatérgicos e colinérgicos
e possui propriedades neuroprotetoras e antioxidantes. A razdo KYNA/QUIN encontra-se
diminuida em pacientes com doengas como Huntington, Alzheimer e Parkinson. Entretanto, 0s
mecanismos envolvidos necessitam ser melhor elucidados. O objetivo do presente trabalho foi
investigar a acdo de QUIN sobre parametros de inflamacdo (niveis de citocinas pro-
inflamatdrias 1L-1p, IL-6 e TNF-a), producdo de espécies reativas de oxigénio (oxidacdo de
DCF) e atividade da acetilcolinesterase em estriado de ratos Wistar machos jovens e o possivel
papel neuroprotetor de KYNA frente a esses insultos. Ratos Wistar machos de 30 dias de idade
(n=6) foram submetidos a uma cirurgia estereotaxica para administracdo intraestriatal de
KYNA 100 puM, e ap6s 60 minutos QUIN 150 nM foi administrado. Este trabalho foi submetido
e aprovado pelo CEUA-UFRGS (31435). A analise estatistica dos dados foi realizada atraves
da ANOVA de duas vias seguida pelo pos-teste de Tukey. Os resultados mostraram que QUIN
produziu um aumento dos niveis das citocinas pro-inflamatérias IL-1p e IL-6 (p < 0,05)
comparado ao grupo controle), assim como aumento da oxidacéo de DCF (p < 0,05) e também
causou aumento na atividade da enzima acetilcolinesterase (p < 0,05). KYNA foi capaz de
prevenir os efeitos causados por QUIN nos niveis das citocinas pré-inflamatorias IL-1p e IL-6
(p < 0,05, p < 0,05 comparado ao grupo QUIN) e na oxidacdo de DCF (p < 0,05). O aumento
na atividade da enzima acetilcolinesterase foi prevenido parcialmente por KYNA. No0ssos
resultados mostram que o QUIN causa alteracdes no status oxidativo e inflamatoriono estriado
de ratos Wistar jovens, sendo a maioria dessas alterac6es prevenida por KYNA. Nosso estudo
permite elucidar alguns dos mecanismos de KYNA frente aos danos causados por QUIN. Apoio
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