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Avaliagao do efeito neuroprotetor da Coenzima Q1o sobre a toxicidade do acido
quinolinico em estriado de ratos Wistar.
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O acido quinolinico (QUIN), metabdlito produzido na degradagao do triptofano,
€ um importante agonista dos receptores NMDA que se encontra em niveis elevados
em casos de dano cerebral e neuroinflamacéo. O aumento na sua concentragao esta
relacionado a efeitos neurotdxicos e estudos in vivo mostram que ha um aumento dos
niveis deste metabdlito em doencas neurodegenerativas como Doencas de Alzheimer,
Parkinson e Huntington. Sendo assim, faz-se necessario investigar estratégias de
neuroprotecao capazes de neutralizar os efeitos toxicos de QUIN no cérebro. A
Coenzima Q1o (CoQ10) € uma pré-vitamina lipossoluvel, presente majoritariamente na
membrana interna mitocondrial que possui importante acdo antioxidante e anti-
inflamatdria. O objetivo deste trabalho € avaliar o possivel efeito neuroprotetor da
CoQu1o frente a toxicidade causada pelo QUIN em fatias de estriado de ratos Wistar
jovens. Foi realizada uma curva de dose-resposta para sele¢gao da concentragao de
CoQ1o a ser utilizada no trabalho, onde fatias de estriado de ratos Wistar de 30 dias
de idade foram pré-incubadas com CoQ1o nas concentra¢des de 25uM, 50uM, 75uM
e 100uM por 15 minutos, posteriormente QUIN 100uM foi acrescentado ao meio de
incubagao por mais 30 minutos. Em nossos resultados preliminares, observamos que
os tratamentos realizados nao afetaram a viabilidade celular (p> 0,05), e houve um
aumento na oxidagdo de H2DCF, nos niveis de nitritos e na atividade da
acetilcolinesterase causado por QUIN (p<0,001; p<0,001; p<0,001, comparado com o
grupo controle, respectivamente). A concentracdao de CoQ1o capaz de prevenir os
danos causados por QUIN nas trés analises realizadas foi 100pM (p<0,001; p<0,001;
p<0,05, comparado com o grupo QUIN), sendo entdo a escolha para continuagao do
trabalho. Os resultados obtidos até o momento demonstram um potencial papel
neuroprotetor da CoQ1o sobre alteragdes causadas por QUIN, apresentando muitas
perspectivas para elucidagdo dos mecanismos de agao envolvidos nessa protecgao.
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