O acido octandico (AO) ¢é o principal metabolito acumulado nos tecidos e liquidos corporais de pacientes acometidos pela
deficiéncia de acil- CoA desidrogenase de cadeia média (MCAD), uma doenga metabodlica da via de oxidagdo dos acidos
graxos clinicamente caracterizada por crises encefalopaticas, com convulsdes ¢ coma, bem como por uma deterioragdo
neurologica progressiva. Considerando que a fisiopatologia da MCAD nao foi ainda totalmente elucidada, no presente
trabalho investigamos os efeitos in vitro do AO sobre importantes pardmetros da homeostase energética mitocondrial em
preparacdes mitocondriais de cérebro de ratos. Foi observado que o AO diminuiu o potencial de membrana mitocondrial, o
estado 3 da respiracdo, a taxa de controle respiratorio, as atividades do complexo da cadeia respiratéria e o conteudo de
NAD(P)H em prepara¢des mitocondriais. Além disso, o estado 4 da respiragdo foi aumentado na presenga da AO, sugerindo
um efeito desacoplador para esse acido graxo. Tomados em seu conjunto, nossos dados sugerem que o AO compromete a
homeostase energética mitocondrial. Podemos especular que, caso os efeitos aqui descritos também ocorram na condig@o
humana, as agdes deletérias induzidas pelo AO poderiam estar envolvidas na fisiopatologia da disfungdo neuroldgica
apresentada por pacientes afetados pela MCAD .
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