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EFEITO IN VITRO DOS CORPOS CETONICOS ACIDOS B-HIDROXIBUTIRATO E
291 ACETOACETATO SOBRE VARIOS PARAMETROS DE ESTRESSE OXIDATIVO EM
CORTEX CEREBRAL DE RATOS JOVENS. Carolina Gongalves Fernandes, Ana Paula Beskow,

Guilhian Leipnitz, Bianca Seminotti, Lucila de Bortoli da Silva, Mateus Grings, Angela Teresinha de Souza Wyse,
Moacir Wajner (orient.) (ULBRA).

O acumulo dos corpos cetonicos acetoacetato (AcAc) e B-hidroxibutirato (BHB) ocorre durante o jejum, na diabetes
e durante episodios de descompensacao metabdlica em desordens neurometabolicas hereditarias, particularmente nas
deficiéncias da acetoacetil-CoA tiolase e da succinil CoA: 3-oxoacido CoA transferase. Estudos contraditorios tém
demonstrado que 0s corpos cetdnicos apresentam atividades pro-oxidante ou antioxidante em tecidos periféricos, mas
a acdo desses compostos no cérebro é pouco conhecida. O presente estudo investigou o efeito do AcAc e do BHB
sobre 0s parametros de estresse oxidativo: niveis de espécies reativas ao acido tiobarbitirico (TBA-RS),
guimiluminescéncia, conteddo de carbonilas, oxidacdo de sulfidrilas, reatividade antioxidante total (TAR) e
concentracdes de glutationa (GSH) em cortex cerebral de ratos jovens. Nossos resultados demonstram que 0 AcAc e
0 BHB ndo induziram peroxidagdo lipidica (TBA-RS e quimiluminescéncia), dano oxidativo a proteinas (contetido
de carbonilas e sulfidrilas) e ndo alteraram as defesas antioxidantes ndo enzimaticas (TAR e concentracfes de GSH)
em cOrtex cerebral de ratos. Também foi verificado que a lipoperoxidacdo induzida pela reacdo de Fenton ndo foi
alterada por BHB. Finalmente testamos o efeito do AcAc e do BHB sobre a oxida¢do de uma solucdo comercial
purificada de GSH e observamos que estes acidos ndo foram capazes de oxidar a GSH presente na solucéo
comercial. Concluindo, nossos resultados sugerem que o AcAc e o BHB ndo possuem propriedades antioxidantes ou
pré-oxidantes in vitro em cortex cerebral de ratos jovens. Portanto, ndo se pode atribuir os sintomas neurolégicos da
deficiéncia de SCOT e de T2 e em outros distirbios hereditarios durante episédios de descompensacdo metabolica,
em que as concentrac¢fes dos corpos cetdnicos AcAc e BHB estdo elevadas, ao aumento das concentragdes cerebrais
desses compostos. (CNPQ).
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