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achados demonstraram que o GA inibe a ligação de [3H]glutamato a receptores tanto em córtex cerebral como 
em cérebro médio de ratos de 7 e 15 dias, não ocorreu qualquer alteração em nenhuma das estruturas 
estudadas nos ratos de 60 dias. Com isso podemos sugerir que as alterações no sistema glutamatérgico 
causadas pelo GA podem estar relacionadas ao período de desenvolvimento do sistema nervoso central, e mais 
especificamente na expressão dos receptores glutamatérgicos em diferentes idades e estruturas, o que pode 
explicar, ao menos em parte, o dano cerebral dos pacientes afetados por esta doença. 

  

ADMINISTRAÇÃO CRÔNICA DE ÁCIDO GLUTÁRICO INIBE A CADEIA RESPIRATÓRIA DE RATOS JOVENS 

CAROLINA MASO VIEGAS;FERREIRA, G.C.; TONIN, A.; SCHUCK, P.F; SCHMIDT, A. L.; WINTER, J.; 
GRANDO, V.; FITARELLI, D.B.F.; SOLANO, A.; LATINI, A.; VARGAS, C.R. E WAJNER, M. 

Departamento de Bioquímica, Instituto de Ciências Básicas da Saúde, Universidade Federal de Rio Grande do 
Sul; Hospital de Clínicas, Serviço de Genética Médica, Porto Alegre – RS, Brasil.             Acidemia Glutárica tipo I 
é um erro inato do metabolismo que afeta o catabolismo da lisina, hidroxilisina e triptofano causado por uma 
deficiência da atividade da enzima glutaril-CoA desidrogenase. A doença caracteriza-se por macrocefalia, 
degeneração estriatal, hipotonia e retardo psicomotor.. A deficiência enzimática leva a um acúmulo de ácido 
glutárico (AG), glutacônico e 3-hidroxiglutárico. No presente trabalho, desenvolvemos um modelo químico de 
acidemia glutárica por administração crônica subcutânea de 5 µmol/g de peso corporal de AG em ratos do quinto 
ao vigésimo segundo dia de vida. Os animais foram mortos por decapitação 12 horas após a última injeção da 
droga, e o córtex cerebral e o músculo esquelético foram separados e homogeneizados. Foram determinadas as 
atividades dos complexos da cadeia respiratória (I-IV). Nossos resultados demonstram que a administração 
crônica de AG inibiu as atividades dos complexos I-III e II, e aumentou a atividade do complexo IV em músculo 
esquelético, sem interferir na atividade dos complexos da cadeia respiratória em córtex cerebral. Tais resultados 
sugerem que o ácido glutárico pode interferir de uma maneira específica na fosforilação oxidativa em músculo 
esquelético, o que poderia explicar, ao menos em parte, a hipotonia apresentada pelos pacientes portadores de 
acidemia glutárica tipo I.   Auxílio financeiro: FAPERGS, CNPq, PROPESq, PRONEX. 

  

EFEITO DA ADMINISTRAçãO AGUDA INTRAESTRIATAL DO áCIDO ALFA-CETO-ISOCAPRóICO SOBRE 
PARâMETROS DE ESTRESSE OXIDATIVO EM RATOS JOVENS.  

KARINA SCUSSIATO;GUILHIAN LEIPNITZ, CéSAR A.J. RIBEIRO, ALEXANDRE SOLANO, ALEXANDRA S. 
LATINI E MOACIR WAJNER.  

Laboratório de Erros Inatos do Metabolismo, Departamento de Bioquímica, ICBS-UFRGS.A doença do xarope do 
bordo (DXB) é um erro inato do metabolismo causado pela deficiência do complexo desidrogenase dos ceto-
ácidos de cadeia ramificada. Bioquimicamente, é caracterizada pelo acúmulo dos aminoácidos de cadeia 
ramificada leucina (Leu), valina e isoleucina; de seus alfa-cetoácidos correspondentes, ácido alfa-ceto-
isocapróico (KIC), alfa-ceto-isovalérico e alfa-ceto-beta-metilvalérico, bem como dos alfa-hidroxiácidos derivados, 
ácido alfa-hidroxi-isocapróico, ácido alfa-hidroxi-isovalérico e ácido alfa-hidroxi-beta-metilvalérico nos tecidos e 
líquidos biológicos dos pacientes. A Leu e o KIC podem atingir concentrações plasmáticas de até 5 mM e estão 
associados ao aparecimento dos sintomas neurológicos. Todavia os mecanismos fisiopatológicos desses 
sintomas ainda não estão esclarecidos. Neste trabalho estudou-se o efeito da administração aguda de KIC no 
estriado de ratos jovens em diferentes tempos após as injeções sobre vários parâmetros de estresse oxidativo, 
tais como os níveis das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBA-RS), a capacidade antioxidante total do 
tecido (TRAP), a reatividade antioxidante do tecido (TAR), os níveis de glutationa (GSH) e a atividade da enzima 
antioxidante catalase (CAT). Observou-se que o KIC provocou um aumento significativo na medida do TBA-RS 
após 2 horas da injeção, reduziu significativamente o valor do TRAP após 12 horas da injeção, reduziu 
significativamente os níveis de glutationa após 30 minutos da injeção, sem alterar a medida da reatividade 
antioxidante total (TAR) e a atividade da catalase (CAT). O presente trabalho, portanto, demonstra que 
concentrações elevadas de KIC reduzem as defesas antioxidantes do estriado, provavelmente induzindo 
estresse oxidativo.Apoio financeiro: FAPERGS, CNPq e PROPESQ. 

  

A ADMINISTRAÇÃO DE ANTIOXIDANTES PREVINE O PREJUÍZO NA MEMÓRIA EM RATOS 
HIPERPROLININÊMICOS 

FRANCIELE CIPRIANI;DANIELA DELWING; CAREN S. BAVARESCO; FáBRIA CHIARANI; CARLOS 
ALEXANDRE NETTO; ANGELA T. S. WYSE 
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  A hiperprolinemia tipo II é uma doença autossômica recessiva causada pela deficiência na atividade da enzima 
∆1-pirrolino-5-carboxilato desidrogenase, resultando em acúmulo tecidual de prolina. Epilepsia e retardo mental 
são manifestações clínicas desta doença. Considerando que estudos prévios realizados em nosso laboratório 
mostram que a administração de prolina inibe a atividade da Na+,K+-ATPase e provoca um prejuízo na memória 
de ratos e que, trabalhos também mostram que as vitaminas E e C previnem a indução de estresse oxidativo 
cerebral provocado pela prolina, o objetivo deste estudo foi investigar o efeito da administração crônica das 
vitaminas E e C sobre o prejuízo na memória provocados pela hiperprolinemia crônica. Ratos Wistar foram 
submetidos a duas injeções subcutâneas diárias de prolina ou salina (controle) do 6° ao 28° dia de vida, com 
intervalo de 10 h. Concomitantemente as vitaminas E (40mg/kg) e C (100mg/Kg) foram injetadas 
intraperitonialmente uma vez ao dia. Para os estudos comportamentais, os ratos foram deixados em suas caixas 
até os 60 dias de idade quando foram submetidos à tarefa de water maze (labirinto aquático). Os resultados 
mostraram que a administração de vitaminas preveniu o déficit de memória em ratos causados pela 
hiperprolinemia, sugerindo que essas alterações são possivelmente induzidas pelo estresse oxidativo. Se esses 
efeitos também ocorrerem em humanos, a administração de antioxidantes poderia ser utilizada como terapia 
adjuvante do tratamento de pacientes hiperprolininêmicos. Apoio financeiro: CNPq, FAPERGS, 
PROPESQ/UFRGS.    

  

ÔMEGA-3 DIMINUI A PROLIFERAçãO CELULAR E MANTéM A SíNTESE DOS LIPíDIOS DA CéLULA 
ESTRELA HEPáTICA QUIESCENTE. 

ALINE GERLACH;LéO A. M. MARTINS, IZABEL C. C. DE SOUZA; CARMEM GOTTFRIED; RADOVAN 
BOROJEVIC, FáTIMA C. R. GUMA, REGINA M. GUARAGNA 

Na fibrose hepática, as células estreladas hepáticas (HSC) quiescentes proliferam e expressam fenótipo 
miofibroblástico ativado, perdendo gotas lipídicas, vitamina A e aumentando secreção de matriz extracelular. 
Agentes terapêuticos que bloqueiam ativação da HSC, diminuindo proliferação, constituem pré-requisito para 
tratamento da fibrose. Assim como existem fármacos (indometacina, pentoxifilina) que agem sobre HSC, 
transformando fenótipo ativado em quiescente, também existem compostos obtidos pela dieta. Ácido graxo 
polinsaturado (ômega-3), presente nos óleos de peixe, reduz produção de potentes prostaglandinas inflamatórias 
e mitogênicas e tem ação anti-carcinogênica. O objetivo é avaliar o efeito desse composto alimentar sobre 
proliferação e síntese de lipídios da HSC. Realizamos tratamento da linhagem celular GRX, representativa da 
HSC com ômega-3 (10, 20 e 30uM) por 3 e 5 dias para medir proliferação celular ou com indometacina 0.13 uM, 
por 6 dias para determinar síntese de lipídeos. Após 6 dias, células com fenótipo lipocítico foram tratadas com 
meio DMEM/SFB (3%) acrescido ou não de ácido graxo ômega-3 (10uM) ou continuaram com indometacina por 
mais 3 dias. Realizou-se contagem do número de células e colônias de células, avaliando proliferação celular. 
Determinou-se síntese de lipídios através de incubação com acetato [C14] (0,1uCi/2mL), após as células foram 
tripsinizadas e contadas. Os lipídios totais foram extraídos pelo método de Folch e aplicados em cromatografia 
de camada delgada (TLC). A TLC foi autoradiografada e a radioatividade foi quantificada por cintilação líquida. O 
tratamento com ômega-3 diminuiu proliferação em 41% provocando uma parada no ciclo celular e a 
concentração de 30 uM de ômega-3 foi citotóxica. O ômega-3 manteve fenótipo lipocítico e síntese de 
triglicerídeos na célula GRX, e pode ter ação citoprotetora sobre HSC, pois preservou o fenótipo não fibrogênico 
e manteve homeostase do tecido conjuntivo hepático.(PIBIC/CNPq)  

  

DESPIGMENTAçãO EXóGENA DE DENTES NãO ERUPCIONADOS SUMETIDOS A DIFERENTES SOLUçõES 
- ESTUDO IN VITRO: RESULTADOS PRéVIOS DE UM MODELO DE TESTAGEM 

IRENE FANNY RITZEL;ANDRé DAUDT; CARLA DE CASTRO SCHEFFER; CARLOS JANSEN; RAQUEL 
OSóRIO; WALTER NISA-CASTRO-NETO 

 Os dentes estão sujeitos a vários tipos de ações exógenas na cavidade bucal que, podem provocar alterações, 
além de serem confundidos com lesões de cárie. Verificaram-se as alterações da descoloração em sulcos e 
fissuras de esmalte de dentes humanos quando submersos em diferentes soluções, através de um exame visual. 
O presente estudo seguiu os preceitos adotados pela Resolução 196/96 do CNS para resguardar e preservar a 
identidade do paciente. Os dentes após extração foram lavados, esterilizados, cortados na altura do terço 
cervical, despolpados, incrustados em resina quimicamente ativada em suporte de cano de PVC resistente a 
altas temperaturas. Os mesmos ficaram submersos em soro fisiológico durante seis meses; cinco dias por 
semana eram submersos às soluções de prova – café solúvel, leite integral longa vida, solução fluoretada 0,05%, 
refrigerante tipo cola, soro fisiológico e soluções mistas (soluções intercaladas) durante 20 min, três vezes ao dia 
e, posteriormente, escovados com dentifrício. Para confiabilidade do exame visual foram realizadas três 
calibragens mensais, com intervalo de 30 min; e a testagem, 2 h após; no final de cada mês, comparando-se 
com a escala de cores Vita: Vitapan 3D-Master, Tooth guide, sendo (1) a cor clara e (5) o tom marrom. Houve 
alteração na descoloração dos dentes que foram testados com refrigerante tipo cola (clareamento dos sulcos e 




