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A INIBI'(;AO DA FOSFORILACAO DA GFAP PELA S100B NAO E DEVIDO A UM EFEITO SOBRE A
232 PROTEINA QUINASE DEPENDENTE DE Ca2+/ CALMODULINA. Emeli Aradjo; Denize Ziegler; Carlos
Alberto Gongalves. Departamento de Bioquimica - ICBS, UFRGS

Astrécitos exibem um controle dindmico no ciclo de polimerizagdo/despolimerizacdo de filamentos intermediarios constituidos
por duas proteinas, GFAP e vimentina, cujos estados estruturais sdo regulados pela fosforilagdo. Mudancas na atividade e/ou
expressao destas proteinas sdo observadas durante o desenvolvimento cerebral e em muitas desordens cerebrais. A proteina
ligante de Ca2+, S100B, pode estar envolvida na regulagdo interna do citoesqueleto. S100B se liga @ GFAP e recentemente nos
demonstramos que a S100B inibe a fosforilagdo in vitro da GFAP e vimentina de maneira dependente de calcio em fragdo
citoesquelética hipocampal (Ziegler et al. Neurochem Res, 23 : 1259, 1998). Neste trabalho nés estudamos se a inibigdo pela
S100B era devido a um efeito sobre a proteina quinase Il dependente de Ca2+/Calmodulina (CaMK II), a principal proteina
quinase que age sobre a GFAP nesta fracdo citoesquelética. O efeito do Zn2+ sobre a S100B na inibi¢do da fosforilagdo da GFAP
também foi estudado porque a S100B se liga a esse ion, que é abundante em astrdcitos. A S100B ndo teve efeito sobre a CaMK 11
citoesquelética e purificada incubada com um substrato peptidico ("autocamtide™ - 2) e Zn2+ nédo potencializa a inibi¢do da
fosforilagdo da GFAP mediada pela S100B. Estes resultados corroboram a sugestdo que a inibicdo in vitro pela S100B da
fosforilagdo da GFAP juntamente com a alta afinidade de ligagdo e co-localizagdo celular destas proteinas poderia ser um
mecanismo in vivo para a regulacdo da polimerizagdo do filamento intermediario em astrécitos. CNPg, PROPESQ - UFRGS,
PRONEX e FINEP.
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