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A Fenilcetonuria (PKU) é um erro inato do metabolismo causado por deficiéncia grave na atividade da enzima fenilalanina
hidroxilase (PAH), provocando acumulo tecidual de fenilalanina (Phe) e alteragdes neuroldgicas graves nos individuos afetados.
Modelos experimentais de PKU tém utilizado inibidores da PAH (p-clorofenilalanina ou alfa-metilfenilalanina). Considerando
que a Na+,K+-ATPase é essencial na atividade neuronal, investigamos os efeitos de Phe e p-ClPhe sobre a atividade dessa
enzima em membrana plasmatica sindptica de cortex cerebral de ratos Wistar. Os animais foram submetidos & admistragao de Phe

+ pCIPhe ou de solugéo salina 0,9% do 60 ao 130 dia, e sacrificados 12h ap6s a Gltima administracdo. A membrana plasmatica
sindptica do cortex cerebal foi preparada segundo Jones e Matus (1974). A atividade da Na+,K+-ATPase foi medida de acordo
com Tsakiris e Deliconstantinos (1984). Nos estudos "in vitro", membrana sinaptica de ratos normais foi incubada com Phe ou p-
CIPhe em concentra¢des de 0,2 a 1,2 mM. Houve inibicdo de 30-40% da atividade da enzima nos ratos tratados em relacdo aos
controles. Os estudos "in vitro" mostraram inibicdo da mesma ordem com ambas as substancias em substancias a partir de 0,3
mM, e estudos cinéticos indicaram sua competi¢do por um mesmo sitio de ligagdo. Esses resultados sugerem que a inibigdo da

Na+,K+-ATPase possa ser um mecanismo responsavel pelas alteracdes neuroldgicas encontradas em pacientes com PKU.
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