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Disturbios metabdlicos representam um conjunto de alteragdes quimicas e
biolégicas que podem surgir em qualquer estagio da vida humana por origens
diversas. Falhas na manutencdo do metabolismo energético sdo observadas em
disturbios neurodegenerativos, doengas cardiovasculares, disfungbes enddcrinas e
no cancer. Astaxantina (AST), uma xantofila, & vista como uma molécula
citoprotetora devido a sua habilidade em promover efeitos antioxidantes e
anti-inflamatérios. Metiglioxal (MG), um dicarbonil reativo, € um toxicante
apresentando fontes enddgenas e exdgenas. A principal fonte endoégena é a
glicolise. O metabolismo de MG gera espécies reativas, como o radical anion
superoxido e perdxido de hidrogénio, promovendo dano redox em células humanas.
As mitocOndrias realizam a manutengcdo do estado bioenergético em células
animais. Elas sdo, também, uma importante fonte de espécies reativas. Dano
mitocondrial pode resultar em colapso bioenergético e dano redox. O MG afeta o
balanco redox celular por promover disfuncdo mitocondrial. Em parte, AST induz
citoprotecdo através de um mecanismo que envolve a enzima heme oxigenase-1
(HO-1). No entanto, ndo é claro se a indugdo de HO-1 pode promover protecéo
mitocondrial. O objetivo do trabalho foi investigar se AST é capaz de prevenir a
disfuncdo mitocondrial induzida por MG em modelo experimental de desordem
metabdlica. AST foi administrada a 5-40 yM as células dopaminérgicas SH-SY5Y
por 24 h antes da exposi¢cao ao MG a 500 yM por 24 h adicionais. AST a 20 yM
preveniu a perda de viabilidade celular e a citotoxicidade induzidas por MG. AST
também atenuou a peroxidacéo lipidica e a oxidagao de proteinas nas membranas
mitocdndriais obtidas de células expostas ao MG. Ainda, AST promoveu efeitos
anti-inflamatérios nas células tratadas com MG. AST estimulou a atividade de HO-1,
e a inibicao dela bloqueou a protecdo mitocondrial causada por AST nas células
expostas ao MG. Assim, pode-se sugerir que AST atua como citoprotetora via
inducao de HO-1 em células expostas ao MG.



