Embora a vitamina A segja essencial ao desenvolvimento e & manutencdo de praticamente todos os tecidos de
mamiferos, h& indicios que relacionam o uso desta vitamina como suplemento alimentar ou farmaco a
disturbios neurolégicos, envolvendo neurotoxicidade e declinio cognitivo. Nosso grupo de pesquisa tem
demonstrado que a suplementacdo com vitamina A em doses clinicas induz insulto oxidativo e nitrosativo em
diferentes regides cerebrais, e isto pode estar associado aos comportamentos tipo-ansiedade e relacionado a
depressdo ja observado em trabalhos prévios. No entanto, ndo ha clareza em relacdo aos mecanismos
envolvidos no desenvolvimento destas anormalidades. Assim, investigamos neste trabalho se uma
suplementacdo com vitamina A em doses didrias de 1000, 2500, 4500, ou 9000 Ul/kg.dia-1 ao longo de 28 dias
alteraria a funcéo e o estado redox mitocondriais e os niveis de BDNF e do peptideo beta-amil6idel-40 no
hipocampo de ratos Wistar adultos, j& que ha relacéo entre estes parémetros e distlrrbios cognitivos previamente
reportados. Encontramos disfuncdo mitocondrial, diminuicdo nos nivels de BDNF e estresse nitrosativo
hipocampais, mas nenhuma alteracdo no contelldo do peptideo beta-amil6idel-40. Embora seja necessario
continuar o estudo, ja estdo sendo delineados provéveis mecanismos envolvidos nas aberracfes cognitivas
induzidas por vitamina A nas doses comumente relatadas como “seguramente terapéuticas’, ja que tanto a
manutencdo da fungdo mitocondrial quanto do nivel de BDNF sdo necessarios ao funcionamento do tecido
NEervoso.
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