A fenilcetondria (PKU) é uma doencga genética caaispela deficiéncia na atividade da enzima
fenilalanina hidroxilase (PAH), responsavel pelan@asdo de fenilalanina (Phe) em tirosina. Os péese
afetados apresentam disfuncao neuroldgica sevetad&s recentes in vitro e in vivo sugerem quetmesse
oxidativo (EO) esta envolvido na neurofisiopatotoglessa doenca. O acido lipoico (AL) € um potente
antioxidante usado em diversos estudos para ontest® e prevencdo do EO em modelos de doencas
neurodegenerativa€inquenta ratos Wistar de 6 dias de vida foramddiais em 4 grupos: Grupo Controle
(solucdo salina); Grupo AL (40 mg/kg &cido lipoiagpartir do 1° dia); Grupo HPA (salina no 1° dianea
solucdo de 1,6 umolig-MePhe e 2,1 pmol/g L-fenilalanina a partir dad? de injecdes) e Grupo HPA + AL
(40 mg/kg acido lipoico a partir do 1° dia e 1,6glima-MePhe e 2,imol/g de L-fenilalanina a partir do 2° dia
de injecdes). As solucBes foram preparadas no didn@énistradas por injecdo subcuténea durante 8 4=
atividades da catalase (CAT), glutationa peroxid&dex), superéxido dismutase (SOD), a razdo SOD/@AT
contetdo de 2'7'diclorofluoresceina formado (DCByain avaliados em cérebro de ratos. O modelo de
fenilcetonuria reduziu significativamente a atiddadas enzimas antioxidantes CAT e GPx, quando axadps
com o controle e esses efeitos foram prevenidas (pelamento com acido lipoico. Em relacéo a atidal da
enzima antioxidante SOD e da razdo SOD/CAT vefise que os grupos AL e HPA apresentaram um aumento
significativo em relacéo ao controle. No grupo HPAL ndo houve diferenca significativa quando corapa
ao controle. Quanto ao DCF observou-se que o gilpd apresentou um aumento significativo em relagiio
controle e esse efeito foi prevenido pelo tratametm AL. Sabendo que o EO esta presente na PKU, é
possivel que um tratamento com acido lipoico simao uma abordagem terapéutica inovadora e adlcana
tratamento dietético ja utilizado. Apoio: CNPq, pesq/UFRGS, FAPERGS, Pronex e IBNnet.



