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LNFOCITOS HUMANOS COMO POSSIVEIS MARCADORES PERIFERICOS NA FENILCETONURIA.
099 Sabrina Dick, Renata Meirelles, Priscila L. Pelaez, Clévis M. D. Wannmacher, Regina P. Pureur (Departamento de
Bioquimica, Instituto de Ciéncias Basicas da Salde, UFRGS).

A fenilcetonuria (PKU) é um erro inato do metabolismo dos aminodcidos ausado pela deficiéncia severa ou auséncia
da atividade da enzima fenilalanina hidroxilase (PAH) hepétiica levando ao acimulo de fenilalanina (Phe) e dano neuroldgico. Os
mecanismos pelos quais a Phe provoca disfuncéo neurolégica ainda sdo pouco conhecidos, em parte pela dificuldade de acesso ao
tecido nervoso. O citoesqueleto é formado por filamentos intermediarios, microfilamentos e microtdbulos, cuja fungdo é regulada
por seu estado de fosforilagcdo. Considerando que a Phe altera a fosforilagdo de proteinas do citoesqueleto de cdrtex cerebral de
ratos e que a alanina (Ala) compete com a Phe, decidimos investigar o efeito da fenilalanina na concentracdo de 2mM e de
diferentes concentragdes de a Ala sobre a fosforilagdo da vimentina, filamento intermediario, em linfécitos humanos para avaliar
se os efeitos observados no cérebro de ratos também ocorrem nestas células. Linfécitos obtidos de voluntarios normais foram pré-
incubados com ou sem (controle) fenilalanina 2mM e/ou alanina 0,1, 0,2, 0,5 e 1,0 mM a 30°C e posteriormente incubados com
60pCi de 32P ortofosfato na presenca ou auséncia dos aminacidos. A fragdo citoesquelética foi extraida com Triton X-100 0,75%,
as proteinas analisadas em SDS-PAGE 10% e o gel seco submetido a autorradiografia. Ambos aminoacidos aumentaram a
incorporacdo de fosfato na vimentina quando testados isoladamente e mostram efeito competitivo quando associados. Estes
resultados sugerem que o citoesqueleto de linfocitos possa vir a constituir-se num marcador periférico de fcil acesso para estudo
dos efeitos da Phe no tecido nervoso (CNPg-PIBIC/UFRGS).
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