Ciéncias Bioldgicas

GMP REVERTE O EFEITO INIBITORIO DO ACIDO QUINOLINICO SOBRE A CAPTAQAO DE
233 GLUTAMATO POR VESICULAS SINAPTICAS DE CEREBRO DE RATOS. Candice E.S. Santos; Rejane G.
Tavares; Carla I.Tasca; Moacir Wajner; Diogo O Souza; Carlos S. Dutra-Filho. (Departamento de Bioquimica,

ICBS, UFRGS- Porto Alegre, RS).

O é&cido quinolinico (AQ), um metabdlito endégeno do triptofano, é uma substancia neurotdxica cujo acumulo no cérebro esta
relacionado com a doenga de Huntington e pode também estar envolvido na acidemia glutérica tipo I. Sua neurotoxicidade é
mediada pela interacdo com o sistema glutamatérgico através dos receptores do tipo NMDA, com subsequente entrada de
Ca+2.0s nucleotidios da guanina (NG) blogueiam a unido de glutamato a seus receptores e respostas celulares por este mediadas,
inclusive via receptores NMDA. Baseado nestas evidéncias, este estudo teve por objetivo avaliar o efeito "in vitro" do &acido
quinolinico sobre a captacdo de glutamato por vesiculas sindpticas de cérebro de ratos Wistar adultos e verificar um possivel
efeito protetor do GMP contra a neurotoxicidade induzida por AQ. As vesiculas sinapticas foram isoladas conforme descrito por
Whittaker (1964) e modificado por Fykse e Fonnum (1988) e incubadas com L-[3 H]glutamato, por 10 min, a 350 C, como
previamente determinado por Wolosker et al (1996). Os resultados mostraram que 0 AQ inibiu a captacdo de L-[3H]glutamato
nas concentragcdes de 0,5 mM a 10 mM. GMP 1 mM ndo teve efeito na captagdo, mas reverteu o efeito inibitério do AQ (0,5
mM). Portanto, estes dados indicam que os NG, além de agirem como antagonistas nos receptores de membrana, podem modular
a transmissdo glutamatérgica agindo sobre as vesiculas sindpticas, sugerindo uma maior efetividade em seu papel neuroprotetor,
pela diminuigdo dos eventos excitotdxicos. Financiado por: CNPgq, FAPERGS, FINEP, PROPESP/UFRGS.
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