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INDUCAO DE ESTRESSE OXIDATIVO EM MODELO AGUDO DE
105 HIPERTRIPTOFANEMIA. Denise Entrudo Pinto, Patricia Bartels Feksa, Clovis Milton Duval
Wannmacher, Virginia Cielo Rech, Luciane Rosa Feksa (orient.) (PUCRS).

Grandes quantidades de triptofano acumulam-se na hipertriptofanemia, um conjunto de desordens neurometabdlicas
hereditarias caracterizadas por disfuncdo neuroldgica. No entanto, os mecanismos que levam ao dano cerebral ainda
sdo desconhecidos. Neste trabalho, nds investigamos o efeito da administracdo de triptofano (trés doses subcutaneas
de 2 m mol/g de peso corporal com intervalos de trés horas) com e sem administracdo prévia de taurina por 4 dias (1,
6 m mol/g de peso corporal/dia) sobre a atividade de enzimas antioxidantes, como a catalase (CAT), superoxido
dismutase (SOD) e glutationa peroxidase (GPx), além da determinacdo de TBA-RS (substancias reativas ao acido
tiobarbitlrico) e oxidacdo do DFCH (di-hidro cloro fluoresceina) em homogeneizados de cortex cerebral de ratos
Wistar de 30 dias de vida. O triptofano aumentou significativamente a oxidagdo do DFCH, indicando a formacéao de
radicais livres, e 0 TBA-RS, indicando aumento da lipoperoxidagdo. Nos animais tratados ndo houve alteracdo das
atividades da SOD e da GPx, mas houve diminuicdo da atividade da catalase, sugerindo aumento de radicais
superéxidos e peroxidos. A administragdo prévia de taurina, um antioxidante, preveniu as alteragdes provocadas pelo
triptofano. Estes dados indicam uma estimulacdo da lipoperoxidacdo através da producdo de radicais livres e a
reducgdo da capacidade do cérebro em modular o prejuizo associado com a geracédo de radicais livres pelo triptofano.
Se isto ocorrer também em seres humanos com hipertriptofanemia, é possivel que o estresse oxidativo possa estar
envolvido nos mecanismos do dano cerebral que ocorre nos pacientes afetados por estas desordens.
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