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A epilepsia € uma desordem neurolégica caractexizad crises epilépticas
recorrentes. Estudos prévios de nosso laborat@ioodstraram que, durante crises
epilépticas prolongadas induzidas por PTZ em zirabcorre um desacoplamento
entre o consumo cerebral de glicose e o consumuxigénio associado a sintese de
ATP. Com o objetivo de entender onde esta ocorrestk desacoplamento, o presente
trabalho tem como objetivo caracterizar o compléxda cadeia transportadora de
elétrons e o estado oxiredutor (REDOX) do sisteer@aso central de zebrafish apés
crises epilépticas prolongadas induzidas por PTebrafish adultos (112 animais)
foram utilizados (protocolo CEUA — 28043). Grupastrole e tratado (PTZ 10 mM -
20 min) foram anestesiados com tricaina (jt§0nL) e mortos por decapitacdo. Seus
enceéfalos foram removidos e dissecados. As amdstia®s dissociadas mecanicamente
no tampao HBSS e submetidas ao equipamento Ordq@as obtencédo das medidas
de respirometria (2 cérebros por amostra). A rasg maxima da amostra foi obtida
por adicdo gradual do desacoplador FCCP (0,1 mMja Rwaliar a atividade do
complexo |, foi adicionado rotenona as amostradess com FCCPn(= 4). Para
avaliar o estado REDOX cerebral foram realizadasesgliintes medidas: potencial
antioxidante total (TRAP, hQ); atividade da superoxido dismutase (SOD, 15 pd0
atividade da catalase (CAT, i&)); grupamentos tiol total (-SH, 40g); glutationa
reduzida (GSH, 2Qug); atividade da glutationa Peroxidase (GPx,utjy e espécies
reativas do acido tiobarbitarico (TBARS, 1(@). Para tanto, utilizou-se um pool de 5
encéfalos de zebrafish por amostra homogeneizadarepéo PBS (pH 7,4hE 8). A
proteina foi quantificada por Bradford. A analis¢agistica foi realizada por teste@<(
0,05). Rotenona apresentou umgd@e 10,03uM. A atividade do complexo | foi
reduzida em 33% apds as crises epilépticas pralil@sgdNa comparacdo com o grupo
controle, os animais tratados com PTZ apresentaraenreducéo de 25% do potencial
antioxidante total da amostra. Observou-se um atomem 30% da atividade da SOD
no grupo convulsionado e uma reducado de 15% daladi® da CAT. Além disso, os
animais tratados apresentaram uma reducdo de 4@¥nieiido de grupamentos —SH e
uma reducéo de 25% de GSH. Observou-se um aumer0% da atividade da GPx e
aumento em 60% em formacdo de TBARS nos animaiadta com PTZ. Nossos
dados apontam para uma reducdo na atividade dolexonp no modelo de crise
epiléptica prolongada induzida por PTZ em zebrafidhlto, sendo a potencial causa
para o desbalanco no estado REDOX observado eno m@dslho. Na tentativa de
combater o potencial acimulo de perdxido de hidrimg@H,0,), resultante do aumento
da atividade da SOD e da parcial inibicho da CATglwationa (principal defesa
oxidante ndo enzimética) é utilizada pela GPx quepetra-se aumentada em nosso
tratamento. Como hipétese e perspectiva, pretenslevadiar a atividade da glutationa
redutase, o balanco NADPH/NADFem como a via das pentoses fosfato.



