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A INIBICAO DO COMPLEXO | DA CADEIA RESPIRATORIA MITOCONDRIAL E SEUS
REFLEXOS SOBRE A PRODUGAO DE ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO

Daniele Carretero Pollo (Bolsista IC CNPq) e Prof. Dr. Roger Frigério Castilho (Orientador),
Faculdade de Ciéncias Médicas - FCM, UNICAMP

Embora a patogénese da doenga de Parkinson (DP) permaneca incerta, ha fortes evidéncias
de envolvimento de estresse oxidativo e disfungdo mitocondrial. Uma inibicdo parcial do
complexo | da cadeia transportadora de elétrons mitocondrial tem sido constatada em estudos
post mortem de pacientes com DP. Modelos em animais de experimentacdo demonstraram ser
tal inibicdo suficiente para reproduzir as caracteristicas comportamentais, neuroquimicas e
neuropatoldgicas da DP. Sabe-se que a inibicdo do complexo | em mitocondrias resulta em
aumento da producédo de espécies reativas de oxigénio (EROs). Nosso projeto objetiva verificar
se uma inibicdo parcial do complexo | resulta em uma maior producdo mitocondrial de EROs
tanto em situacdo de repouso — quando ndo h& producéo de ATP — quanto numa situacdo de
maximo estimulo para producdo de ATP. O efeito inibitério de rotenona (0,5 - 1000 nM) na
respiracdo de mitocéndrias isoladas de cérebro de rato, em ambas as situacdes de interesse,
foi estabelecido. Uma concentracdo de 2 nM de rotenona foi suficiente para inibir parcialmente
(20 £ 5,3 %) a respiracdo mitocondrial durante a producdo de ATP, com pouco ou nenhum
efeito sobre a respiracdo de repouso. Nos proximos experimentos verificaremos o efeito de
rotenona na producdo de EROs por mitocondrias produzindo ATP e em repouso. Tal estudo

pretende contribuir para um melhor entendimento da patogénese da DP.
Mitocdndria - Radicais livres - Metabolismo oxidativo
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