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Introducao

No Brasil as doencas cerebrovasculares sao a
principal causa de morte, sendo que a isquemia é a 32
causa de morte em paises industrializados. Além da
elevada mortalidade, 40% das pessoas que sofrem
deste Insulto acabam permanecendo com sequelas
irreversiveis, levando esta doenca um grande problema
de saude publica. Mesmo com esta incidéncia, o
mecanismo relacionado a essa doenca é polémico e
ainda nao esta claro.

Objetivo

O presente estudo foi direcionado para identificar
diversos parametros neuroguimicos ao mesmo tempo,
com o Intuito de mostrar diferencas entre tipos de
células neuronais, avaliando os efeitos de privacao de
oxigénio e glicose (POG) em fatias de hipocampo de
ratos adultos durante periodos de isquemia e de
reoxigenacao.

Materiais e Métodos

Foi utilizada a tecnica in vitro de POG em fatias
de hipocampo. Certas fatlas foram submetidas a
privacao de oxigénio e glicose (grupo POG) e outras
nao (grupo controle) durante o periodo de isquemia.
Depois de um periodo estipulado, o meio foi trocado
DOr um meio com glicose na presenca de oxigénio
para as fatias de ambos o0s grupos (periodo de
reoxigenacao). ApoOs a técnica, foram avaliados
parametros de viabilidade (LDH), mitocondriais (MTT),
neurais (NSE), astrogliais (GFAP e S100B) e
metabolicos neuroquimicos (Captacao de glutamato e
niveis de glutamato e lactato no sobrenadante) em
diferentes periodos de isquemia e de reoxigenacao.

Resultados e Discussao

Tabela 1. Niveis de glutamato no sobrenadante de fatias hipocampais

Controle POG 30 min POG 60 min
Periodo pos-isquémico 6.9=x0.9 108.8 = 12.5%#*: b 121.4 £ 8. 5%%#*:b
Periodo de reoxigenacgao
15 min 46=04 40=0.8 6.8=0.5
30 min 3504 5.7x0.9 89+22
60 min 5.1+ 1.0 7.1=0.9 20.7 £ 2.3%*
120 min 5.4=0.5 02+14 22.3+2.3%
180 min 11.8=1.3° 20.1 = 2.6° 38.5 = 5 2k#k e
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Os resultados mostraram que a atividade
mitocondrial diminuiu devido a falta de energia durante
0 Insulto iIsquémico e permaneceu durante o periodo
de reoxigenacao. No sobrenadante, LDH, NSE e
niveis de glutamato aumentaram e o lactato diminuiu
por causa da Iinsuficiéncia de energia observada
durante a isquemia. Parametros como GFAP, S100B e
captacao de glutamato sofreram alteracboes somente
no periodo de reoxigenacao.

Conclusao

Esses resultados demonstraram alteracoes em
parametros neuroquimicos especificos na POG,
mostrando uma maior vulnerabilidade dos neuronios
frente ao insulto isquémico. Entretanto, tambem foram
observados danos tardios em parametros astrocitarios
no momento de reoxigenacao, 0 gue demonstra
diferencas de resisténcia entre tipos celulares na POG.
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