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INTRODUCAO

O status epilepticus (SE) é caracterizado por uma convulsao prolongada, ou repetidas crises convulsivas, que afetam o desenvolvimento cerebral. O
dano cerebral induzido pelo SE e associado com a hiperestimulacao do sistema glutamateéergico pela excessiva ativacao dos receptores NMDA. Os
antagonistas de alta afinidade dos receptores NMDA sao efetivos no bloqueio da excitotoxicidade causada pela hiperativacao glutamatergica, todavia as
doses neuroprotetoras tém implicacdoes comportamentais e efeitos nocivos nos processos cerebrais normais. Desta forma, os antagonistas NMDA de
baixa afinidade, ndo competitivos, como a memantina, podem providenciar uma nova ferramenta farmacologica para o tratamento do dano cerebral
decorrente do SE, sem interferir na atividade sinaptica fisiologica.

OBJETIVO

O objetivo deste estudo fol investigar os efeitos da administracao de memantina no SE induzido por LiCl-pilocarpina em ratos jovens.

METODOS

Avaliacao comportamental do padrao convulsivo
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6 e 3 h antes do SE co-administrada PBS 0.3 ,M Neurdnios em
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de CaUda e tl’emOI’es COI‘pOI’aIS Menos |ntenSOS FIG 1. Caracterizagédo do padrédo convulsivo dos animais submetidos ao SE. (A) Laténcia para fase I; (B) Laténcia para fase Il; (C) Percentual de animais que
entraram em SE; n= 14 pilocarpina; n= 8 memantina 6 horas antes do SE; n= 10 memantina 3 horas antes do SE; n= 5 memantina co-administrada. Os resultados
expressos em médiatdesvio padrdo — ANOVA de uma via seguida por Tukey.;p<0,05.
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FIG 2. Neurdnios em degeneracédo marcados com Fluoro Jade C em CA1, CA3 e Giro Denteado (hipocampo); n= 3 fatias de 30 um por animal / 8 animais por grupo. Os resultados da quantificagcdo de morte neuronal sdo expressos em médiatdesvio padrdo — ANOVA de uma via seguida por Tukey; p<0,001
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FIG 3. Neurbénios em degeneracdo marcados com Fluoro Jade C em Amigdala e Talamo; n= 3 fatias de 30 um por animal / 8 animais por grupo. Os resultados da quantificacdo de morte neuronal sdo expressos em médiatdesvio padrdo — ANOVA de uma via seguida por Tukey; p<0,001

CONCLUSAO

Este estudo demonstrou que a memantina altera o padrao convulsivo neste modelo de SE de maneira mais eficiente quando administrada 3 horas antes
da inducao,.e neste mesmo tempo diminui significativamente a morte neuronal nas regides CA1l e Talamo.
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