PROTECAO INDUZIDA A ISQUEMIA CEREBRAL EM RATOS.
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A isquemia cerebral global transitéria, que ocorre nos casos de parada
cardiaca, caracterizada pelo aporte sanglineo inadequado, causa a mor-
te de populacdes neuronais vulneraveis. Estudos em outros tipos celu-
Tares demonstram que um estresse subletal e capaz de induzir toleran-
cia, isto e, tornar as celulas resistentes a um estresse maior, que se
for Unico, e Tetal. Neste trabalho, investigamos a possibilidade de
que um episodio isquemico breve (ndo causador de dano aparente) possa
proteger os neuroénios da regiao CAl hipocampal de um segundo episoddio
isquemico prolongado (que causa grande morte neuronal nesta regidao es-
tudada) . Grupos de ratos wistar foram submetidos a 2, 10, 2+10 min(com
24 h de intervalo) de isquemia. A isquemia foi realizada pela eletro-
coagulacao das arterias vertebrais e oclusdo temporaria das arterias
carotidas. Apos 7 dias, os animais foram perfundidos com solucao de
formaldeido a 4% e os cérebros incluidos em parafina. Cortes histolo-
gicos com zum de espessura foram corados com hematoxilina-eosina, e a
densidade das celulas piramidais do setor CAl do hipocampo foi anali-
sada. Observamos que 2 min de isquemia ndao causou morte celular detec-
tavel, enquanto 10 min causou necrose de 90-100% neste setor. O grupo
submetido a duplo episédio isquemico(2+10 min) apresentou necrose de
apenas 10-20%. Concluimos que o fendémeno de protecdao induzida por es-
tresse previo e demonstravel neste modelo de isquemia.E partindo disso
podemos buscar os mecanismos envolvidos neste fenodmeno.
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