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INTRODUCAO

Uma das formas mais comuns da manifestacdo da deméncia € atraves da doenca de Alzheimer (DA), sendo esta uma
doenca neurodegenerativa caracterizada por perdas neuronais e sindpticas, resultando no declinio das funcoes cognitivas
e prejuizo da convivéncia social. Microscopicamente, a perda neuronal se apresenta sob forma de placas senis formadas
oelo depodsito extracelular do peptideo B-amildoide e por emaranhados neurofibrilares infracelulares resultantes da deposicdo
anormal da proteina tau hiperfosforilada.

A Calcineurina (CaN), uma proteina fosfatase dependente de Ca?* e calmudolina, € ativada e expressa em astrocitos
hipocampais durante o envelhecimento, lesoes e DA. Diversos modelos de DA em animais tém sido desenvolvidos e, dentre
eles, destaca-se a infusdo intracerebroventricular (icv) de estreptozotocina (STZ), que apresenta caracteristicas
neurogquimicas e fisiopatoldgicas semelhantes a DA.

O objetivo deste trabalho foi avaliar as alteragoes cognitivas e neuroquimicas induzidas pela infusdo de STZ icv.

MATERIAIS E METODOS

Grupo STZ, que recebeu STZ via icv 3 mg/kg
bilateralmente.

Grupo SHAM que recebeu a solucao salina
balanceada de Hank (HBSS) via icv.

-2 Apods a 3% semana da infusdo de STZ, os animais foram avaliados pelo labirinto agqudtico de Morris (LAM);

- No final da guarta semana os animais foram eutanasiados e seus hipocampos coletados para andlise das
oroteinas CaN A, NFATc3 por Western blotting, GFAP € ST00B por ELISA.

RESULTADOS
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CONCLUSAO

Este trabalho confirma o comprometimento cognitivo do modelo e indica que a progressao da asfrocitose hipocampal
leva ao aumento e clivagem da proteina CaN, resultando na translocacdo do NFATc3 para o nucleo e favorecendo as
disfuncdoes observadas no modelo de doenca de Alzheimer espordadica.



