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O acidente vascular cerebral isquémico agudo inicia com hipoperfusdo focal severa,
prevenindo a sintese de ATP e iniciando uma série de processos neuroquimicos conhecidos
como cascata isquémica, culminando em morte celular. A propagagdo da injdria cerebral
perdura por horas e até mesmo por dias, expandindo a zona de infarto, o que podealterar a
disponibilidade e a utilizacdo de substratos cerebrais. Considerando que a isquemia cerebral é
fundalmentalmente uma desordem bioenergética, o objetivodeste estudo avalia os efeitos da
propagacdo da injuria isquemica focal aguda no metabolismo cerebral2 e 9 dias ap6s isquemia
focal permanente (FPI). A FPI foi induzida cirurgicamente por termocoagulacdo do sangue
dos vasos piais dos cortices motor e sensorio-motor em ratos Wistar machos adultos (90 dias).
Os animais foram divididos em dois (2) grupos: Sham (S) e Isquemia (I). Realizamos o teste
do cilindro para obter a taxa de simetria de cada animal. Para o grupo I, apenas animais com
taxas entre 70% e 90% foram usados para 0s experimentos bioguimicos. O volume de infarto
cerebral foi mensurado usando o método de coloragdo do cloridrato de 2,3,5-trifeniltetrazélio
(TTC). As analises bioguimicas foram realizadas em ambos hemisférios cerebrais, tanto
ipsilateral quanto contralateral, utilizando tecido ao redor do foco da lesdo (zona de
penumbra). Captacdes de glutamato, lactato e glicose foram realizadas em fatias utilizando
substratos marcados radioativamente. A verificacdo das oxidacdesde glutamato, lactato e
glicose foi realizada em fatias e mensuradas pela producdo de **CO,, num contador de
cintilacdo, expresso como nmol/mg de tecido. O imunocontetdodos transportadores GLAST,
GLT-1, MCT-2 e MCT-4 foram analisados por western blot. O modelo de FPI por
termocoagulacdo produz uma disfuncdo acentuada do membro anterior contralateral a lesdo2e
9 dias ap0s a cirurgia, observada no teste do cilindro e acompanhada de um volume de infarto
médio de 119,188 mm?® (n=5). N&o foi observada disfuncdo do membro anterior nem volume
de infarto no grupo S. Notamos um aumento significativo na captacdo de glutamato em
ambos os hemisférios 2 diasp6s-FPI, a qual manteve-se elevada aos 9 dias apenas no grupo |
em relacdo ao hemisfério contralateral. A oxidacdo de glutamato também estava aumentada
nos mesmos tempos analisados, porém, apenas no hemisfério ipsilateral, indicando maior
utilizacdo desse substrato para producéo de energia. Interessantemente, 0s animais mostraram
um aumento na utilizagdo de lactato em ambos os hemisférios2 dias pos-FPI, indicando uma
correlagdo com as alteracGes glutamatérgicas.As analises de imunoconteddo demostraram um
aumentono lado ipsilateral de GLAST aos 9 dias e em ambos 0s hemisférios de MCT-4 aos 9
dias. Os niveis protéicos de MCT-4 também se mostraram elevados 2 dias pds-FPI, porém
apenas no hemisfério contralateral. Considerando os resultados acima, o0 modelo de FPI
mostrou modular o metabolismo energético e a utilizagdo de lactato e glutamato em ambos os
hemisférios, demonstrando um acoplamento entre o sistema glutamatérgico e a lancadeira de
lactato, bem como a participacdo do hemisfério intacto nas alteragdes que visam preservar a
funcdo cerebral pos-1C focal. Mais estudos sdo necessarios para compreender 0S mecanismos
por tras dessas alteragdes.



