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Figura 2 — Labirinto Aquatico de Morris: Probe trial. Os graficos representam médias*EP da: (a) distancia total para
chegar a plataforma (m), (b) tempo de permanéncia na ponto da plataforma (s), (c) tempo de permanéncia no quadrante
da plataforma (s) e (d) tempo de permanéncia no quadrante oposto ao da plataforma (n=12-18 animais por grupo). Os
resultados foram analisados por ANOVA de 2 vias seguido de post-hoc de Duncan. Significancia (p<0,05). * HI-E-Fem vs.

SH-Fem.
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Figura 3 - Esquiva Inibitoria: Laténcia para descer da plataforma nas sessdes treino, teste 1,5h e 24h. As colunas em azul
representam os machos, as colunas em vermelho as fémeas. Os resultados estdao expressos como medianas e intervalos
interquartis 25% e 75%. Uitilizou-se o teste de Kruskall-Wallis seguido de Mann-Whitney. Valores significativos para p<0,05.
* diferenca entre teste 90’ e treino. 8 Diferenca entre teste 24 e treino. # diferenca entre grupo HI-E e controle no teste

24.hs
Conclusao

Labirinto Aquatico de Morris Esquiva Inibitéria Nosso modelo de HIP3 causou alteracbes comportamentais na
- Protocolo de Referéncia (4 trials/5 dias) - Treino (0.5 mA/2seg) idade adulta em tarefas de memoria no labirinto aquatico de Morris e

- Tempo de trial (60s) - Teste 90min (STM) . inibitori 50 f b d défici
- Tempo intertrial (10min) - Teste 24h (LTM) esquiva inibitoria. Nao foram observados déficits motores entre os
animais dos diferentes grupos experimentais (similar distancia total
Materiais e Métodos percorrida no water maze), o que poderia interferir no teste. As

fémeas com a carotida esquerda ocluida apresentaram significativo
Os animais permaneceram em ambiente padrao, *=22°C de aumento das laténcias para encontrar a plataforma no probe
temperatura num ciclo claro/escuro de 12h, com racdo e agua a (F(2,88)= 4,18, p<0,01) do labirinto aquatico, bem como diminuida
vontade. No terceiro dia de vida (DPN3) ratos Wistar de ambos os laténcia para descer da plataforma nos testes (90min e 24hs) na
sexos foram anestesiados com halotano, submetidos a oclusio da esquiva inibitoria evidenciando prejuizos de memodria espacial e
artéria cardtida esquerda ou direita e apds periodo de recuperacdo de 2 aversiva. Nossos resultados ainda sugerem que neste modelo
horas foram expostos a uma atmosfera hipodxica (8% de O,) por 90 min. (Isquemia em DPN3 + Hipoxia de 90min) as fémeas sdo mais
Apos a HI, os animais foram divididos em seis grupos de acordo com o Vvulneraveis que os machos em tarefas espaciais e aversivas,
sexo e 0o hemisfério lesionado. Os procedimentos foram aprovados pelo apontando para a influéncia do dimorfismo sexual e lateralizacao
CEUA da UFRGS. hemisférica no modelo.
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