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Ocimum selloi Benth. Lamiaceae, uma espécie nativa do Sul do Brasil, conhecida como alfavaca e manjericdo, é utilizada
tradicionalmente como antiinflamatoéria e diurética. Estudos prévios em nosso laboratério demonstraram que o extrato etandlico de
Ocimum selloi apresenta uma potente acdo antioxidante, anticolinesterasica in vitro e, além de que, melhorou pardmetros de memodria
em camundongos submetidos a suplementacdo durante 15 dias. O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito neuroprotetor do extrato
etanodlico de Ocimum selloi sobre a susceptibilidade de fatias hipocampais ao dano celular induzido pelo peréxido de hidrogénio, avaliado
através da viabilidade celular. Ratos Wistar machos adultos foram decapitados, os encéfalos removidos e os hipocampos dissecados e
fatiados em chopper. Fatias de hipocampos foram incubadas com diferentes concentracées do extrato etandlico de Ocimum selloi, 0,01;
0,1; e 1 ug/ml durante 60 minutos a 37°C, apoés foram expostas ao perdxido de hidrogénio 2 mM, 60 minutos, 37°C. O dano celular foi
avaliado pela liberagdo da lactato desidrogenase LDH através de kit DOLES. A atividade mitocondrial, a fim de determinar a viabilidade
celular, foi avaliada pela reducdo do brometo de 3-4,5-dimetiltiazol-2-il-2,5-difeniltetrazélio MTT. A exposicdo ao perdxido de hidrogénio
induziu uma alteragdo na atividade mitocondrial e na liberacdo de LDH em fatias hipocampais. A incubagdo com extrato etandlico de
Ocimum selloi reduziu significativamente a liberagdo de LDH, Kruskal Wallis seguido de Dunn’s; p menor que 0,05, e ndo alterou a
atividade mitocondrial. O extrato etandlico de Ocimum selloi reduziu a susceptibilidade hipocampal ao dano celular induzido pelo perdxido
de hidrogénio.
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