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uma hipoperfusao focal severa, impedindo a sintise de ATP e
iniciando uma série de processos neuroquimicos conhecidos como
cascata isquémcia, culminando em morte celular [1]. A injdria
cerebral se mantém por horas e até dias, expandindo a area de
infarto.

A zona de penumbra é vista como o alvo tecidual para terapias de
revascularizacao, pois é tida como tecido viavel, contudo € um
tecido passivel de tornar-se permanentemente infartado. Quando a
reperfusao ou circulacao colateral se estabelece, esta zona pode
recuperar-se. Sem reperfusao, as ceélulas cerebrais na zona de
penumbra morrerao, e a lesao aumentara [2].

Normalmente, o glutamato € removido da fenda sinaptica por
transportadores (GLAST e GLT-1) encontrados principalmente em
astrocitos, células gliais responsaveis pelo metabolismo do
glutamato e reutilizacao pelos neurdonios [3]. A captacao de
glutamato por astrocitos previne a excitotixicidade, fendmeno
encontrado em inumeras disfuncoes cerebrais agudas e cronicas.

O aumento na taxa no metabolismo do glutamato sugere que FPI
induziu modulacdoes no sentido de remover glutamato da fenda
sinaptica para prevenir excitotoxicidade. Ainda, o aumento na
disponibilidade de glutamato e o fluxo sanguineo restrito na zona de
penumbra podem estimular a oxidacao de glutamato. Além disso,
este neurotransmissor é conhecido por ser uma fonte energética
astrocitaria e pode ser usado para alimentar sua propria captacao
[10]. Além disso, o uso de glutamato como fonte energética pode ser
uma tentativa do cérebro de poupar glicose.

Sabe-se que a captacao de glutamato pode estimular a via glicolitica
em astrocitos [11] e o link entre o metabolismo do glutamato e da
glicose pode explicar as alteracdes observadas na captacao de glicose
e na oxidacao no hemisfério ipsilateral. No entanto, a captacao de
glutamato pode ter um mecanismo regulatorio distinto, uma vez que
o metabolismo da glicose nao apresenta modulagées no hemisfério
contralateral.

Além disso, o lactato mostrou um aumento na sua oxidacao em
ambos os hemisférios cerebrais. Isto pode estar relacionado com a

Figura 1. llustracio representando a CAPTACAO DE OXIDACAO DE captacao de glutamato no hemisfério contralateral, uma vez que

"\ expansio da area de infarto astrocitos podem fornecer aos neurdnios lactato derivado de
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NN Figura 4. Método de coloracdo
TTC. Brevemente as fatias
foram imersas por 30 minutos
em uma solucao contendo 2%
de cloreto de 2,3,5-
trifeniltetrazélio (TTC) (Sigma,
USA) a 30°C seguido de fixacao
de um dia para o outro numa
solucao contendo 4% de
paraformaldeido (Sigma, USA).
As fatias foram analisadas por
Image J software (NIH, USA) e
o volume de infarto foi
calculado como  descrito
previamente. Volume de
infarto médio = 119,188 mm3.

Figura 3. O modelo de FPI
por termocoagulacao
produz uma disfuncao
acentuada no membro
anterior comprometido,
como observado no teste
do cilindro. Nao foi
observada disfuncao do
membro  anterior no
grupo SS.
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Figura 5. Modelo de FPI induziu modulacdes no metabolismo energético e na captacao de

OXIDACOES DE SUBSTRATOS substratos. (A) Aumento significativo da capta¢ao de glutamato em ambos os hemisférios 48h
I — Area de infarto: lesdo (glutamato, glicose e lactato) apos FPI (P<0,005) acompanhado por (B) um aumento da oxidagao de glutamato no hemisfério
estrutural; 5 » & ipsilateral no mesmo tempo (P<0,05); (C) Aumento significativo de captacao de glicose no g CNP
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