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Introducao
* Infeccao pré-natal pode aumentar a incidéncia de esquizofrenia na prole 0,8 7
adulta. A resposta imune materna e nao a infeccao fetal direta pode ser a = u
responsavel pelo desenvolvimento da doenca. Varios modelos animais tém _g' 0,6 - .
sido utilizados para investigar essa correlacao, como o modelo de exposicao ob _ -
maternal ao LPS, além disso tem aumentado as evidéncias de disfuncao glial i 04 - [0 Basal
em pacientes esquizofrénicos. Neste trabalho investigamos a disfuncao da S ’ 1 o
S100B no modelo de infeccao pré-natal, correlacionando-a com parametros > O Apomorphine
gue classicamente encontram-se alterados na esquizofrenia como captacao 0,2 =
de glutamato e a proteina Tirosina Hidroxilase. y I
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Figura 2. Secrecdo de S100B em preparacao ex vivo de ratos expostos pré-
Obietivos natalmente ao LPS. Foi medida a secrecao de S100B por ELISA, de fatias
hipocampais pré-tratadas ou nao com apomorfina 100'M por 1h. Os dados estéo
expressos como meédia % erro padrao (Grupo com LPS N=5, grupo controle N=5), os
experimentos foram realizados em triplicata *Efeito significativo em tratamento pre-

* Avaliar parametros astrogliais (secrecao de S100B e captacao de natal e pos-natal (ANOVA de duas vidas p<0.05). * Diferenca significativa no
glutamato) em fatias ex vivo de animais adultos expostos a LPS pre- controle e tratamento pré-natal de LPS em amostras basais. (Bonferroni’s Post hoc,
natalmente. p < 0.05).

* Investigar possiveis alteracbes na quantificacdo da tirosina hidroxilase
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R ’ # Figura 3. Tirosina Hidroxilase em ratos expostos pre-natalmente ao LPS. A TH foi
- T medida em fatias do cortex frontal e hipocampais. Os dados estdo expressos
O T - 7 Basal como media = erro padrao (grupo com LPS N = 5, grupo controle N= 5), os
t?o 1,0 = l = 1] experimentos foram realizados em triplicata * Diferenca significativa no grupo
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* Nossos dados providenciam evidéncias que este modelo pode
Figura 1. Captacdo de glutamate em fatias hipocampais ex vivo de ratos expostos pre- mimetizar caracteristicas encontradas na patologia da esquizofrenia,
natalmente ao LPS. Fol medida a captacao de glutamato em fatias hipocampais pré- uma vez que os achados sdo compativeis com os padrdes moleculares

tratadas ou nao com apomorfina. Os dados estao expressos como média = erro padréao : : -
(Grupo LPS N=5, grupo controle N=5), os experimentos foram realizados em triplicata. presentes em pacientes esquizofrenicos, por exemplo, 0 aumento das

*Efeito significativo em tratamento pré-natal e pos-natal proteinas S100B e da Tirosina Hidroxilase. Estes resultados reforcam a
(ANOVA de duas vidas p<0.05). * Diferenca significativa em amostras de controle pré- iIdeia de que a infeccao pré-natal pode estar envolvida na fisiopatologia
tratadas com apomorfina (Bonferroni’'s Post hoc, p < 0.05). da esquizofrenia.
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