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Introducdo: Pacientes e modelos experimentais da epilepsia do lobo temporal
mesial (ELTM), a epilepsia focal mais frequente entre adultos, apresentam
perda neuronal severa no hilo do giro denteado e nas regides 1, 3a e 4 do
corno de Ammon (CA1, 3a e 4). Estudos recentes sugerem que a inflamacéo
contribui de forma importante com a morte neuronal e a geracdo de crises
epilépticas na ELTM. Varios corticoides sdo utilizados com sucesso no
tratamento de sindromes epilépticas severas da infancia. Entretanto, ndo ha
dados disponiveis sobre 0 mesmo uso na ELTM. Objetivo do presente trabalho
foi estudar o efeito da aplicagdo aguda de hidrocortisona na perda neuronal
hipocampal que ocorre até 72 horas apdés um episodio de status epilepticus
(SE). Métodos/Procedimentos: foi aplicada pilocarpina no hipocampo direito
de ratos Wistar-FAMERP para inducédo de SE. Quatro horas apds o inicio do
SE o0s animais foram tratados com a associacdo dos farmacos
anticonvulsivante tiopental sodico, diazepam e uretano e, a seguir, receberam
uma injecao de hidrocortisona ou solugéo salina por via intraperitoneal (via i.p.;
Grupos pilocarpina-corticoide, (n=8) e pilocarpina-veiculo, (n=9)). 72 horas
apos o fim do SE, os animais foram sacrificados e os cérebros processados
com a técnica de hematoxilina-eosina para quantificacdo do numero de
neurénios em processo de degeneracdo no hipocampo. Grupos controle
receberam solucao salina no hipocampo e por via i.p. (Grupos salina-corticéide,
(n=5) e salina-veiculo, (n=8)). Resultados: 1) 89% dos animais apresentaram
SE com crises limbicas generalizadas; 2) todos os animais tiveram o SE
interrompido durante ou imediatamente apdés a aplicacdo do tratamento
anticonvulsivante e a duracdo do SE foi de 260+5 minutos; 3) crises de curta
duracdo e baixa severidade e frequéncia foram observadas nas 24 horas
subsequentes ao SE em 18% dos animais; 4) todos 0s animais sobreviveram
ao SE; 5) os grupos que nao receberam pilocarpina ndo apresentaram
neurdbnios em degeneracao; 6) os grupos pilocarpina-veiculo e pilocarpina-
corticoide apresentaram numero similar de neurénios em degeneracédo e, 7)
nos grupos que apresentaram SE, pelo menos 70% dos animais apresentaram
neurénios em degeneracdo no hilo, na camada de células granulares e nas
regides CA1 e CA4. Concluséo: os resultados deste trabalho sugerem que no
modelo de SE induzido por pilocarpina intrahipocampal e tratado com tiopental
sédico/diazepam/uretano, o tratamento agudo com hidrocortisona néo altera o
padrdo de lesdo neuronal que ocorre 72 horas apos o SE. Entretanto, a
associacdo de uretana ao tiopental sodico e o diazepam parece diminuir a
degeneracédo neuronal hipocampal apés o SE. Considerando que em alguns
modelos de sepse a uretana apresenta efeito anti-inflamatorio, esse farmaco
poderia mascarar o efeito da hidrocortisona. Experimentos adicionais sao
necessarios para confirmar estas observacgoes.
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