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A INIBIÇÃO CRÔNICA DA SiNTESE DE ÓXIDO NITRICO (NO) 
CAUSA ISQUEMIA MIOCÁRDICA SEVERA E PROGRESSIVA. 
K.Metze•, H. Moreno-Jr"", A.C. Bento••, E. Antunes••, R. Zalz-·, G. de 
Nucci- . Patologia" e Farmacologia"", UNICAMP, Campinas e 
Departamento de Nerrologia.-, FMUSP, Brasil. 

Objetivo : Avaliar as repercussões da hipertensão arterial (HA) induzida 
pela inibição da síntese de NO com L-NAME (Nw-nítro-L-argínina met i! 
éster) sobre a histologia do miocárdio em ratos, comparando.-as com 
as do modelo de HA renovascular (Goldblatt 11; 2K-1C). 
Material e métodos: Estudamos 5 grupos experimentais: CONT 
(Controle) , 2K·1C, L·NAME, 2K·1C+L-NAME e 0-NAME. Os grupos L
NAME e 2K-1C+L-NAME receberam . via oral, 20 mg/rato/dia de L
NAME e o grupo D·NAME (Nw-nitro-D-arginina meti! éster), a mesma 
doso do enantiõme ro inativo do L·NAME. A pressão arterial de cauda 
(PA) roi medida 2x/semana. Os animais foram sacrificados após 2, 4 e 
8 semanas e as alterações histológicas miocárdicas foram 
classificadas em: O, ausentes; + um ou dois pequenos focos de 
necrosclfibrose ( < 500 ~·m ); ++ mais que dois focos de necrose 
lribrose (< 500 ~·m) não confluentes; +++ rocas conuentes ou infartos 
exte nsos. 
Re s <~ltados: Houve igual e levação da PA nos grupos 2K-1 C, L-NAME 
e 2K·1C +L-NAME até a 6a. semana , quando o grupo 2K-1C passou a 
apresentar PA maior que os grupos L-NAME e 2K-1C+L·NAME. A 
ta l>ola sumariza a distribuição das alterações histotógicas miocârdicas: 

(i;·upos 2K-1C L-NAME 2K-1C+L-NAME 

~.-,Õro rom observadas alte rações nos grupos CONTe D-NAME. 
c o n •; !usões: A HA induzida por L-NAME associa-se mais 
f feq L : ~Jn l cmentc à isquemia miocárd ica que a do modelo Goldblatt 11 e 
i n dt~ :lC ! :de da seve ridade da HA. As lesões isquêmicas sao mais 
frc·l~'i! r: t e s e extens:ls quanto mél is pro longada a inibição da síntese do 
N~ . 
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ESTII!ATIVA IIÃO INVASIVA DA AREADO ORIF!CIO VALVUUR 
MITRAL REGURGITA!ITE ATRA~ DO Mtl:oDO DE COIIVERGI!IiCIA 
DO FLUXO. ESTUDO I!XPERIHI!N'IAL. 

Arnaldo Passafini, Takashiro Shiota, Shuping Ge, Ma rk D. 
Reller, Carlos O.Lima, David J. Sahn . 
Oregon Health Sciences University, Portland, OR, USA. 

Recentes estudos tem procurado mostrar alterações dinâ
micas na área do orifÍcio regurgitante da valva mitral 
durante a sistole pelo uso da área hemisférica da con
vergência do fluxo (CF) ao doppler colorido (DC) , divi
dido pela velocidade instantânea do fluxo obtida pelo 
doppler continuo (CW). Para investigar a aplicabilidade 
usamos um modelo de bomba pulsatil, com fluxos variando 
de 0.9 a 4.2 1/min, O fluxo instantâneo foi medido atra
vés de dois sensores eletrônicos (SE) localizados na en
trada e sa!da do fluxo. As imagens do DC e CW foram ob
tidas por um equipamento Vingmed 800, interligado com um 
computador Macintosh Uci, o qual permitiu a análise di
gital. Os orifÍcios usados foram circulares e com área 
de 0.03, 0.11 e 0.24 cm2 • Dez períodos consecutivos de 
tempo dos traçados obtidos pelo CW, modulo M colorido e 
SE, foram selecionados durante cada ciclo cardiaco para 
estima r a área do orif!cio. Usando-se ambos os dados ob
tidos pelo SE ou pelo CF, os resultados mostraram que o 
tamanho do orifício apresentou mudanças dinâmicas, mesmo 
sendo a área real do orifÍcio fixa. Entretanto,com o u
so dos resultados SE houve boa correlacãa com a área re
al dos orifícios, enquanto que com o método do CF houve 
uma forte tendência em subestima-la, especialmente para 
os maiores orifÍcios com baixo fluxo. Estes resultados 
sugerem que o método do CF é incapaz de definir as mu
danças dinâmicas do tamanho do orif!cio mitral, visto 
que a região de velocidade máxima do CW (vena contracta) 
pode se deslocar no espaço e diminuir o seu tamanho no 
pl ano transversal durante a sis tole. 
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LESÃO ENDOTELIAL ARTERIAL COM CATETER BALÃO: 
UM MODELO EXPERIMENTAL DE ATEROSCLEROSE E 
TROMBOSE ARTERIAL AGUDA IN VIVO 
Paulo D. Pieon, Sandro C. Conçalves, Clludia V. Menguda, Aadrr I. Costa, Mareo 
V. hiastein . Roberto P. lachado, !ltOD !erlin, Muia lubel Efdelvei~ JO<ge 
P. Ribeiro . Deputaaentas de Puaacologia, Patologia e Medic ina !'óterna da U!ICS 
e Oepart&aeato de Puucaloqia da Dninrndade de Passa Fundo. 

Pudumto: A rnoção do endottlia artuial coa balão e sequida de re 
endoteliução e pro liferaçio du célults da ausculatura lisa da iDtiaa. O nota 
emdotélio não recupen na capacidade de regular a coaquhçio e o crtsc11eoto 
celuhr e na aterosclerase predoeinauteaeDte fibrosa se desenoln. 

Objetito: Testar o potencial t roaboqênica a.-terit l ~ meses ap6s a lesio. 

létHu: Pon11 estudados 19 coelbos brancos lon telindia. lon aaiatis fon.uaa 
o 9npo coatrole e ni.o recehena qulquer intenençio. Os outros 10 tiver11 a 
endatilia da aorta reaOfida utili1aado·se ua balão dt loqartr U. Quatro anes 
após todos os aaiaais receberam o tratneoto iadutor de troabose . Este couiste 
111 id1inistnçio, por dois dias , de veneno da tibora ll:lssel is ( 1111 procoaqul ao te J 
O.llaq/kq i.p. seguido de bistaoina juansocoastrictor ea coelhas) 0.2019/k9 
i.' . . Após 24 bons di úl t iaa dose os ani•ais fon11 antstesiados e n cr i. fi cados. 
O bloco aorto-iliaco foi reaorido , aberto lon;itudinalaeute e 1 presença de 
troabos brucos , ricos s plaqutu, foi detectada i ucro e microscopi1. I 
superfície aórti.ca coberta por troabos foi aedida por plni•etria. 

lenltdu: 

Controle 
Lesão coo ba lio 

* p ' 0,0007 

! 
lO 

Pnui'a de trc.llo 
phqaetírio 

&era 
8 t 

.. p = 0 ,0175 

irea de trc.llo 
a2 (~ dp) 

lHO 

127 , 1 ( ~ llil*' 

Caaclusões: Estes achados demonstram que o endotél ia regenerado após 
lesão CCII\ balão permnece t ranboqêni co 11.esmo após 4 meses da l esão. 
Este modelo e1perimenta l de aterosclerose e trombose arterial in vivo 
pode ser muito útil para teste de novos agentes antitrombóticos ou 
substâncias que interfiram na processo de reqeneração endotel ia l . 
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BLOQUEAR A FORMAÇÃO DO ÓXIDO NITRICO AUMENTA A 
PRESERVAÇÃO MIOCÁRDICA EM UM MODELO DE 
OCLUSÃOIREPERFUSÃO. 
Antonio C.P. Chagas, Délio J.Bras Jr., Peter C. Tufolo, Fúlvio Pileggi. Protásio 
l.Da Luz, Instituto do Coração· FMUSP, 05403-000, São Paulo, SP. 

Fundam•mo: lsquemia e reperfusão miocàrdicas causam disfunção na 
vasodilataçào mediada pelo endotélio. mas não se sabe se o ÓXido Nítrico 1 oN·I 
influencia o tamanho do infarto agudo do miocárdio. 

Objetivo: Detenninar a participação do ON no infarto agudo do miocárdio. 

Métodos: 44 cães mestiços foram anestesiados e submetidos a oclusão da 
artena descendente anterior por 90 min. seguidos de 30 min de reperfusão. 
Frequência cardíaca e pressão arterial foram monitoradas e o duplo produto foi 
calculado. Auxo coronirio foi obtido através de mil:roesferns marcadas com 
""Te. Áreas de risco (AR) e de necrose (AN) foram determinadas com azul de 
Evans e cloreto de trifeniltetrazólio. Preservação miocárdica foi expressa como 
•.·, AR. 18 cães controle só receberam solução salina. A formação do ON foi 
estimulada pela infusão do precursor L-Arginina (200 mg/kg lVI em 14 cães, 
enquanto que em 12 cães bloqueou-se a fonnação do ON pela infusão do 
inibidor específico da ON-sintetase, L-NAME 120 mglkg IV!. 

Resultados: Fluxo coronário na zona isquêmica foi reduzido a 
aproximadamente 9% do nonnal após a oclusão coronária. A infusão de L· 
Arginina, elevou os rúveis pla.ml31icos de I lI para 315 nunoL1, não produziu 
alterações hemodinãmicas, e não alterou a preservação miocárdica em relação 
ao grupo controle 133±5 vs. 34±8; p = NSl. Ao contnirio, a infusão de L-NA.\1E 
elevou a pressão arterial sistólica em aproximadamente 25%, sem alterar a 
frequência cardiaca e significativamente aumentou a preservação mioc8rdica 
(70±5 vs. 34±8: p < 0,05). 

Conclusão: ON e um novo reconhecido fator que piora a preservação 
miocárdica e aumenta o tamanho do infarto no modelo de oclusãoireperfusão. 
O mecanismo de tal ação, pennanece especulativo. 


