Arq Bras Cardiol
volume 63, (suplemento I), 1994

Fisiologia e experimentacio em cardiologia

21

280

281

CARACT] El{iSTlCA DA LESAO DE REPERFUSAO AVALIADA PELA
RESPIRACAO MITOCONDRIAL.

Maria Eliza Carvalho, Vanda Yoshida, Antonio C.P. Chagas, Leonora
Loppnow. Fulvio Pileggi, Protasio L. Da Luz Instituto do Coragéo - FMUSP.
05403-000, Sao Paulo - SP.

A reperfusio precoce é um pré-requisito ¢ ial para a sobrevivéncia do
tecido isquémi bora seja discutido o papel da les3o de reperfusdo. A
reperfusdo pode a gravidade da i ia, porém nido estdo

estabelecidos o grau de dano celular e a ireversibilidade da lesdo decorrentes
da reperfusdo. O objetivo do trabatho foi o estudo da lesio de reperfusdo
usando-se a respiragdo mitocondrial como marcador da lesio celular pos
isquemia e reperfusio. Foram estudados 5 grupos de cdes (n=33) submetidos a
dois periodos de Isquemia (I) por oclusdo da artéria D.A, (15" e 60° ) e
seguidos de diferentes periodos de Reperfusdo (R) 10" e 60°. Os grupos
estudados foram: (A) 15" I; (B) 15" I/ 10’ R; (C) 15" I/ 60" R; (D) 60" I; (E) 60°
I 10 R. A Mitocdndria (MITO) foi isolada do tecido isquémico e nommal por
homogeneizagdo. A separagio da MITO foi obtida por centrifugago diferencial
e a respiragao mi drial pelo método polarografico com eletrodo de Clark.
O substrato utilizado foi glutamato-malato ¢ ADP foi adicionado para iniciar &
fosforilagio oxidativa, Estado 3 (S;). O Controle Respiratrio (CR),
acoplamento da respiragdo com produgdo de ATP é obtido dividindo-se S:
pelo consumo de O, apds sintese de ATP (S.).

$ CR
GRUPOS ___NOR __1SQ NOR___ ISQ
151 28722 231£18  89+04 7.5:06
ISVIOR  206+6  168+10s  93+04  7.5+03=x
1S V60 R 31115 288422  9.4:06 B8.5:0.4
60" 1 205413 17817w» 91304  39403%=
60° VIR 196+14  124x15* 83403  48:0.6~

*p<0.01; **p <0.001

A reperfusio, no miocérdio atordoado, causa um comprometimento transitorio
da respiragdo mitocondrial mostrado por S; ¢ CR. Na presenga de necrose a

rfusédo ndo o i dominando a lesdo da propria
isquemia.
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A INIBIGAO AGUDA DA SINTESE DE OXIDO NIiTRICO (NO) CAUSA
NECROSE MIOCARDICA EM RATOS. H Moreno-Jr*, K. Metze™, S.
K. P. Costa®, L. Nathan®, E. Antunes*, R. Zatz***, G. de Nucci".
Farmacologia®e Patologia*™, UNICAMP, Campinas e Nefrologia™*,
USP, Brasil.

Objetivo: Avaliar os efeitos, a curto prazo, da inibigdo da sintese de
NO, através da administragio endovenosa e oral de L-NAME (Nw-
nitro-L-arginina metil éster), sobre a histologia do miocérdio de ratos
Wistar.

Material @ método: Ratos Wistar foram divididos em 2 grupos
experimentais:1- L-NAME administragdo oral (65 mg/kg/dia)(L-NAME
ORAL, n=10); 2- L-NAME, administragio endovenosa (através de
dissecgdo da veia femoral D) in bolus na dose de 14 mg/kg (L-NAME
EV, n=7). Ambos os grupos foram comparados com grupos-controle
que, respecti it biam ap &gua via oral (CONTROLE
ORAL, n=10) e Infusdo de salina na veia femoral dissecada
(CONTROLE EV, n=9). A pressdo arterial de cauda (PA) foi medida
diariamente. Ap6s 2 dias, os animais foram sacrificados, os coragdes
excisados, fixados em formol-aicool e examinados histologicamente.
As alteragBes miocardicas foram classificadas em: 0, ausentes; + um
ou dois pequenos focos de necrose (< 500 pm); ++ mais que dois
focos de necrose (< 500 pum) néo ites; +++ focos fluentes
ou infartos exiensos.

Resultados: A PA no se mostrou diferente entre os grupos L-NAME
EV e L-NAME ORAL ou em relagio aos seus respectivos controles. A
tabela abaixo sumariza os achados histolégicos, cujos principais foram

focos de necrose miocérdica t
Grupos L-NAME E.V. L-NAME ORAL
Classificagdo 2 dias 2 dias
0 1 5
+ 2 3
++ 2
++4 3 0
Os grupos-controle néo apresentaram alteragdes isquémicas.

Conclusdes: A inibigio aguda da sintese de NO, causa necrose
miocérdica, mesmo na auséncia de elevagio dos niveis de pressio
arterial sistémica.
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ANALISE DA ATIVIDADE ANTICOMPLEMENTAR DO
MONONITRATO-S DE ISOSSORBIDA IN VITRO

German R. Y. lturry!, José E. Teixeira?, Hélio Germiniani', Antnio C. it
Paulo R. Marquetti!, José E. Barbosa?, ! Curso de Pés-Graduagdo em Cardiologia,
UFPR, 80000.100 Curitiba, PR. 2 Laboratorio de logia Hi 1, Faculdad
de Medicina. USP, 14049.900, Ribeirdo Preto, SP.
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p do Sistema de Complemento
(SC) na patogé da lesdo tecidual isquémi jocardi Os nitratos
orgdnicos tém um lugar relevante na terapéutica da doenga coronariana;
entretanto, a literatura ¢ pobre em dados sobre o efeito dos nitratos na ativacdo do
SC. Objetivo: Determinar a agio do Mononitrato 5 de isossorbida (MN-5 1SO)
sobre a atividade litica do SC. Material. Fonte de Complemento: mistura de soro
humano normal (SHN). Sistema indicador de hemélise: - Via classica: hemécias
de iro. - Via iva: b ias de coclho sensibilizadas. Métedos:
Empreg um método cinético, com a inag#io do tempo necessario para
que dada solugdo de Complemento cause a lise de 50% das hemécias de uma

P da. O método num ensaio turbilimétrico desta lise,
com a G inua da densidade optica da suspenso de hemaci
dos. Sdo dos 0s ltados obtidos sobre a via aliernativa.

: Pememagenschr inibiclo 2. Efeito inibitério do MN-5 SO (0,146M)
obtidos com  diferentes sobre diferentes solugdes de Complemento.

concentragdes de MN-5 ISO Efeito do tempo de incubago.
[MN-51SO] % (Média Tempo de % INIBICAO*
(M) + EPM) incub
a 37° SHN (ul/mi de tampdo)
0,027 133%0,67 (min) 380 ul 580 ul
0,055  22,2+1,09
0,110 393088 0 42,0 30,0
0,146  493£1,67 5 49,0 36,0
0,220 800176 15 47,0 42,0
ohbe; () meds boguns 30 59,0 49,0
Obs.: Os resultados obtidos 60 66,0 59,0
sobre a via classica foram 120 66,0 61,0

a via alternativa. * Média aritmética de 3 experimentos
Conclusio; O MN-5 ISO, em altas concentragics, lem uma atividade
i aqual é ida sobre ambas vias de ativacdo do SC.

EFEITO DE TREINAMENTO FiSICO SOBRE O ESTRESSE

OXIDATIVO INDUZIDO POR H202 EM CORACAO ISOLADO

DE RATO.

Alvaro R. Oliveira, Adriane Bell6-Klein, Antonio F. Brunetto, Adriana

Werner, Maria C. Irigoyen e Antonio A. Bellé. Laboratério de Fisiologia
ardi lar, Depar de Fisiologia, IB, UFRGS, 90050-170,

Fundamento: O oxigénio ao ser consumido no metabolismo tissular
produz espécies intermediarias (EIO) lesivas as células. O exercicio
produz do > de oxigenio e da produgfo destas espécies.
Em alguns tipos de trenamento ¢ gerado um aumento das defesas contra
as EIO.
Material: Foram utilizados ratos Wistar de 300-350 g.
Meétodos: O método de treinamento consistiu em fazer com que os ratos
corressem em uma esteira durante 13 semanas com cargas progressivas
(Negriio et al. JAP 63(1): 315-321, 1987). Se estabeleceram 2 grupos
experi is: a) treinados e b) sedentarios. Os ratos foram sacrificados
e seus ¢des perfundidos a 31 °C, p 8,02 kPa por 10 minutos
com Tyrode e por 20 minutos com Tyrode contendo HyO a 256 mM.
Foram obtidos diogr onde se comp os niveis de
1 antes ¢ despois do Hy05. Os cfluentes foram coletados aos
7 e 15 min. Depois dos 30 min. o coragdo foi homogeneizado. Se
! inou a- a c a cardiaca e b- a 40 de TBA-RS no
izado e no efluente como indice de lipoperoxidagao.
Resultados: A contratura gerada pelo HyO; foi, para os sedentarios de
61 + 14 % e 27 = 7 % para os treinados (p < 0,05). Os TBA-RS no
efluente ndo mostraram diferengas antes da perfusdo .com H0;
(sedentérios 0,46 + 0,19 e treinados 0,45 + 0,31 nmol.ml™)), depois da
perfusdo (15 min) se observam difTrcncas significativas para os
sedentarios de 9,8 + 2,3 nmol. ml™" e de 3,9 + 1,2 nmol.ml™" para os
treinados. Os TBA-RS do homogeneizado ndo mostraram diferengas
significativas.
Conclusio: Em fungdo destes resultados se sugere que este tipo de
treinamento produz um aumento das defesas contra o estresse oxidativo
induzido por Hp05.




