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CARACTERÍSTICA DA LESAO DE REPERFFSÁO AVALIADA PELA 
RESPIRAÇÃO MITOCONDRJAL. 
Maria Eliza CatVa!ho, Vanda Yoslúda, Antonio C.P. CbaB&S, Leonora 
Loppnow, Fulvio Pileggi, Protásio L. Da Luz. Instituto do Coração - FMUSP, 
05403-000, São Paulo - SP. 

A reperfusão precoce é wn pro-requisito essencial para a sobrevivência do 
tecido isquêmico, embora seja discutido o papel da lesão de reperl'usão. A 
reperfusão pode awnentar a gravidade da isquemia, porem nlo estão 
estabelecidos o grau de dano celular e a irreversibilidade da lesão decorrent<S 
da reperfusão. O objetivo do IIaba.lho foi o estudo da lesão de reperfusão 
usando-se a respiração mitoeondrial como marcador da lesão celular pós 
isquernia e reperfusào. Foram estudados 5 grupos de cães (n=33) subm<tidos a 
dois periodos de lsquemia (I) por oclusão da artéria D.A., (IS" e 60' .I e 
seguidos de dif.mmtes periodos de Reperfusào (RJ 10' • 60'. Os grupos 
estudados foram: (A) 15' I; (B) 15' li 10' R; iC) 15" li 60' R; (D) 60' I; !E) 60' 
li lO' R. A Mitocôndria (MITOl foi isolada do tecido isquêmico e nonnal por 
homogeneização. A separação da MITO foi obtida por centrif'ugação diferencial 
e a respiração rnitocondrial pelo método polarográfico com eletrodo de Clarl<. 
O substrato utilizado foi glulllmato-malato e ADP foi adicionado para iniL'iar a 
fosforilação oxidativa, Estado 3 (S3) . O Controle Respiratório (CR.~ 
acoplamento da respiração com produção de ATP é obtido dividindo-se s, 
pelo cons1uno de 0 2 após sin~ de ATP (S,). 

s CR 
GRUPOS NOR ISQ !\OR ISQ 
15' I 287:::22 231±18 8.9±0.4 75:t0.6 
15' L1 10' R 206±6 168::10• 9.3±0.4 7.5±0.3•• 
15' lióO' R 311±15 288±22 9.4±0.6 8.5±0.4 
60' I 295±13 178±17 .. 9.1±0.4 3.9±0.3 .. 
60' JJJO' R 196±14 124±15• 8.3±0.3 4.8±0.6 .. 

• p < 0.01; •• p < 0.001 

A reperfusão, no miocárdio atordoado, causa um comprometimento transitório 
da respiração rnitocondrial mosttado por s, e CR. Na presença de necrose a 
reperl'usão não aumenta o comprometimento, predominando a lesão da própria 
isquemia. 
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ANÁLISE DA ATIVIDADE ANTICOMPLEMENTAR DO 
MONONITRAT0-5 DE ISOSSORBmA IN VITRO 
Gennan R. Y. Iturry1, José E. Teixeira'. Hélio Germiltiani1, Antônio C. Boaretti1

• 

Paulo R Marquetti 1, José E. Balbosa2. 1 Curso de Pós-<lnlduação em Cardiologia, 
UFPR, 80000.100 Curitiba, PR 'Laboratório de Imunologia Humoral, Faculdade 
de Medicina. USP, 14049.900, Ribeirão Preto, SP. 

FuadiUIICIIto: Existem evidências da implicação do Sistema de Complemento 
(SC) na potogõnese da lesAo leeidual isquêmica miocárdica. Os nitratos 
orgânicos ltm um lugar relevante na tempbltica da doença coronariana; 
entretanto, a lilcnltura é pobre em dados sobre o efeito dos nitratos na ativação do 
SC. Objetivo: Determinar a ação do Mononitrato 5 de isossolbida (MN-5 ISO) 
sobre a atividade lltica do SC. MateriaL Fonte de Complemento: mistura de soro 
humano normal (SHN). Sistema indicador de bemótise: - Via clássica: hemácias 
de carneiro. - Via alternativa: hemácias de coelho oensibilizadas. Mttodol: 
Empregou..., um método cinético, com a detenninaçlo do tempo necessário pua 
que dada solução de Complemento cause a Jioe de 50%. das hemácias de uma 
suspensao padroni7.ada. O método consiste num ensaio twbilimélrico desta liso, 
com a mensuraçlo contlnua da densidade óptica da suspenslo de hemácias. 
Raul.-: São apresenlados os resullados obtidos sobre a via alternativa 

1. Percentagens de inibiçlo 2. Efeito inibitório do MN-5 ISO (0, 146M) 
obtidos com diferentes sobre dill:rentes soluções de Complemento. 
conccntraQões de M>l-5 ISO Efeilo do tempo de incullolçlo. 

[MN-5 ISO] % (Média Tempo de %INIBIÇÃO* 
(M) ± EPM) incubação 

0,027 
0,055 
0,110 
0,146 
0,220 

13,3 ± 0,67 
22,2 ± 1,09 
39,3 ± 0,88 
49,3± 1,67 
80,0± 1,76 

Obl.: Os resutlados obtidos 
sobre a via clãssica foram 
similares aos obtidos sobre 
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a via alternativa. • Média aritmética de: 3 experimentos 
Co-do: O MN-5 ISO, em altas concenuaço!les, tem uma atividade 
anticomplementar, a qual é exercida sobre ambas vias de ativação do se. 
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A JNJBIÇAO AGUDA DA SiNTESE DE ÓXIDO NITRICO (NO) CAUSA 
NECROSE MIOCÁRDICA EM RATOS. H Moreno-J,., K. Metze-, S. 
K. P. costa•, L. Nathan•, E. Antunes•, R. Zatz-, G. de Nucci*. 
Fannacologia*e Patologia-. UNICAMP, Campinas e Nefrologla-, 
USP, Brasil. 
Objetivo: Avaliar os efeitos, a curto prazo, da inlbiçllo da slntese de 
NO, através da admlnlstraçllo endovenosa e oral de L-NAME {N.,_ 
nitro-L-aflllnina melil éste.,, sobre a hlslologla do miocárdio de ratos 
Wistar. 
Material e m6todo: Ratos Wlstar foram divididos em 2 grupos 
expenmentais:1- L-NAME admlnlslraçllo oral (65 mglk.g/dia)(l-NAME 
ORAL, n=1 O); 2- L-NAME, administração endovenosa (através de 
dissecçllo 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, respectivamente, recebiam apenas égua via oral (CONTROLE 
ORAL. n=10) e Infusão de salina na veia femoral dissecada 
(CONTROLE EV, n=9). A pressAo arterial de cauda (PA) foi medida 
dialiamente. Após 2 dias, os animais foram sacrificados, os corações 
excisados, fixados em fonnol-álcool e examinados histologicamenle. 
A3 aHeraçlles miocárdlcas foram classificadas em: O, ausentes; + um 
ou dois pequenos focos de necrose (< 500 ~); ++ mais que dois 
focos de necrose (< 500 11m) nAo confluentes; +++ focos confluentes 
ou infartos extensos. 
Resultados: A PA nAo se mostrou diferente entre os grupos L-NAME 
EV e L-NAME ORAL ou em relaçllo aos seus respectivos controles. A 
tabela abaixo sumariza os achados histológicos, cujos principais foram 
focos de necrose miocárdica recentes: 

Grupos L-NAME E.V. L-NAMEORAL 

Classificação l--..:2:..d::_!=la::s:.__+--=2:.:d:;l;:a::s:.__ 
o 1 li 
+ 2 

++ I 2 
+++ o 

Os grupos-controle nAo apresentaram aHeraçlles isquêmicas. 
Conclus!les: A inlbiçllo aguda da sintese de NO, causa necrose 
miocárdica, mesmo na ausência de elevaçllo dos niveis de pressAo 
arterial sistêmica. 
Apolo FAPESP. 
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EFEITO DE TREINAMENTO FiSICO SOBRE O ESTRESSE 
OXIDATIVO INDUZIDO POR H202 EM CORAÇÃO ISOLADO 
DE RATO. 
Alvaro R. Oliveira, Adriane Belló-Kiein, Antonio F. Brunetto, Adriana 
Werner, Maria C. lrigoyen e Antoruo A. Belló. Laboratório de Fisiologia 
CandiovascuLar, Departamento de Fisiologia, IB, UFRGS, 90050-170, 
Porto Alegre, RS. 

Fundamento: O oxigênio ao ser consumido no metabolismo tissulac 
produz espécies intermediárias (ElO) lesivas às células. O exercício 
produz aumento do consumo de o><igenio e da produção destas espécies. 
Em alguns tipos de trenamento é gerado um aumento das defesas contra 
as ElO. 
Material: Foram utilizados ratos Wistar de 300-350 g. 
Métodos: O método de treinamento consistiu em fàz.er com que os ratos 
corressem em uma esteira durante I 3 semanas com cargas progressivas 
(Ncgrão et al. JAP 63(1): 315-32 I, 1987). Se estabeleceram 2 grupos 
experimentais: a) treinados c b) sedentários. Os ratos foram sacrificados 
e seus corações perfundidos a 31 "C, pressão 8,02 kPa por I O minutos 
com Tyrode e por 20 minutos com Tyrode contendo H202 a 256 mM. 
F oram obtidos mccanocardiogramas, onde se compararam os níveis de 
relaxamento antes e despois do H202. Os efluentes furam coletados aos 
7 e 15 min. Depois dos 30 min. o coração foi homogeneizado. Se 
determinou a- a contratura cardiaca e b- a concentração de TBA-RS no 
bomogeneizado e no cfluente como índice de lipoperoxidação. 
Resultados: A contratura gerada pelo Hz02 foi, para os sedentarios de 
61 ± 14 % e 27 ± 7 %para os treinados (p < 0,05). Os TBA-RS no 
eflueote não mostraram diferenças antes da perfusão com HzOz 
(sedentários 0,46 ± 0,19 e treinados 0,45 ± 0,31 runol.mf1), depois da 
perfusão (15 rnin) se observam di!'jrenças significativas send? para os 
sedentários de 9,8 ± 2,3 runol. mr e de 3,9 ± 1,2 runol.mf para os 
treinados. Os TBA-RS do homogeneizado não mostraram diferenças 
significativas. 
Concluslo: Em função destes resultados se sugere que este tipo de 
treinamento pnoduz um aumento das defesas contra o estresse oxidativo 
induzido por H202. 
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