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) INTRODUGAO

) METODOS

Hipertensao Pulmonar (HP) caracteriza-se pelo aumento Modelo experimental de HP — monocrotalina:
progressivo da velocidade do fluxo sanguineo, aumento do
tonus vascular e da resisténcia vascular pulmonar em
decorréncia de mecanismos de vasoconstricao e
remodelamento de artérias e arteriolas pulmonares. A

n= 36 ratos Wistar
(180+10g)

metabolizada por

dose unica P450 A
endotelina (ET-1) € um importante vasoconstritor envolvido na e intraperitones!
fisiopatologia da HP e sua acao é mediada por dois tipos de - , cﬂ,lm
receptores: tipo A (ETA) e tipo B (ETB). O aumento da razao » e i - %f%/
entre os receptores ETA e ETB esta diretamente associado ao "= | Ny ) &g
remodelamento vascular patologico. Bucindolol € um farmaco o L o oo s
beta-blogueador e com leve atividade vasodilatadora causada —— T
pelo antagonismo do receptor alfa-1. GRUPOS 1° DIA 15° DIA < > 21° DIA

TRATAMENTO

) OBJET'VO CTR Solugdo salina Veiculo “Coleta dos orgaos \

: : : ~ . Monocrotalina Veiculo “ Coleta dos orgaos ‘
Avaliar o desempenho do bucindolol na disfuncao endotelial e

no remodelamento vascular pulmonar em modelo experimental  [ai38:Tes} mmm) | solucéosalina Bucindolol |COIeta dos érgdos “
de HP.
MCT+BCD - I Monocrotalina Bucindolol “ Coleta dos 6rgaos \

) RESULTADOS
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SEM BLD BCD Figura 2. Imunoconteodo da razda dos receptores
Figura 1. Imunoconteudo do receptor de ET-1 tipo B em | | ETAJETE em homogeneizsde pulmonar de  ratos

homogeneizada pulmanar de ratos Wistar, Of valores =30 | |\Wistar. Os valores sio expressos coma média £ DP {n =
axpressas como media 2 0P (n=3-5). 4 < 006 MCT we. CTR; | 3-3). & < 0.05 MCT ws. CTR; TP < 0.05 MCT+RLD ws.

TP < 0.05 MCT+BCD vs. CTR+ELCD, CTR=BLD.
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Flguta 3 E,pcs ura da artéria pulmonar do grupo

CTR {A); Grupo MCT (B); CTR + grupo BCD {(C); E
grupo MCT « BCD (D). AmpliacSo de 100 X,

CONCLUSAO

O bucindolol nao foi efetivo na reducao do infiltrado inflamatorio na
artéria pulmonar. No entanto, a reducao da expressao dos receptores
ETA e da razao entre ETA/ETB no pulmao, assim como a atenuacao
do espessamento da artéria pulmonar, sugere um efeito protetor do
bucindolol no remodelamento e disfuncao vascular, evidéncias
caracteristicas da HP.

Figura 4. Infiltracio de células inflamatorias na artéria
pulmaonar de um animal do grupo CTR (A); Grupo MCT [|B);
CTR + grupa BCD (C); E grupo MCT + BCD (D). Amplhiacdo
de 400 x,
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