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Introducéo: A Hipertensdo Arterial Pulmonar (HAP) é caracterizada pelo remodelamento
vascular pulmonar e altos indices de mortalidade. As alteracdes na vasculatura pulmonar
incluem a reducédo do lumen das arteriolas, resultando em aumento da resisténcia vascular
pulmonar. Consequentemente, hé elevagao na pos-carga imposta ao ventriculo direito (VD)
qgue, a longo prazo, pode evoluir para insuficiéncia cardiaca. Objetivo: Andlise tempo-
dependente dos mecanismos de progressao da HAP induzida monocrotalina (MCT) em
modelo animal. Materiais e métodos: 48 ratos Wistar (180+10g) foram divididos em 4
grupos: dois controles e dois MCT. Os grupos MCT7 e MCT14 receberam uma injecéo
intraperitoneal de MCT (60mg/Kg) e os grupos CTR7 e CTR14, o mesmo volume de salina.
Apés 7 e 14 dias da inducdo da HAP, de acordo com o grupo, os animais foram
anestesiados (quetamina-90mg/Kg e xilazina-10mg/Kg i.p.), submetidos ao cateterismo do
VD e da artéria femoral, para analise espectral dos componentes autondmicos, e
decapitados. Houve a retirada da artéria pulmonar, pulméo e coracdo para andlises. Os
resultados foram avaliados utilizando ANOVA de uma via seguida pelo pdés-teste de
Student-Newman-Keuls. Resultados: Os grupos MCT7 e MCT14 apresentaram
significativa redugcdo no ganho da massa corporal e aumento no indice de congestao
pulmonar. Houve hipertrofia do VD no grupo MCT14, em relagcdo ao grupo MCT7 e aos
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animais CTR. A pressdo média na artéria pulmonar foi significativamente aumentada no
grupo MCT14, assim como a pressao sistolica do VD. Nao houve desbalan¢o autonémico
e diferenca na pressao diastélica final entre os grupos. Na artéria pulmonar, verificou-se
diminuicao da reatividade vascular dos animais MCT, bem como aumento da atividade da
enzima NADPH oxidase, fonte de radical superoxido. Conclusao: A HAP esta estabelecida
14 dias ap6s a inducdo e as primeiras alteragcdes envolvem a vasculatura pulmonar,
exigindo adaptac¢des do VD. Entretanto, ndo houve disfuncéo do VD nos tempos avaliados.
Numero aprovacdo CEUA: 32151.



