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O infarto do miocéardio (IM) é uma das causas mais frequentes de insuficiéncia cardiaca (IC). A IC caracteriza-se
pela incapacidade de o miocardio manter adequados niveis de perfusdo tecidual. O modelo experimental de 1M
produz alteracBes funcionais e estruturais semelhantes ao IM em humanos. O objetivo do presente trabalho foi
estudar as modificacfes hemodindmicas que ocorrem quinze dias ap0s realizacdo de IM em ratos. Ratos Wistar
machos, pesando entre 200 e 270g, foram submetidos a toracotomia esquerda para visualizacédo e ligadura do tronco
coronario esquerdo e estudados em 2 grupos: grupo ndo infartado (S, n=5); grupo infartado (I, n=9). Quinze dias
apos a cirurgia, os animais foram anestesiados com pentobarbital sddico (50mg/kg) e o ventriculo esquerdo (VE) foi
canulado para obtengdo dos valores de pressdo sistolica e diastolica final do VE. Apds as medidas hemodinamicas,
os animais foram sacrificados e o coragdo foi retirado para determinacdo da area de infarto pela relagdo entre area
infartada e ndo-infartada do VE. N&o houve diferengas nos pesos iniciais (253+14 vs 256+21, g) e finais (274+14 vs
280+22, g) entre os grupos. A area de infarto foi de 30£15 % da massa ventricular esquerda. Os animais infartados
apresentaram valores de pressao diastolica final do VE maiores do que os animais controle (6,6+2,6 vs 2,942 mm
Hg, P=0,018). Além disso, o grupo infartado apresentou valores de pressao sistdlica no VE menores do que o grupo
controle (136,3+3,6 vs 170,3+4,2 mm Hg, P = 0,0001). A relacdo peso Umido/peso seco de figado e pulmdes néo foi
diferente entre os grupos. Estes dados demonstram a efetividade da técnica de infarto comprovada pelo aumento da
pressdo diastolica final e pela reducéo da presséo sistélica, caracterizando a disfuncéo do VE.
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