
 
 
 
B076 
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Os inibidores da fosfodiesterase V, como o citrato de sildenafil (SILD), promovem aumento do GMP 
cíclico e maior biodisponibilidade de NO em diversos tecidos, inclusive no miocárdio. Nesse 
estudo, ratos WISTAR, foram tratados com SILD após inibição da síntese de NO por L-NAME, 
análogo da L-arginina, que inibe a síntese de NO causando alterações hemodinâmicas. O objetivo 
desse projeto foi avaliar se o inibidor da fosfodiesterase V, o SILD, interfere nas alterações 
hemodinâmicas, como o débito cardíaco (DC), no modelo de miocardiopatia induzida por L-NAME. 
Para isso, ratos Wistar foram divididos aleatoriamente em 4 grupos : 1-CONTROLE: água +ração 
padronizada; 2-L-NAME: inibição de NO; 3-SILD: citrato de sildenafil; 4- SILD+L-NAME: citrato de 
sildenafil + L-NAME. Após 2 e 8 semanas de tratamento foram obtidos resultados de Pressão 
Arterial Carotídea (PA Carotídea, mmHg) e Débito Cardíaco (DC, ml/min/g) Concluiu-se que houve 
aumento significativo da PA Carotídea (mmHg) nos ratos dos grupos L-NAME e L-NAME + SILD 
quando comparados ao grupo CONTROLE (*p<0.05 vs controle). O DC do grupo L-NAME teve 
redução significativa comparado ao grupo CONTROLE, mas foi parcialmente restaurado nos 
animais tratados concomitantemente com SILD e L-NAME.  
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