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INTRODUCAO: A hipertenséo arterial (HA) é uma doenca multifatorial que envolve
alteracdes morfofuncionais na reatividade vascular. Muito embora saiba-se que o0s
vasos sanguineos expressem a enzima proteina cinase D1
(PKD1), ndo esta claro sua participagdo daregulacdo da reatividade vascular na
HA. O objetivo deste estudo foi avaliar a participacédo da via de sinalizacdo da PKD:1
sobre a reatividade vascular emratos  espontaneamente  hipertensos
(SHR). METODOS: Utilizou-se 20 ratos SHR, pesando 257 + 5g. A reatividade
vascular dos anéis de aorta toracica foi avaliada nas curvas concentragdo-resposta a
fenilefrina e a angiotensina Il, na presenca e auséncia do inibidor seletivo da PKD1,
CID 3,2uM; L-NAME  100uM, inibidor nao-seletivo da enzima  6xido
nitrico sintase (NOS); composto 1400W 1uM, inibidor seletivo da iNOS; N-w-
cloridrato-propil-L-arginina 0,5uM, inibidor seletivo da nNOS (CEUA-Ufes 02/2020).
Andlise  estatistica: ANOVA one-way, post hoc de Tukey. RESULTADOS: Na
presenca do endotélio vascular, o CID reduziu a vasoconstriccdo induzida pela
fenilefrina, porém ndo modificou a resposta a angiotensina Il. Esse resultado sugere
a participacdo da PKD1 sobre a reatividade vascular mediada por receptores a-
adrenérgicos. Na auséncia do endotélio vascular (E-), o CID reduziu a contracao
induzida pela fenilefrina e pela angiotensina Il (Angiotensina 10°M: E=137,0 +
13% vs E-CID= 89,9 * 3,3%* para KCI 75mM, * p<0,01). Logo, a via da PKD1 modula

a resposta a fenilefrina na presenca e na auséncia do endotélio vascular, mas modula



a resposta a angiotensina Il de forma dependente do endotélio. O aumento da
reatividade induzida por L-NAME né&o foi modificada pelo CID (Fenilefrina 10-3°M:
Controle= 116,6 + 13,5%; CID= 60,0 + 14,5%*; L-NAME= 138,9 + 14,6%; L-NAME +
CID =116,3 £ 13,9%, *p<0,01). Durante a inibicdo da nNOS, o CID reduziu o aumento
da resposta contratii a angiotensina Il (N-w-cloridrato-propil-L-arginina= 68,0 *
9,9% vs N-w-cloridrato-propil-L-arginina + CID= 42,1 + 8,8%, *p<0,01). Esse
resultado demostra que a via de sintese de NO, dependente da enzima nNOS,
participa da resposta contratil induzida pela angiotensina Il dependente da sinalizacéo
da PKD1. CONCLUSAO: Nos animais SHR, areatividade vascular mediada
por fenilefrina e angiotensina |l depende daviade sinalizacdo da PKD1com

modulacdo de NO endotelial.
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