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RESUMO

0  efeito da anemia ferropriva sobre a morfologia do coragao e sobre 
os níveis de catecolaminas desse órgao foi estudado em ratos Wistar rtcém- 
desmamados. Os animáis com defiénda de ferro apresentaram menor ganho 
de peso corporal e menor concentragáo de hemoglobina sanguínea que os 
animáis controles. 0  presente traballio demonstra que a anemia por defi­
ciencia nutricional de ferro induz à hipertrofia cardíaca, evidenciada pelo 
aumento do peso do coragao, associado com aumento no tamanho das fibras 
cardíacas e diminuigao do nivel de catecolaminas do miocàrdio. 0  possível
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significado da al ter a? áo neuro-hormonal na patogénese da hipertrofia do 
cora?áo é discutido.

INTRODUJO

A hipertrofia é a principal a l te ra lo  patológica do coragáo 
na anemia crònica grave. Todavía outras al tera^oes, tais como 
infiltrarlo gordurosa, necrose focal, edema intersticial e intracelu- 
lar e degenerarlo basofílica, também tém sido relatadas (1-3). 
Achados patológicos semelhantes e caracterizados por edema, in­
filtrado celular mononuclear, fibrose, degenerarlo gordurosa, he­
morragia e hipertrofia do miocàrdio, sao encontrados quando da 
administraráo de noradrenalina, tanto no homem (4 ,5) como en 
animáis de experim entado (6 , 7). Além disso, a infusào crònica 
de doses subhipertensivás de noradrenalina induz hipetrofia car­
díaca (8 ). Visto que (a) verifica-se urna e x c re to  urinária de 
noradrenalina anormalmente elevada, em crianras com anemia por 
deficiéncia alimentar de ferro (9) e (b) o nivel plasmático de 
noradrenalina em pacientes com anemia ferropriva encontra-se 
acentuadamente aumentado ( 1 0 ), é nosso objetivo verificar os 
níveis de catecolaminas do miocàrdio de ratos com anemia fer­
ropriva experimental, procurando estabelecer urna possível corre- 
la d o  entre dados bioquímicos e morfológicos.

MATERIAL E METODOS

Ratos albinos, machos, da linhagem Wistar, recém-desmama- 
dos, provenientes do Biotério Geral da Faculdade de Medicina de 
Riberào Preto da USP foram alocados, segundo o tipo de dieta 
que receberiam, em 3 grupos: Grupo C (controle — 12 animáis) — 
dieta semi-sintética de laboratorio (Tabela 1 ), Grupo D (deficiente 
— 32 animáis) — dieta experimental deficiente em ferro (Tabela
2) e Grupo DS (deficiente suplementado — 10 animáis) — dieta 
experimental deficiente em ferro suplementada com ferro. A dieta 
controle utilizada neste experimento é a que normalmente empre- 
gamos em nosso laboratorio. Curvas de crescimento ponderal 
foram obtidas com animáis normáis alimentados com essa dieta 
balanceada e sáo utilizadas como parámetro para com parado com 
os animáis em experimentarán. A dieta experimental deficiente 
em ferro empregada foi urna m odificado da preconizada por
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TABELA 1

COMPOSITO DA DIETA SEMI-SINTETICA DE LABORATORIO
(GRUPO C)

Componentes g/100 g

Caseína 16
Mistura salina8 4
Mistura de vitaminas** 1
Sac aróse 40
Dextrose 20
Oleo de soja 15
Colina 0.2
Agar 3.8

Caloñas: 4.39 kcal/g

A mistura salina contém as seguintes quantidades de sais (g/100 g): 
NaCl,, 13.945; Kl, 0,079; KH2P 04, 38,9; MgSO4-7H20, 5,73; CaC03, 
38,14; FeSO4 7H20, 2,70; MnS04 H20 , 0,401; ZnS04-7H2 0 ,0 .055;  
CuSO4-5H20, 0.048, e CoC12-6H20 , 0,002.
A mistura de vitaminas é composta de (mg/100 g): retinol (100.000 
U. I./g), 900; colecalciferol (200.000 U.L/g), 50; a  tocoferol, 500; 
ácido ascorbico, 4.500; inositol, 500; menadiona, 225; ácido parammo- 
benzòico, 500; nicotinamida, 450; tiamina, 100; riboflavina, 100; piri- 
doxina HC1, 100; pantotenato de càlcio, 300; biotina, 2; àcido fólico, 
9; cianocobalamina, 0,135 e dextrose q.s.p. 100 g.

McCall et al. (11), e de acordo com as necessidades mínimas de 
nutrientes de ratos em crescimento (12). A composi?áo da dieta 
experimental suplementada com ferro foi idéntica áquela oferecida 
ao grupo D, com exce?áo da adi^áo de 108 mg de sulfato ferroso 
para cada 1 0 0  g de dieta ( 1 2 ), permitindo desse modo demonstrar 
que eventuais a lte ra re s  encontradas nos animáis do grupo D se- 
riam causadas exclusivamente pela deficiéncia de ferro e nao de 
qualquer outro nutriente. Como já haviamos constatado em expe­
rimento piloto que animáis alimentados com dieta deficiente em 
ferro apresentaram elevado índice de mortalidade, tivemos que 
partir de um número maior de ratos no grupo D para que ao final 
do experimento pudessemos ter um número suficiente de animáis
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TABELA 2

COMPOSICAO DA DIETA EXPERIMENTAL DEFICIENTE EM FERRO
(GRUPO D)

Componentes g/100 g

Leite em pó desnatadoa 68,1
Sacarose 22,7
Mistura salina^ 3.0
Mistura de vitaminas0 1.0
Colina 0.2
Oleo de soja 5;0

Calorías: 3.82 kcal/g

a O leite em pó desnatado tem a seguinte composi?So (g/100 g): gordura,
1; proteínas, 36; lactose, 52; sais minerais, 8 e água, 3, fomecendo 361 
kcal/g.

b A mistura salina contém as seguintes quantidades (g/100 g): NaCl, 29;
Kl, 0,007; MnS04.H20, 5,54; CuS04.5H20, 0.73 e dextrose q.s.p. 
100 g. Baseada ñas necessidades mínimas requeridas por ratos (12). 

c A mistura de vitamina é composta de (mg/100 g); retinol (100.000
U.I./g) 200; colecalciferol (200,000 U.I./g), 50; ex tocoferol, 700;inosi- 
tol, 20; menadiona, 10; ácido paraminobenzoico, 150; nicotinamida, 
150; tiamina, 20; riboflavina, 25; piridoxina HC1, 12; pantotenato de 
calcio, 80; biotina, 2; ácido fólico, 10; cianocobalamina, 0,2 e dextrose 
q.s.p. 100 g.

para procedermos as dosagens de catecolaminas e o estudo morfo­
lógico.

Os animáis foram colocados em gaiolas de polipropileno (5 
ratos por gaiola), lavadas diariamente. O alimento foi oferecido em 
comedouros de vidro e a água em tubos graduados de Richter, am­
bos ad libitum. A água oferecida ao grupo D era previamente deio- 
nizada. Os animáis foram pesados duas vezes por semana.

Decorridas quatro semanas, os animáis foram sacrificados sob 
anestesia superficial cora éter sulfúrico, por exsanguina9 áo após 
sec^áo da aorta abdominal. Foram colhidas amostras de sangue e 
verificados os níveis de hemoglobina pelo método da cianomete- 
moglobina (13). Os cora^óes foram retirados rápidamente, lavados
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coni solugáo gelada de NaCl a 0,9°/o (0 a 4°C), secados com papel 
filtro, pesados e destinados ao estudo morfològico ou à dosagem de 
catecolaminas.

Para o estudo morfològico, após a excisáo dos átrios, os ven­
trículos (direito e esquerdo) foram divididos em 3 fragmentos por 
duas secgóes coronáis. A fixagáo foi feita por imersáo em solugáo 
de formaldeído a 4°/o (formol a 10°/o) durante 18 a 24 horas e, 
a seguir, o material foi incluido em parafina. De cada um desses 3 
fragmentos foram feitos cortes histológicos seriados (5-6 microme- 
tros de espessura), aproveitando-se o primeiro de cada 5 cortes, 
que era entáo corado com hematoxilina e eosina e examinado em 
microscopio óptico convencional. A medida do menor diámetro 
da fibra muscular cardíaca foi obtida em desenhos de cortes trans- 
versais, projetados por urna cámara clara adaptada ao microscopio. 
Estabeleceu-se um número padráo de, pelo menos, 200 fibras me­
didas por animal.

As dosagens de catecolaminas foram realizadas de acordo 
com o método de Anton e Sayre (14). Esse método envolve a ex- 
tragáo das catecolaminas com butanol após prévia homogeneizagáo 
do tecido cardíaco na presenta de ácido etilendiaminotetracético 
(EDTA), em tampáo fosfato (0,2M, pH = 7,8) em que foidissolvi- 
do um inibidor sulfidrílico, o ácido paracloromercurifenilsulfónico 
(PCMPS) e, retom o da amina a urna fase aquosa por eluigáo com 
ácido cloridrico 0,1N. As dosagens de catecolaminas foram feitas 
de acordo com a técnica de Anton e Sayre (15), baseada na for- 
magáo de um derivado fluorescente triidroxindólico pela oxidagáo 
do eluido na presenta do ferricianeto de potàssio, seguida pela 
adigáo de ascorbato alcalino. A fluorescéncia foi lida em espectro- 
fluorímetro aminco-Bowman. As leituras foram feitas em compri- 
mentos de onda de excitagáo de 409 e 422 nm, e comprimentos de 
onda de emissáo de 519 e 529 nm, para noradrenalina e adrenali­
na, respectivamente.

RESULTADOS

Os animáis dos trés grupos apresentaram ao final do experi­
mento um bom aspecto geral. As médias de pesos corporais iniciáis 
e fináis encontram-se na Tabela 3. O grupo que recebeu dieta expe­
rimental deficiente em ferro teve um menor ganho de peso do que 
os dos outros grupos. Os índices de crescimento para os grupos C, 
D e DS foram, em mèdia, respectivamente: 2,50; 2,08 e 2,34 
g/dia/rato.
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TABELA 3

PESOS CORPORAIS (INICIAL E FINAL) E TAXAS DE CRESCIMENTO 
DOS ANIMAIS DOS DIFERENTES GRUPOS

Grupo
Peso corporal (g) Taxa de crescimento 

(g/dia/rato)
Inicial Final

C 32.42 ±0,61  
(n = 12)

107.33 ±3.63  
(n = 12)

2.,50

D 31.59 ±0,47  
(n = 32)

93,92 ± 3,21 
(n = 13)

2,08

DS 31,90 ±0,82  
(n = 10)

102.00 ±6,09  
(n= 10)

2,34

Cada valor representa a média ± desvio padráo.

Grupo C, dieta semi-sintética de laboratorio; grupo D, dieta experimental de­
ficiente em ferro; grupo DS, dieta experimental deficiente em ferro suplemen- 
tada com ferro.

O nivel médio de hemoglobina sanguíneo do grupo D fói de 
46,09°/o do valor encontrado para o grupo C e  39,46°/o do valor 
encontrado para o grupo DS (Tabela 4).

A concentra9 áo de catecolaminas dos c o ra je s  dos ratos ané­
micos foi apenas 53,42°/o daquela encontrada para os c o ra je s  
dos ratos do grupo C e 52°/o do grupo DS. Pudemos também 
constatar urna co rre la to  positiva significante entre a gravidade da 
anemia e a queda da concentrado de noradrenalina do co rado  
(Figura 1).

Confrontamos o valor do peso do co rado  de cada rato ané­
mico (peso observado) com o valor esperado para um rato normal 
de mesmo peso corporal (peso previsto). Os pesos previstos pude- 
ram ser calculados a partir de urna curva realizada com animáis 
normáis, relacionando-se urna grande faixa de pesos corporais com 
os respectivos pesos dos cora?óes, método semelhante ao já utiliza­
do (16). Os pesos observados dos cora?6 es dos grupos C e DS nao 
sao significantemente diferentes dos seus respectivos pesos previs­
tos, porém, os pesos observados dos cora^óes do grupo D foram
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maiores do que os pesos previstos, apresentando urna diferen^a 
altamente significante (P <  0,0025). Os níveis de hemoglobina do 
sangue, as con cent ra^o’es de catecolaminas do corará o e as re- 
la?(5es peso do corarán/peso corporal estáo representadas na Figu­
ra 2 .

No estudo ao nivel de microscopía óptica, os cora<joes dos 
animáis do grupo D ápresentaram aspectos normáis, semelhantes 
aos dos outros dois grupos, exce§áo feita ao diám etro das fibras 
musculares. Os animáis anémicos apresentaram um valor médio 
para o diám etro de suas fibras musculares de 6,82 ± 0 , 1 0  um , 
maiores que os valores encontrados para os grupos C e DS 6,31 ± 
0.08 Jim e 6,13 ± 0,08 um , respectivamente.

1.2
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0.9 '
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12 15
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FIGURA 1

C orre la to  entre o grau de intensidaae da anemia, indicado pelos 
níveis sanguíneos de hemoglobina (Hb), e a concentrado de ñora- 
drenalina cardíaca (NA). Grupo C, dieta semi-sintética de labora­
torio; grupo D, dieta experimental deficiente em ferro; grupo DS, 
dieta experimental deficiente em ferro suplementada com ferro



TÁBELA 4

PESOS DOS CORAf ÖES, RELAQÖES PESO DO CORACÄO: PESO CORPORAL (pc/PC), MENOR DIÁMETRO 
DAS FIBRAS MUSCULARES , NÍVEL DE NORADRENALIN A MIOCARDICA E NÍVEL DE HEMOGLOBINA

SANGUÍNEA DOS DIFERENTES GRUPOS

Grupo
Peso do coragao (mg)

pc/PC
(g/100g)

Diàmetro da fi­
bra muscular 

(M)

Noradrenalina
(Atg/g)

Hemoglobina
(g/100ml)Observado Previsto °/o do 

previsto
P*

C 437.50 ±12,00 438,60 99,75 NS 4,16 ±0.12 6,31 ± 0,08 0,73 ± 0,07 12,15 ±0.56
(n = 12) (n = 12) (n = 400) (n =9) (n = 12)

D 511,54 ±16.47 361.40 141.54 <0.0025 5.50 ±0,21 6,82 ±0,10 0,39 ± 0,04 5,60 ± 0,35
(n = 13) (n = 0.13) (n = 400) (n -  11) (n = 11)

DS 406.00 ±24,34 421,05 96.42 NS 4.09 ±0.13 6,13 ±0,08 0,75 ± 0,08 14,19 ± 0,77
(n = 10) (n = 10) (n = 400) (n = 7) (n = 10)

C x D P<0,01 P <0.001 P <0,0005 P <0,001 P <0,0001
C x DS NS NS NS NS P <0,0025
D x DS P <0,005 P <0,0001 P <0,0001 P <0,001 P <0,0001

Cada valor representa a media ± desvio padrao.
* Medido versus previsto.
NS = nao Significante-
Grupo C, dieta semi-sintética de laboratorio; grupo D, dieta experimental deficiente em ferro; grupo DS, dieta experimental deficien­
te em ferro suplementada com ferro.
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FIGURA 2

Valores medios de noradrenalina cardíaca (NA), rela^áo peso de’ 
coragáo:peso corporal (pc/PC) e níveis de hemoglobina (Hb) em 
diferentes grupos. Grupo C, dieta semi-sintética de laboratorio; 
grupo D, dieta deficiente em ferro; grupo DS, dieta experimental 
deficiente em ferro suplementada com ferro. As barras verticais 

representam os erros padróes das médias.

DISCUSSAO

Os resultados obtidos no presente trabalho mostram clara­
mente que ratos submetidos por 4 semanas a urna dieta deficiente 
em ferro, composta basicamente de leite em pó desnatado, desen- 
volvem anemia acentuada. Observamos urna diminui?áo do nivel 
de hemoglobina sanguínea nos animáis do grupo D, de cerca de 
6 O0 / 0  em comparagáo com os valores controles (grupos C e DS).
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A evoluráo ponderal dos animáis com deficiencia de ferro foi me­
nor que a dos outros dois grupos controles. Observado semelhante 
já havia sido feita (11, 17). A anemia e o menor índice de cresci- 
mento dos animáis do grupo D foram devidos, exclusivamente, á 
deficiencia de ferro. Esta afirm ad 0  é fundamentada no fato de 
que os animáis do grupo DS —que receberam dieta idéntica áquela 
oferecida ao grupo D, porém suplementada com ferro— desenvol- 
veram-se de maneira semelhante aos animáis do grupo C (controles 
com dieta semi-sintética de laboratorio), e nao apresentaram ane­
mia.

Os animáis anémicos apresentaram comprometimiento cardía­
co caracterizado predominantemente por hipertrofia, evidenciada 
pelo aumento dos pesos absoluto e relativo do c o ra d 0  e pelo 
aumento do menor diámetro das fibras musculares cardíacas. Nor­
man e McBroom (18) induziram anemia hemolítica em ratos pela 
adm inistrado de fenilhidrazina e observaran! hipertrofia cardíaca 
após 4 semanas de tratamento. Paplanus et al. (19) verificaran! hi­
pertrofia cardíaca em caes submetidos á espoliado sanguínea por 
5 meses. Recentemente Swann e Contrera (20) também constata- 
ram hipertrofia do co rado  em ratos submetidos a tratamento com 
fenilhidrazina ou com soro anti-hemácia de rato.

Além disso verificamos que a concen trad 0  de noradrenalina 
do co rad o  do ratos anémicos estava diminuida cerca de 50°/oem  
relado  aos animáis controles (C e DS). Swann e Contrera (20), 
através da in d u d °  de anemia auto-imune ou de anemia hemolítica 
em ratos, também demonstraram urna dim inuido da concentrado 
de noradrenalina em cora^óes hipertrofiados. Em outros modelos 
experimentáis de hipertrofia cardíaca também tém sido observadas 
alterafóes no conteúdo de catecolaminas do c o ra d 0- Spann et al. 
(2 1 ), trabalhando com cobaias ñas quais se produziu constrido  da 
aorta descendente observaran! níveis reduzidos de noradrenalina 
cardíaca. O bservad0  semelhante foi feita por Fischer et al. (2 2 ) 
quando provocaram hipertrofia do c o ra d 0  Por ligadura da aorta 
abdominal em ratos.

A noradrenalina tem sido aventada como o gatilho hormonal 
acionado para o acoplamento dos fenómenos mecánicos e bioquí­
micos que concorrem para a com pensado do c o ra d 0  numa condi- 
d °  de stress. Laks et al. (8 ) demonstraram que a infusáo crónica 
de doses subhipertensivas de noradrenalina causam hipertrofia car­
díaca em cáes. Miocardiopatia, manifestada por altera?óes patoló­
gicas caracterizadas por miocitólise, edema intersticial, infiltrado 
celular, libróse, degenerado gordurosa, hemorragia e hipertrofia, é
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frequentemente relacionada à noradrenalina (6 , 23-26). Weiss e 
Costa (27), em estudos in vitro , demonstraram que a atividade 
da adenilciclase da glándula pineal de ratos aumentava cerca de 3 
vezes com a adi^ào de noradrenalina. Aelony et al. (28), trabalhan- 
do com hamsters com cardiomiopatia congènita e que apresentam 
níveis elevados de noradrenalina cardíaca, também verificaran) um 
aumento da atividade da adenilciclase no miocàrdio. Nair e Dhurja- 
ty (29) incluem estes dados na cadeia de eventos que propóem pa­
ra a explicado do mecanismo de hipertrofia cardíaca consequente 
a um aumento da noradrenalina. Segundo esses autores, a noradre­
nalina aumentada estimularía a atividade da adenilciclase, levando 
a urna maior fo rn ^ á o  de AMP cíclico. Com isso haveria um 
aumento de atividade da RNA-polimerase com consequente aumen­
to da síntese protéica.

Como correlacionar esses fatos com os nossos achados experi­
mentáis de hipertrofia cardíaca associada a urna diminuigáo da 
noradrenalina miocàrdica? Estudos recentes sobre anemia ferropri­
va véem em nosso auxilio para o esclarecimento dessa aparente 
contrad¡9 áo. Voorhess et al. (9) pesquisaram em crianzas a rela^áo 
entre o armazenamento corporal de ferro e a excre9 ¿o urinária de 
catecolaminas. C riabas com anemia ferropriva tinham urna excre- 
9¿o de noradrenalina anormalmente elevada que só voltava aos ní­
veis normáis após 3 a 6  dias de tratamento com administra9 áo in­
tramuscular de ferro-dextran. Já as criabas que nao eram anémi­
cas apresentaram quantidades normáis de noradrenalina urinária 
antes e depois do tratamento. Segundo esses autores, a excre9 áo 
urinária de noradrenalina aumentada ñas criabas com anemia fe­
rropriva seria causada por urna diminuÍ9 áo da atividade intraneuro­
nal da MAO provocada pela deficiéncia de ferro. Symes et al. (30) 
mostraram in vitro que a deficiéncia nutricional crónica de ferro 
em ratos causa um decréscimo na atividade dessa enzima no fíga- 
do, e que a manuten9 ¿o da atividade MAO in vivo depende de 
um suprimento adequado de ferro proveniente da dieta. Mais re­
centemente, Wagner et al. (10) verificaran) que pacientes com ane­
mia ferropriva, associada ou nao a outros tipos de anemia, apresen- 
tavam níveis plasmáticos de catecolaminas significantemente 
aumentados em rela9 ¿o aos individuos controles; os pacientes que 
tinham outras formas de anemia apresentavam níveis normáis de 
catecolaminas plasmáticas. Esses autores acreditam que urna inibi­
t o  da MAO, per se, nao explicaría esse aumento da noradrenalina 
circulante, posto que trataram pacientes com anemia ferropriva
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usando sulfato ferroso por via oral e observaram que os níveis plas­
máticos de noradrenalina desses pacientes voltavam ao normal 
3-24 horas após essa terapia. Youdim et al. (31) demonstraram que 
existe deficiéncia da MAO de plaquetas de pacientes anémicos e 
que esta enzima apenas retoma a valores normáis após 6  dias de 
terapia com ferro. Assim, em desacordó das sugestóes de Voorhess 
e corroborando as de Wagner, a MAO parece, relamente, nao 
desempenhar nenhum papel significante que contribua para a que­
da da co n cen tra lo  desse neurohormónio no plasma e na urina de 
pacientes com anemia ferropriva. A associa lo  dessas observares 
ás apresentadas no presente trabalho, no leva a sugerir que poderia 
estar ocorrendo um distúrbio no metabolismo de catecolaminas do 
miocàrdio de ratos anémicos. Urna possibilidade para que ocorres- 
se dim inuido do conteúdo de neurotransmissor seria, por exem- 
plo, através de aumento na taxa de liberado de noradrenalina con- 
sequente ao stress crònico que a anemia representa e com hiperes- 
tim ulado  de receptores adrenérgicos. Urna liberad 0  em excesso 
da noradrenalina poderia levar á queda da sua concen trad 0  tissu- 
lar e consequente aumento na circulad 0  0  excredo  urinària. E sa­
bido que as termina5 Óes nervosas simpáticas nos átrios e nos ven­
trículos sáo interpostas entre bandas musculares e esse conjunto se 
comportaría como um plexo perimuscular formando-se, desse mo­
do, urna unidade neuromuscular. Quando a razáo de liberad 0  do 
neurotransmissor excedesse a capacidade dessas unidades de utili- 
zá-lo ou metabolizá-lo, ele fluiría para os canais vasculares (32) 
aumentando assim a concentrad 0  plasmática e a concentrad 0  uri­
nària da noradrenalina. Em refor?o a hipótese de aumento de libe­
r a d 0  de neurotransmissor, vários autores relataram que a hipóxia 
grave e a anóxia podem induzir um aumento na liberad 0  de nora­
drenalina fisiologicamente ativa do co rado  (33, 34). Consideran- 
do-se que na anemia o conteúdo de oxigénio do sangue arterial es­
tá diminuido, esse poderia ser o fator a estimular a liberad 0  de 
noradrenalina cardíaca. O organismo, numa tendencia natural, pro­
cura manter os níveis endógenos de catecolaminas dentro de urna 
faixa de normalidade. No caso de excesso de liberad 0  da noradre­
nalina, um aumento no mecanismo de reuptake poderia ser aciona- 
do numa tentativa de reaver a homeostase do neurotransmissor. 
Chang e Chiueh (35) sugeriram que o mecanismo do reuptake é 
intensificado quando a atividade simpática está aumentada. Segun­
do Baghat e Friedman (36) se existe um aumento do reuptake da 
noradrenalina liberada, entáo é provável que a síntese desse neuro­
transmissor náo esteja suficientemente acelerada para balancear o
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aumento da liberaijáo. Existiría assim, um limite definido para a 
extensáo na qual a síntese de noradrenalina e o mecanismo de 
reuptake pudessem ser estimulados para compensar um excesso de 
libera lo  desse neurotransmissor.

Em síntese, os elevados níveis plasmáticos, a excre?áo urinà­
ria aumentada e os baixos níveis de catecolamina miocàrdica na 
anemia ferropriva poderiam significar urna maior quantidade de 
neurotransmissor disponível para se ligar aos receptores, estimu­
lando as células musculares do miocàrdio e induzindo síntese pro­
teica e hipertrofia cardíaca. Experimentos estáo em andamento pa­
ra se obter informasóes sobre síntese, liberado e armazenamento 
de noradrenalina no cora^áo de ratos com anemia ferropriva expe­
rimental.
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SUMMARY

THE EFFECT OF IRON DEFICIENCY ANEMIA IN THE RAT ON THE 
CATECHOLAMINE LEVELS AND MORPHOLOGY OF THE HEART

The effect of iron deficiency anemia on the catecholamine levels and 
morphology of the heart was studied in young male Wistar rats. The iron- 
deficient rats showed mild restriction of body weight gain and a striking low­
ering of blood hemoglobin concentration. In addition the present study dem­
onstrated that the experimental iron deficiency anemia induces cardiac hyper­
trophy, as revealed by increased heart weight associated with increased size of 
cardiac muscle cells, as well as decreased myocardium catecholamine levels. 
The possible meaning of the neurohormonal change in the pathogenesis of the 
hypertrophic heart is discussed.
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