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RESUMO 

 

 Este estudo investiga os efeitos da apomorfina (APO) sobre a pressão arterial e o principal 

sítio de ação deste agonista em ratos hipertensos, após tratamento durante quatro semanas com 

acetato de deoxicorticosterona (DOCA), acordados. A administração intravenosa (i.v.) de APO 

(0,50-1 mg/Kg) produziu uma redução da pressão arterial média de curta duração e dose-

dependente. A magnitude desta resposta foi similar em ratos normotensos uninefrectomizados. 

Em ratos hipertensos DOCA-sal, a resposta hipotensora para APO (0,3 mg/Kg) não foi 

modificada pelo pré-tratamento i.v. com metil-atropina (1 mg/Kg) ou propranolol (2 mg/Kg), 

mas foi revertida em um efeito pressor significativo, com o uso de hexametônio (30 mg/Kg, 

i.v.), sendo amplificada pelo pré-tratamento i.v. com d(CH2)5Tyr(Me)arginina vasopressina 

(AVP) (10 mg/Kg) e/ou prazosina (1 mg/Kg). O efeito depressor da APO foi suprimido pela 

metoclopramida (5 mg/Kg, i.v.), não foi alterado pelo SCH 23390 (0,2 mg/Kg, i.v.), foi 

parcialmente reduzido pela domperidona intratecal (40 µg/rato a nível T9-T10), e revertido em 

um efeito pressor significativo pela pré-tratamento i.v. com domperidona (0,5 mg/Kg). Este 

último efeito pressor foi maior do que nos ratos normotensos controles, sendo parcialmente 

reduzido pelo antagonista do AVP (10 mg/Kg, i.v.), e totalmente abolido pela combinação do 

pré-tratamento i.v. com o antagonista da AVP e prazosina.  

 Em resumo, estes resultados mostram que, em ratos DOCA-sal acordados, a APO induz um 

efeito inicial depressor, breve, que se opõe ao componente pressor central. O componente 

depressor esta relacionado a inibição da noradrenalina liberada das terminações nervosas 

através da ativação de receptores D2, alguns dos quais localizados na medula espinhal e alguns 

na circulação periférica. O componente pressor central manifesta-se após o bloqueio dos 

receptores dopaminérgicos D2 periféricos, e parece estar relacionado ao aumento da liberação 

de AVP e do tônus simpático através da ativação dos receptores dopaminérgicos D2 cerebrais. 
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ABSTRACT 

 

 The present study investigated the effects of apomorphine (APO) on blood pressure and the 

principal site of action of this agonist in 4-week deoxycorticosterone-acetate (DOCA) 

hypertensive, conscious rats. Intravenous (i.v.) administration of APO (0.50-1 mg/kg) induced 

short duration, dose-dependent decreases in mean aortic pressure, the magnitude of was similar 

to that in uninephrectomised, normotensive rats. In DOCA-salt hypertensive rats, the 

hypotensive response to APO (0.3 mg/kg) remained unaffected by i.v. pretreatment with 

methylatropine (1 mg/kg) or propranolol (2 mg/kg), reversed into a significant pressor effect by 

i.v. hexamethonium (30 mg/kg), while it was enhanced by i.v. pretreatment with 

d(CH2)5Tyr(Me)arginine vasopressin (AVP) (10 mgkg) and/or prazosin (1 mg/kg). The 

depressor effect of APO was suppressed by metoclopramide (5 mg/kg, i.v.), unaffected by SCH 

23390 (0.2 mg/kg, i.v.), partly reduced by intrathecal domperidone (40 µg/rat at T9-T10 level), 

and reversed into a significant pressor effect by i.v. domperidone (0.5 mg/kg). The latter pressor 

effect was greater than that in normotensive controls, partly reduced by the vasopressor 

antagonist of AVP (10 mg/kg, i.v.), and fully abolished by combined i.v. pretreatment with the 

vasopressor antagonist of AVP and prazosin.  

 In summary, these results show that, in conscious DOCA-salt hypertensive rats, APO 

induced a brief, initial depressor effect, which is opposed to a central pressor component. The 

depressor component is related to an inhibition of norepinephrine release from peripheral nerve 

endings through activation of dopamine D2 receptors, some of which are located in the spinal 

cord and some of which located in the peripheral circulation. The central pressor component, 

which became manifest after peripheral dopamine D2 receptor blockade, appears to be related 

to an increase in AVP release and sympathetic tone through activation of brain dopamine D2 

receptors. 
 
 
 




