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RESUMEN

En el presente trabajo se estudi6 la capacidad del lecho mesenterico de rata para producir y
liberar prostanoides en presencia y en ausencia del endotelio vascular, asi como los efectos de
los agentes vasodilatadores acetilcolina (AC) y bradiquinina (BQ) sobre esa producci6n. Los
prostanoides liberados se midieron por cromatografia liquida de alta presi6n (HPLC) . El lecho
mesenterico perfundido produjo prostaglandina (PG) 6-cetoF 1a, tromboxano (TX) B2 (metaboli-
tos estables de prostaciclina o PGI2 y TXA2 , respectivamente), PGE 2 y PGF2a . La remoci6n del
endotelio produjo una reducci6n del 50% en la liberaci6n de PGI2 y de TXA2 . En el lecho intac-
to, la BQ 1 µ.M increment6 la liberacion de PGI2 y de PGE2 , mientras que la AC 10 tM aument6
la liberacion de PGI2 . En el lecho desendotelizado, la BQ incremento la producci6n de PGI 2 y la
AC la de TX. La inhibici6n de la NO-sintetasa con L-NAME 100 pM inhibi6 el efecto de la BQ
pero no modific6 los efectos de la AC sobre la liberacion de prostanoides. Se concluye que el
lecho mesenterico de rata produce prostanoides vasodilatadores y vasoconstrictores de origen
endotelial y extraendotelial, que la AC y la BQ estimulan la liberacion de prostanoides de ma-
nera diferente y a traves de mecanismos distintos y que el efecto de la BQ, especialmente en
ausencia del endotelio, se traduciria en un mayor predominio de PG vasodilatadoras . REV ARGENT
CARDIoL 1999; 67 : 233-239 .
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INTRODUCCION
La pared vascular, en particular su capa endote-

lial, sintetiza y libera sustancias vasoactivas como el
6xido nitrico (NO), las endotelinas y los prostanoi-
des (metabolitos del acido araquid6nico por la via
de la ciclooxigenasa) . La prostaciclina o prostaglan-
dina (PG)l 2 , el principal prostanoide de origen vas-
cular, es un potente vasodilatador e inhibidor de la
agregaci6n plaquetaria . (1, 2) Por otra parte, el teji-
do vascular de rata produce PGE 2 , PGF2a (3, 4) y
tromboxano (TX) A 2, (5) un potente vasoconstrictor
y agregante plaquetario . Los efectos vasodilatado-
res de la acetilcolina (AC) y la bradiquinina (BQ) de-
penden del endotelio vascular y, al menos en parte,
de la liberaci6n de NO . (6) Ademas, se demostr6 que

la AC incrementa la liberacion de PGI2 en la micro-
circulaci6n del mtzsculo cremaster de hamster, (7)
mientras que la BQ la estimula en el pulm6n perfun-
dido de cobayo (8) y en la arteria umbilical humana.
(9) Sin embargo, mientras que en el lecho coronario
del conejo la BQ induce la liberaci6n de prostanoi-
des y de NO en proporciones similares, en la vasodi-
lataci6n inducida por AC en el mismo tejido la parti-
cipaci6n del NO es netamente superior a la de PGI 2 .
(10) Por otra parte, en arteriolas piales de conejo, la
inhibici6n de la sfntesis de prostanoides reduce el
efecto vasodilatador de la BQ pero no el de la AC,
(11) habiendose observado efectos similares en la
microcirculaci6n cerebral del gato in vivo . (12)

El objetivo del presente trabajo es el de comparar
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los efectos de la AC y la BQ sobre la produccion de
prostanoides en el lecho mesenterico aislado de rata,
asi como estudiar la posible intervencion del endo-
telio vascular y del NO.

MATERIAL Y METODO

Preparacion del lecho mesenterico
Los experimentos se llevaron a cabo con ratas

machos de la cepa Wistar de entre 250 y 300 g . Los
animales fueron anestesiados con titer, se les abrio el
abdomen y se removio y canulo el lecho vascular
mesenterico . (13) El lecho mesenterico aislado se
coloco en un soporte de perspex a 37°C y se perfun-
dio con solucion de Krebs gaseada con carbogeno
(5% C0 2, 95% 02) . La composicion de la solucion
fue la siguiente : (mM) NaCl 118; KCI 4,7 ; MgCl2 1,2;
NaHPO4 1,0; CaC12 2,6; NaHCO3 25,0; glucosa 11,1 ;
pH final 7,4. La perfusion se realizo por medio de
una bomba peristaltica (Desaga, Heidelberg) a un
flujo constante de 2 ml/min. Los cambios en la re-
sistencia vascular se midieron como modificaciones
en la presion de perfusion y se registraron mediante
un transductor de presion (Statham) conectado a un
poligrafo (Grass 7B) .

En todos los experimentos, la preparacion se dejo
equilibrar durante 30 minutos despues de montada .
La liberacion basal de prostanoides se midio en el
perfusato recolectado durante un periodo de 15 mi-
nutos inmediatamente despues del periodo de equi-
librio . El perfil de liberacion de prostanoides se man-
tuvo constante durante tres horas.

Extraccion y HPLC de prostanoides
Las muestras del perfusato se recolectaron duran-

te periodos de 15 minutos y se acidificaron a pH 3,5
con acido formico 1 M . A continuacion se realizaron
dos extracciones con volumenes iguales de clorofor-
mo. Las fracciones cloroformicas se reunieron y se
llevaron a sequedad con N 2. La cromatografia liqui-
da de alta presion (HPLC) en fase reversa se llevo a
cabo con una columna C18 (Hibar, E . Merck, 250 x 4
mm, 5 µ) . El solvente utilizado fue P04H3 1,7 mM
67,2: acetonitrilo 32,8 V/V. El flujo fue de 1 ml/min
y se midio la absorcion UV a 218 run . Las muestras
secas se resuspendieron en 0,15 ml de fase movil y
se inyectaron en el sistema de HPLC .

La cuantificacion se llevo a cabo por cromatogra-
fia de estandares conocidos de los prostanoides ana-
lizados simultaneamente con las muestras, y el con-
tenido de prostanoides de estas se calculo por ex-
trapolacion. Todos los valores se corrigieron de
acuerdo con ensayos de recuperacion . (14) Los re-
sultados se expresaron como ng de prostanoide por
mg de peso de tejido y por minuto de perfusion . El
analisis estadistico se realizo por ANOVA . A valo-
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res de F significativamente diferentes, las diferen-
cias entre grupos se analizaron mediante la prueba
de Tukey. Los valores de p < 0,05 se consideraron
significativos .

Desendotelizacion
En algunos experimentos, la capa endotelial del

lecho mesenterico se removio mediante la perfusion
con saponina 0,1% V/V durante 45 segundos . La
efectividad de la remocion del endotelio se evaluo
mediante la verificacion de la ausencia del efecto
relajante de la infusion de AC 0,1 µM sobre el lecho
previamente contraido mediante la infusion de no-
radrenalina 1 gM .

Protocolo experimental
A fin de determinar el efecto de la BQ y de la AC

sobre la liberacion de prostanoides, se perfundio el
lecho mesenterico durante 45 minutos con una so-
lucion de BQ 1 µM o de AC 10 gM en Krebs . Se reco-
lecto el perfusato correspondiente a los ultimos 15
minutos para la medicion de prostanoides .

Con el objeto de estudiar los mecanismos impli-
cados en los efectos de la AC y la BQ sobre la sinte-
sis de prostanoides, se llevaron a cabo experimen-
tos en los que se utilizo atropina 1 gM en el caso de
la AC y d-Arg9 Leu8 BQ 10,0 pM (bloqueante de re-
ceptores B1) y D-Arg-Hyp 3 D-Phe7 BQ, 1,0 µM
(bloqueante de receptores B2) en el caso de la BQ .
En todos los experimentos los bloqueantes se per-
fundieron desde 30 minutos previos a la adicion de
AC o BQ y despues durante 45 minutos y se recolec-
to el perfusato de los ultimos 15 minutos para la me-
dicion de prostanoides .

Para investigar silos efectos de la BQ y la AC eran
influidos por la produccion endogena de oxido ni-
trico (NO), se procedio a perfundir el lecho simulta-
neamente con el inhibidor de la NO-sintetasa, NG-
nitro-L-arginina metil ester (L-NAME) 100 pM y con
BQ o AC durante 45 minutos . Se recolecto el perfu-
sato de los ultimos 15 minutos para la medicion de
prostanoides. El isomero inactivo D-NAME se utili-
zo como control en otra serie de experimentos. En
aquellos casos en los que se utilizo L-arginina 100
µM, esta se agrego al medio de perfusion despues
del periodo de equilibrio y se anadio L-NAME 100
µM y BQ 1 µM 30 minutos despues . A partir de ese
momento, se perfundio el lecho mesenterico duran-
te 45 minutos; se recolecto el perfusato correspon-
diente a los ultimos 15 minutos y se utilizo para la
medicion de prostanoides .

RESULTADOS
La Figura 1 muestra la produccion basal de pros-

tanoides del lecho mesenterico de rata aislado y per-
fundido, asi como los efectos de la AC y la BQ sobre
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Fig . 1 . Efectos de la AC y de la BQ sobre la liberacion de prosta-
noides en el lecho mesenterico aislado de rata . I Basal (n =
7) ;0 AC 10 µM (n = 6) . ® BQ 1 µM (n = 6) . Los resulta-
dos se expresan como la media ± error estandar de la media .
* Significativamente diferente (p < 0,05) en comparacibn con los
valores basales .

ella. En condiciones basales, los prostanoides libe-
rados al medio de perfusion fueron PG 6-cetoF la ,
TXB2 (metabolitos estables de prostaciclina y TXA 2 ,
respectivamente), PGF2a y PGE 2. El metabolito pro-
ducido en mayor cantidad fue PG6-cetoF l a , segui-
da por PGE 2, TXB 2 y PGF2 a . La perfusion con AC 10
µM incremento la liberacion de PG6-cetoF 1 a en un
100% con relacion a los valores basales sin alterar la
produccion de los demas prostanoides analizados .
Por su parte, la BQ 1 gM provoco un incremento del
100% en la liberacion de PG6-cetoF l a y en la de PGE 2,
sin modificar la de TXB2 ni la de PGF2 a. La Figura
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Fig . 3. Efecto de la remocion del endotelio sobre la liberacion de
prostanoides en el lecho mesenterico aislado de rata . I	I Con-
trol (n = 7) ;M Desendotelizado (n = 6) . *Significativamente
diferente (p < 0,05) en comparacibn con los valores control .
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Fig. 2 . A : Efecto de la atropina sobre la liberacion de prostanoi-
des estimulada por la AC en el lecho mesenterico aislado de rata .

Basal (n = 7) ; = AC 10 µM (n = 6) ; ® atropina 1 gM
+ AC 10 µM (n = 5) . B: Efecto de bloqueantes de receptores de
BQ sobre la liberacion de prostanoides estimulada por la BQ en
el lecho mesenterico aislado de rata . I Basal (n = 7);®
BQ 1 µM (n = 6) ;	bloqueante B2 1 gM + BQ 1 µM (n = 5) ;

bloqueante B1 10 µM + BQ 1 µM (n = 5) . * Significativa-
mente diferente (p < 0,05) en comparacibn con los correspon-
dientes valores estimulados .

2A muestra la inhibicion producida por el
bloqueante muscarfnico atropina 1 pM sobre la pro-
duccion de PG6-cetoF1 a estimulada por la AC . La
Figura 2B muestra los efectos de los bloqueantes de
los receptores de BQ de tipo B1 y B2. El bloqueante
B2 previno los efectos estimulantes de la BQ, mien-
tras que el de tipo B1 no tuvo efecto alguno .

En la Figura 3 se observan los efectos de la remo-
cion del endotelio sobre la produccion de prostanoi-
des en el lecho mesenterico. La desendotelizacion
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Fig . 4 . Efectos de la AC y la BQ sobre la liberacion de prostanoi-
des en el lecho mesenterico desendotelizado. -Basal sin en-
dotelio (n = 6); -T 1 AC 10µM (n = 6) ; ®BQ 1 µM (n = 6).
* Significativamente diferente (p < 0,05) en comparacibn con los
valores basales sin endotelio .
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Fig . 5. A: Efecto de la atropina sobre la liberaci6n de TXB Z estimu-
lada por la AC en el lecho mesenterico desendotelizado . _ Ba-
sal sin endotelio (n = 6) ;	AC 10 [LM (n = 5); ® atropina 1
gM + AC 10 pM (n = 5) . B: Efecto de bloqueantes de receptores de BQ
sobre la liberacion de PG6-cetoFt a estimulada por la BQ en el le-
cho mesenterico desendotelizado .MBasal sin endotelio (n =
6) ;®BQ 1 µM (n = 6) ;	bloqueante B2 1 pM + BQ 1 pM (n
= 5);1	Ibloqueante B110 µM + BQ 1 pM (n = 5) . * Significativa-
mente diferente (p < 0,05) en comparacion con los correspondien-
tes valores estimulados .

con saponina 0,1% causa una disminuci6n del 50%
en la liberaci6n de PG6-cetoFt a y de TXBZ con rela-
ci6n a los valores basales, sin alterar la producci6n
de los metabolitos restantes . En la preparaci6n
desendotelizada, la AC 10 tM increment6 la libera-
ci6n de TXBZ , mientras que la BQ 1 µ.M produjo un
aumento en la liberaci6n de PG6-cetoF la (Figura 4) .
Los demas prostanoides analizados no fueron mo-
dificados por ninguno de los dos agentes . En la Fi-
gura 5 se observa que los efectos estimulantes de la

*
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Fig. 7 . Efecto de la L-arginina sobre la liberacion de PG6-cetoFla Y
de PGE 2 estimulada por la BQ en presencia de L-NAME.I	fBQ

1 µM (n = 6); ®L-NAME 100 µM + BQ 1 µM (n = 5) ; ML-
arginina 100 µM + L-NAME 100 µM + BQ 1 µM (n = 5) . * Significa-
tivamente diferente (p < 0,05) en comparacion con los correspon-
dientes valores en ausencia de L-arginina .

Fig . 6 . Efectos de L-NAME sobre la liberacion de PG 6-cetoFla Y
de PGE 2 estimulada por la AC y BQ en el lecho mesenteric o ais-
lado de rata . I	Control (n = 7) ;	AC 10 µM (n = 6);
L-NAME 100 µM + AC 10 µM (n = 5); ® BQ 1 µM (n = 6) ;

L-NAME 100 pM + BQ 1 µM (n = 5) . * Significativamente
diferente (p < 0,05) en comparacion con los correspondientes va-
lores en ausencia de L-NAME .

AC y la BQ en lechos sin endotelio fueron preveni-
dos por atropina (5A) y por un bloqueante de recep-
tores B2 (5B), respectivamente .

Con el fin de investigar si la producci6n de NO
end6geno se encuentra relacionada con los efectos
de la AC y la BQ sobre la liberaci6n de prostanoides,
se perfundi6 el lecho mesenterico con el inhibidor
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Fig . 8 . Efectos de L-NAME sobre la liberacion de PG6-cetoF la Y
de TXB Z estimulada por la AC y la BQ en el lecho mesenterico

desendotelizado . =Control sin endotelio (n = 6) ; ®BQ 1

µM (n = 5) ; !"~"'.' L-NAME 100µM + BQ 1µM (n = 5) ; AC

10 µM (n = 6); ®L-NAME 100 µM + AC 10 pM (n = 5) .
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Tabla 1
Efectos de L-NAME, D-NAME y L-arginina sobre la

producci6n basal de prostanoides en lechos
mesentericos aislados de rata

Los resultados se expresan como medias ± error estandar de la
media, en ng prostanoide - mg tejido -1 • min perfusion 1 .

de la NO-sintetasa, L-NAME 100 µM, como se ve en
la Figura 6, el L-NAME no modifico el efecto de es-
timulacion de AC sobre la liberacion de PG6-cetoFl a
pero previno la estimulacion de BQ sobre la libera-
cion de PG6-cetoFl a y PGE2. El isomero inactivo D-
NAME 100 µM no tuvo efectos sobre la produccion
de prostanoides (datos no mostrados) .

Con el objeto de confirmar si esta inhibicion de
L-NAME sobre el efecto estimulante de BQ en la
produccion de prostanoides se debia a una dismi-
nucion en la sintesis de NO, se llevaron a cabo expe-
rimentos en presencia de L-arginina, el precursor de
la sintesis de NO . La L-arginina 100 µM fue capaz
de revertir totalmente estos efectos del L-NAME (Fi-
gura 7) . La Figura 8 muestra que, en lechos mesen-
tericos desprovistos del endotelio vascular, el L-
NAME no ejercio efecto alguno sobre la liberacion
de prostanoides estimulada por AC ni por BQ . El L-
NAME no modifico la liberacion de prostanoides en
lechos intactos, como tampoco lo hicieron el D-
NAME o la L-arginina (Tabla 1) .

DISCUSION
Los presentes resultados muestran que el lecho

mesenterico de rata aislado y perfundido produce
y libera al medio de perfusion prostaciclina, TXA2
(medidos como sus metabolitos estables PG8-cetoFl a
y TXB 2, respectivamente), PGF 2 a y PGE2 . Por otra
parte, esta produccion es estimulada por AC y por
BQ a traves de mecanismos que difieren para am-
bos agentes vasodilatadores .

El hecho de que la BQ, un vasodilatador fisiolo-
gico, estimule la liberacion de prostaciclina en el le-
cho mesenterico de rata esta de acuerdo con datos
previos acerca de los efectos de la BQ en celulas en-
doteliales en cultivo (15) y en venas umbilicales hu-
manas perfundidas. (9) Ademas, el efecto de esti-
mulacion ejercido por la BQ sobre la liberacion de
PGE2 , una prostaglandina con propiedades vasodi-
latadoras, se relaciona con hallazgos obtenidos en
arterias de conejo in vitro . (16) Por su parte, la obser-
vacion acerca de la capacidad de la AC de incremen-
tar la produccion de prostaciclina esta de acuerdo

con resultados obtenidos en el corazon perfundido
de conejo (10) y en la microcirculacion del musculo
cremaster de hamster . (7) Estos efectos de la AC ob-
servados en nuestro trabajo se ejercerian a traves de
receptores de tipo muscarinico, en vista de la inhibi-
cion de esos efectos por parte de la atropina . En cuan-
to a los efectos de la BQ, estos son ejercidos a traves
de la activacion de dos tipos de receptores, denomi-
nados B1 y B2 . (17) Los resultados obtenidos en este
trabajo sugieren que el incremento en la produccion
de prostanoides inducido por BQ en el lecho me-
senterico se relacionaria con la activacion de recep-
tores B2, dado que ese incremento fue suprimido por
el bloqueante selectivo B2, mientras que no fue mo-
dificado en presencia del bloqueante selectivo BI .
Este resultado esta de acuerdo con trabajos que
muestran que la BQ estimula la produccion de eico-
sanoides a traves de la activacion de receptores B2
en vasos sanguineos. (18)

En cuanto al papel desempenado por el endotelio
en el lecho mesenterico, el hecho de que su remocion
haya reducido no solo la liberacion del vasodilata-
dor prostaciclina sino tambien la del vasoconstrictor
tromboxano resulto un hallazgo inesperado, si bien
existen antecedentes de produccion de esta sustan-
cia en arterias humanas, (19, 20) en la microvascula-
tura cerebral bovina (21) y en celulas endoteliales en
cultivo. (22) La evidencia de que despues de la re-
mocion de la capa endotelial la BQ estimula la libe-
racion de prostaciclina, pero no ya la de PGE 2, suge-
riria que la produccion de esta prostaglandina de-
penderia de la presencia del endotelio. No obstante,
esta posibilidad podria descartarse si se tiene en cuen-
ta que despues de la desendotelizacion la produc-
cion basal de PGE 2 no se modifico. Esta incapacidad
de la BQ para estimular la produccion de PGE 2 en
ausencia del endotelio podria sugerir que los recep-
tores con los cuales interactuaria la BQ para ejercer
ese efecto serian endoteliales, si bien se requieren
experimentos adicionales para probar esta hipotesis .

Por otra parte, el hecho de que en ausencia del
endotelio la AC estimule la liberacion de tromboxa-
no sin modificar la de los demas metabolitos apoya
la hipotesis de que la AC se comporta de manera
diferente de la BQ en lo que a produccion de prosta-
noides se refiere . Estas acciones de la AC se ejerce-
rian probablemente sobre receptores muscarinicos
ubicados en el musculo liso vascular, los cuales re-
sultarian inaccesibles a la AC cuando el endotelio se
encuentra intacto .

La observacion de que la inhibicion de la sintesis
de NO previno la estimulacion de la liberacion de
prostaciclina y de PGE 2 por parte de la BQ pero no
la de prostaciclina por la AC sugiere un papel para
el NO endogeno en el mecanismo del incremento
de la liberacion de prostanoides por la BQ .

Grupos experimentales PG 6-cetoF, a TXB2 PGF2, PGE 2

Controles

	

(n=7) 23,3±1,5 12,0±1,0 7,3±1,3 20,2±3,0
L-NAME 100pM (n=6) 24,8±2,2 15,4±3,2 8,8±2,3 23,2±4,5
D-NAME 100pM (n=5) 29,7±4,8 16,7±3,5 6,9±2,0 26,4±5,1
L-arginina 100 pM (n=5) 26,3±4,7 13,2±2,3 8,3±1,7 25,0±4,4
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El hecho de que un inhibidor de la NO-sintetasa
en el endotelio vascular como el L-NAME (23) no
haya modificado la liberaci6n basal de prostanoides
pero haya prevenido los efectos estimulantes de la
BQ sobre la producci6n de prostaciclina y PGE2 co-
incide con observaciones realizadas en otros tejidos,
como el pulm6n de rata, en el que la inhibici6n de la
NO-sintetasa no modific6 la liberacion basal de PG
pero redujo la liberacion de prostaciclina inducida
por lipopolisacaridos . (24) La posibilidad de que los
efectos de L-NAME sobre la liberacion de prosta-
noides que se observaron en el presente estudio
pudieran deberse a un antagonismo con receptores
muscarinicos, como se demostr6 para los efectos
contractiles de la AC en aorta y arterias coronarias
de conejo y de perro, (25) puede descartarse, ya que
en nuestros experimentos el L-NAME no modific6
los efectos de la AC sobre la producci6n de prosta-
noides, los cuales, como se demuestra en este mismo
estudio, son bloqueados en presencia de atropina .

Tal como se esperaba, en lechos mesentericos
desendotelizados, el L-NAME no ejerci6 efecto algu-
no sobre la liberacion de prostanoides, ya sea basal o
estimulada por BQ o AC, lo cual sugiere que los efec-
tos del inhibidor sobre la estimulaci6n de la libera-
cion de prostaciclina y PGE2 por la BQ se ejercerian
sobre una NO-sintetasa endotelial . Ademas, el he-
cho de que la L-arginina haya prevenido los efectos
inhibitorios del L-NAME no hace sino reforzar la hi-
p6tesis de un papel del NO end6geno en las accio-
nes de la BQ sobre la liberacion de prostanoides .

Se concluye que : 1) El lecho mesenterico de rata
produce prostanoides vasodilatadores y vasocons-
trictores, de origen endotelial y extraendotelial . 2)
Los vasodilatadores AC y BQ estimulan la produc-
ci6n de prostanoides de manera diferente y a traves
de diferentes mecanismos . 3) En ausencia del endo-
telio, estas diferencias se acentuan, ya que la BQ es-
timula la producci6n de una sustancia vasodilata-
dora y antiagregante, mientras que la AC incremen-
ta la liberacion de un vasoconstrictor y proagregante .
Estas diferencias sugeririan que, en circunstancias
en las que se produce dano endotelial, como la hi-
pertensi6n y la aterosclerosis, la AC y la BQ podrian
desempenar papeles diferentes .

SUMMARY

PROSTAGLANDINS SYNTHESIS IN RAT
MESENTERIC BED: EFFECTS OF
ACETYLCHOLINE AND BRADYKININ

The capability of the rat mesenteric bed to produce
and release prostanoids as well as the influence of
the vascular endothelium and the vasodilators ace-
tylcholine (ACh) and bradykinin (BK) on that

production were studied. Prostanoids were mea-
sured by high-pressure liquid chromatography
(HPLC) . The perfused mesenteric bed produced
prostaglandin (PG) 6-ketoF1 a, thromboxane (TX) B2
(stable metabolites of prostacyclin and TXA2, re-
spectively), PGE2 and PGF2 a . Removal of the endot-
helium induced a 50% reduction in the release of
prostacyclin and TXA2. In the intact vascular bed, 1
pM BK increased the production of prostacyclin and
PGE2, wereas 10 µM ACh increased prostacyclin
production . In the de-endothelialized vascular bed,
BK increased prostacyclin release whereas ACh in-
creased TX production. The inhibition of NO-syn-
thase with 100 pM L-NAME inhibited the BK effects
but did not modified the ACh effects on prostanoid
release. It is concluded that the rat mesenteric vascu-
lar bed produces vasodilator and vasoconstrictor
prostanoids from endothelial and non-endothelial
sources; that ACh and BK stimulates prostanoid re-
lease with different patterns and by different me-
chanisms and that the BK effects, particularly in the
absence of the vascular endothelium, could induce a
predominance of vasodilator prostanoids .

Key words Prostanoids - Acetylcholine - Bradykinin -
Endothelium - Nitric oxide
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