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A via NO-sintase esta localizada nas fibras do misculo esquelético, no terminal nervoso
motor @ nas células de Schwann. Parece que a fadiga tetnica causada por NO resulta
da inibicio da liberacio de neurctransmissor. Entdo, nds investigamos o efeito do MO na
liberacio de [3H]-ACHh do motoneurénio estimulados com trém de estimulos de 5Hz ou
descarga de estimulos de 50Hz. Ja que Ach regula a sua liberagdo por interagir com
autormeceptores M2 durante altas frequéncias de estimulagio do nervo, nds também
investigamos a relagio entre 0 MO e a ativagdo dos receptores M2.0s experimentos
foram realizados em preparacdes de hemi-diafragma inervadas de ratos marcadas com
3H-colina. L-Arginina (47 pM), um substrato para NO sintase, deprimiu a liberacio de
[3H]-ACH para 71 £11% (n=3) e 38+2% (n=3), quando o nervo frénico foi estimulado com
trém de estimulos de 5Hz ou descarga de estimulos de 50Hz, respectivamente. O
inibidor da MO-zintase, Mw-nitro-L-arginina (50 pM), atenuou o efeito inibitbrio da
L-arginina (47 pM). Bloqueando receptores M2 com AF-DX 116 (10 nM), transformou a
inibic&o da L-arginina (47 pM) em uma pequena acao facilitatdria (27 +6%, n=6), quando
descarga de estimulos de 50Hz foram usados. Os resultados indicam que a inibicdo da
lireragdo de NO depends da freqiéncia de estimulacdo e pode resultar da ativagao
ténica dos receplores M2 no terminal nervoso motor.
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