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O óxido nítrico (NO•) gerado na mitocôndria parece regular o metabolismo energético, consumo de 
O2, e a formação de espécies reativas de oxigênio (ROS) nessa organela. A síntese de NO• a 
partir de L-arginina e O2 é catalisada, nas mitocôndrias, por uma óxido nítrico sintase (mtNOS) 
cálcio-dependente. A transição de permeabilidade mitocondrial (TPM), uma permeabilização não-
seletiva da membrana  interna da mitocôndria é desencadeada pelo acúmulo de Ca2+ nas 
mitocôndrias. Altas concentrações de NO• promovem TPM, enquanto baixas taxas de NO• podem 
inibir acúmulo de Ca2+, evitando a TPM. Resultados anteriores do nosso grupo mostraram que 
inibidores da NOS induzem TPM dependente de Ca2+ em mitocôndrias de fígado no rato. No 
presente estudo, mostramos que baixas quantidades de SNAP (doador de NO•) podem evitar a 
TPM desencadeada por Ca2+ e protege contra TPM estimulada pelo L-NAME (inibidor da NOS). 
Também foi observado que SNAP, em pequenas concentrações, não apenas retarda a liberação 
de Ca2+ de mitocôndrias de animais controle, mas também daqueles tratados com L-NAME. Um 
efeito direto do L-NAME sobre a TPM foi excluído pela ausência de efeito do seu isômero D-NAME. 
Ainda detectamos uma redução na produção de NO•  na presença de L-NAME. Concluímos que a 
inibição da produção fisiológica de NO•  por inibição da mtNOS induz a TPM dependente de Ca2+. 
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