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• A insuficiência cardíaca (IC) é uma doença clínica

procedente da deterioração da função cardíaca.

• Durante a progressão da IC, o ventrículo esquerdo

(VE) sofre remodelamento como consequência das alterações

na estrutura da matriz extracelular.

• Estudos clínicos e experimentais relacionaram o

aumento da expressão das metaloproteinases de matriz (MMPs)

com o desenvolvimento e a progressão da doença.

• Analisar a associação do polimorfismo -1059G>A

(rs17859821) no gene da MMP-2 com a presença e progressão

da IC.

• Casos: 129 pacientes com IC por disfunção sistólica do

Ambulatório de Insuficiência Cardíaca e Transplante do Serviço

de Cardiologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA).

• Controles: 78 indivíduos saudáveis do Centro de

Hemoterapia do HCPA.
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• Curvas de sobrevida foram construídas para avaliar a

mortalidade por todas as causas e mortalidade por IC de acordo

com o polimorfismo -1059G>A.

• As análises estatísticas foram feitas no programa

SPSS.

• Os principais dados clínicos e demográficos dos

pacientes e controles estão na Tabela 1.

Tabela 1. Caracterização clínica e demográfica do grupo de estudo.

Os dados estão demonstrados como média ± desvio padrão ou como n (%).

Não há evidências de que o polimorfismo -1059G>A

(rs17859821) no gene da MMP-2 esteja associado com a

suscetibilidade ou com o prognóstico da IC.

Controles 
(n=78)

Pacientes 
(n=129) p

Idade (anos) 51 ± 9 58 ± 13 < 0,001

Sexo masculino (%) 57 (73,1%) 91 (70,5%) 0,816

Brancos (%) 57 (73,1%) 90 (69,8%) 0,726

Etiologia isquêmica (%) - 43 (33,3%)

Etiologia idiopática (%) - 28 (21,7%)

Etiologia hipertensiva (%) - 33 (25,6%)

Classe funcional I e II (%) - 93 (74,4%)

Fração de ejeção do VE (%) - 32 ± 8

Controles (n= 78) Pacientes (n= 129) p
GG 61 (78,2%) 97 (75,2%) 0,158

GA 15 (19,2%) 32 (24,8%)

AA 2 (2,6%) 0 (0%)

G 0,88 0,88 > 0,99

A 0,12 0,12

• Extração de DNA de leucócitos                        
(Método de salting out)

• Genotipagem do polimorfismo -1059G>A   
(Técnica de PCR-RFLP)

• Visualização dos fragmentos digeridos para a 
identificação dos genótipos                                                                          

(Eletroforese em gel de agarose)

• As frequências genotípicas observadas para o

polimorfismo –1059G>A estavam em equilíbrio de Hardy-

Weinberg tanto nos pacientes como nos controles. As

frequências alélicas encontradas nos doadores de banco de

sangue foram semelhantes às encontradas nos pacientes com

IC. Da mesma forma, as frequências genotípicas nos pacientes e

controles não diferiram significativamente (Tabela 2).

Tabela 2. Frequências genotípicas e alélicas obtidas para o

polimorfismo -1059G>A em pacientes e controles.

As frequências estão apresentadas como n (%) ou como proporção.

• Após um seguimento mediano de 21 meses, a análise

de sobrevida nos pacientes não indicou nenhuma relação do

polimorfismo -1059G>A com a mortalidade por todas as causas

(log-rank p = 0,185) ou com a mortalidade por IC (log-rank p =

0,175) (Figura 1).

Figura 1. Curvas de sobrevida para a mortalidade total e pela mortalidade por IC.


