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Introd Ugé_o Analises Moleculares:

* A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica

resultante da deterioragdo da funcdo cardiaca e € uma das PCR
principais causas de mortalidade no Brasil € no mundo. 3

Digestao com enzima

~

» A IC tem como caracteristica marcante o remodelamento

do ventriculo esquerdo, decorrente da degradagdo da matriz de restricao BsoBIl
extracelular, causada pelo desequilibrio entre as ‘ g
metaloproteinases de matriz (MMPs) e seus inibidores, os
inibidores tissulares de metaloproteinases (TIMPs). Eletroforese em gel de Figura 1. Visualizag&o dos genoétipos
poliacrilamida 10% do polimorfismo -418G>C em gel de
+ Os TIMPs ligam-se ao sitio ativo das MMPs, bloqueando 2 poliacrilamida (os homozigotos GG
0 acesso aos seus substratos extracelulares, inibindo-as e, ( - . identificados  pela presenca do
) i ) Coloracao com nitrato f
assim, controlando a degradag&o da matriz extracelular. de prata e visualizagdo ragmento de 230 pb, enquanto os
heterozigotos GC séo identificados
« Atualmente é reconhecido que diferentes polimorfismos pelas bandas de 253 e 230 pb).
genéticos estdo envolvidos na suscetibilidade e na progressao
daiic. Resultados
ObjetiVO » Até o momento foram genotipadas 95 amostras provenientes dos
doadores do banco de sangue (controles) e 47 amostras dos
« Analisar ‘a associacdo do polimorfismo -418G>C pacientes com IC (casos), conforme demonstrado na Tabela 2. Todos
(rs8179090) no gene do TIMP-2 com a presenca de insuficiéncia os controles sdo homozigotos para o alelo G, enquanto observamos
cardiaca e com o seu progndstico. apenas um heterozigoto entre os casos.
Tabela 2. Frequéncias genotipicas e alélicas obtidas para o polimorfismo
Métodos -418G>C nos casos e controles.
Populacdo do estudo: 43 pacientes com IC por disfuncdo Controles (n=95) Casos (n=43)
sistolica (casos) provenientes do Ambulatério de Insuficiéncia GG 95 (100%) 42 (97,7%)
Cardiaca e Transplante do Servico de Cardiologia do Hospital de GC - 1(2,3%)
Clinicas de Porto Alegre (HCPA); 95 individuos aparentemente cc B B
saudaveis provenientes do Centro de Hemoterapia do HCPA. - i Ll

G 1,0 0,99

» Os principais dados clinicos e demograficos do grupo de
estudo estdo expressos na Tabela 1.

Conclusao e Perspectiva

Tabela 1. Caracterizacao clinica e demografica do grupo de estudo.
Controles (n=95) Casos (n=43) p

* A auséncia do alelo C na nossa populacdo de estudo nao

Idade (anos) 46 9 59+14 0,025 . L =i

Sexo masculino (%) 69 70 0,99 permite a avaliagéo da sua associagdo com a IC.

Brancos (%) 77 79 0,944

Etiologia I':_q”é,m_ica f;/") 7 g; « A genotipagem das amostras tera continuidade a fim de
Hi:,;)r?:r(::i\(ra")(%) 88 confirmar os dados preliminares obtidos até este momento.

Classe funcional | e Il (%) - 74

":;fréigu‘:z zi:(;?f:rgg ) y a0 « Como alternativa, pretendemos avaliar outros polimorfismos nos

Os dados esté@o apresentados como média + desvio padrdo ou como n (%). genes relacionados a degradacao da matriz extracelular.
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