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Possivel papel cardioprotetor da vitamina D em
modelo experimental de hiperhomocisteinemia leve

Caroline Acauan Prezzi; Angela T. S. Wyse
ILaboratorio de Neuroprotecdo e Doencas Neurometabolicas, Departamento de Bioquimica, Instituto de Ciéncias Basicas da Saude, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brasil.
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Figura 1. Rota metabolica da Homocisteina. Abreviagbes: ATP, adenosina
trifosfato; SAM, S-adenosilmetionina; SAH, S-adenosil homocisteina;
CBS, cistationina p-sintase; BHMT, Betaina homocisteina metiltransferase;
DMG, dimetilglicina; MTHFR, Metileno tretrahidrofolato redutase; 5-
MeTHF, 5- metiltetrahidrofolato; MS, metioninasintase.
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Suporte financeiro:

emtampado PBS
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Parametros estudados

I EsEécies reativas acido tiobarbiturico— TBARS g DraEer et aI.I 19902

Superoéxido dismutase (Boveris 1984)

Catalase (Aebi 1984)

Western Blotting (SOD, CAT e VDR)

Concentracdo da proteina: (Lowry et al., 1951)

Resultados
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- - K Figura 2. Efeito cardioprotetor do pré-tratamento com
g 0010 = vitamina D frente a disfungao celular induzida pela
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oxidativo representado pelos niveisde TBARS. Os
resultados séo expressos em nmol/mg proteina, S.E.M.
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Figura 3. Efeito cardioprotetor do pré-tratamento com vitamina D frente a disfuncéo celularinduzida
pelahomocisteina em fatias de coracéo de ratos sobre o dano oxidativo representado pela atividade das
enzimas (A) Superoxido Dismutase, SOD e (B) Catalase, CAT. Os resultados sdo expressosem U/mg
proteina, S.E.M. (n=6). *p<0,05, diferente do controle, analisados por ANOVA de uma via, seguida
peloteste de Tukey.
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Figura 4. Efeito cardioprotetor do pré-tratamento com vitamina D frente a disfuncéo celular
Induzida pela homocisteinaem fatias de coracdo de ratos sobre o imunocontetdo das enzimas
(A) Superoxido Dismutase, SOD, (B) Catalase, CAT e (C) do receptor de vitaminaD, VDR. Os
resultados sdo expressos como controle/B-actina, S.E.M. (n=6). *p<0,05, **p<0,01, diferente
do controle, analisados por ANOVAde uma via, seguidapelo teste de Tukey.

Conclusao

Analisando todos os resultados podemos sugerir que Hcy provoca alteracoes
de estresse oxidativo, que podem estar relacionados complicacOes
cardiovasculares. E que a vitamina D é capaz de reverter essas alteracoes.
N6s podemos sugerir que a vitamina D possa agir como um novo alvo
terapéutico para prevenir ou retardar a disfuncdo cardiovascular em
individuos com hiperhomocisteinemia leve. Mas mais estudos sao
necessarios para entender o mecanismo pelo qual a vitamina D exerce efeitos
cardioprotetores frente um hiperhomocisteinemia leve, mas esse efeito parece
nao ser atraves de receptores de vitaminaD.
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