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INTRODUCAO

A homocisteina (Hcy) € um aminoacido formado a partir
da desmetilacao da metionina ou pelo seu catabolismo.
Uma vez sintetizada, a Hcy pode ser remetilada a metionina
ou pode entrar na via da transulfuracao quando a sintese de
cisteina € necessaria (Brosnan et al., 2004; Williams and
Schalinske, 2010) (Figure A). Niveis elevados de Hcy (hiper-
homocisteinemia) ocorrem quando a concentracao
plasmatica excede 15 ymol/L, devido a dietas deficientes de
folato, vitaminas B6 e B1l2, bem como dieta rica em
metionina. A reducao da funcao renal e/ou da atividade das
enzimas envolvidas em seu metabolismo tambem podem
resultar em aumentos dos niveis desse aminoacido (De
Bree et al., 2002; Lentz and Haynes, 2004; Selhub, 2006;
Troen et al., 2008; Hoffman, 2011).

Em 1969, McCully foi o primeiro a associar a Hcy ao risco
cardiovascular. Desde entdao, muitos estudos tém
demonstrado que uma leve ou moderada elevacao nos
niveis de Hcy (15-50 pM) séo um fator de risco
Independente para doencas cardiacas (Boushey et al.,
1995; Welch and Loscalzo. 1998; Malinow et al., 1999;
Robinson, 2000; Wald et al., 2002; Hassan et al., 2004,
Castro et al., 2006; Huang et al., 2008; Sharma et al., 2008;
Pena-Duque, 2012), embora os mecanismos envolvidos na
fisiopatologia das doencas cardiovasculares induzidas pela
hiper-homocisteinemia nao sejam totalmente esclarecidos.
No presente estudo, investigamos o0s efeitos da hiper-
homocisteinemia leve sobre alguns parametros do
metabolismo energético em coracao de ratos adultos.
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Figura A: Metabolismo da homocisteina (Cacciapuoti, 2011)

MATERIAL E METODOS
Hiper-nomocisteinemia leve cronica

(Scherer et al., 2011)

0,5 ml/100 g de peso corporal

Salina Dias de vida ()

30 60 12 h

Administracao
subcutanea

Coracao

Captacao de glicose
(Berleze et al., 2009)

0,03 ymol/g de peso
corporal

Oxidacao de glicose
(Dunlop et al., 1975)

Atividade PK

(Leong et al., 1981)

Atividade CK

(Hughes, 1962)

Atividade SDH| | Atividade CIl | | Atividade CIV
(Fischer et al., 1985) (Fischer et al., 1985) (Rustin et al., 1994)
Dosagem de proteinas: Lowry et al., 1951
Apoio: CNPqg e FAPERGS

RESULTADOS

Figura 1. Efeito da administracdo cronica de A
Hcy sobre a oxidacao da glicose (A) e
captacao de 2-deoxiglicose (B) em coracgao de
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Figura 3: Efeito da hiper-homocisteinemia leve sobre a atividade da succinato desidrogenase
(A), complexo Il (B) e complexo IV (C) em coracao de ratos adultos. Dados s&o expressos
como media £ DP para 5-6 animais por grupo. Diferente do controle **p< 0,01; *p< 0,05
(Teste t Student). Hcy — homocisteina.
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