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INTRODUCAO

A hipertrofia cardiaca é caracterizada pelo aumento da massa
cardiaca devido a sintese de novos componentes. Alguns
processos participam desse fendmeno como a miostatina
(regulador negativo muscular) e autofagia (via de reciclagem
celular). Dessa forma, miostatina e autofagia sao vias
sinalizadoras envolvidas na sintese proteica, entretanto, poucos
estudos mostram o seu comportamento na hipertrofia cardiaca
fisiologica.

METAS

Em um modelo de hipertrofia cardiaca fisiologica, avaliar niveis
de miostatina e a sinalizacao da via autofagica em
camundongos Balb/c submetidos a natacao.

MATERIAIS E METODOS

Delineamento: Estudo experimental

Amostra: Camundongos Balb/c

Eutanasia: 24h apos natacao
(cetamina e xilasina)
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CONCLUSOES

- O modelo efetivo de hipertrofia cardiaca se
caracterizou por reducao de miostatina precocemente

(7dias) e fosforilacao aumentada de mTOR tardiamente.

- Ambos (miostatina e mTOR) parecem participar em

momentos distintos do processo hipertrofico.

- A sinalizacao autofagica parece estar adaptada ao
estimulo fisiologico devido inalteracao das proteinas basais,

embora a expressao génica se apresente reduzida.




	Slide 1

