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SUPEROXIDO DISMUTASE PREDIZ DISFUNCAO SISTOLICA EM PACIENTES TRATADOS COM ADRIAMICINA. Geib G , 32
Weber CS , Mazzotti NG , Silva LF , Belld-Klein A , Rohde LE , Clausell N . Servigo de Cardiologia/HCPA e Departamento de Medicina
Interna/ Faculdade de Medicina/UFRGS . HCPA - UFRGS.

O papel dos mecanismos oxidativos na cardiotoxicidade clinica induzida pela adriamicina é pouco caracterizada. Objetivo: avaliar as
alteragGes adaptativas sistémicas no perfil antioxidante durante o tratamento com adriamicina através da avaliagdo da atividade da
enzima superdxido dismutase (SOD, uSOD/mg proteina) e da quantificacdo do potencial antioxidante total (TRAP, em pmol Trolox),
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correlacionando-os com funcdo cardiaca antes e apds o uso da droga. Métodos: 51 pacientes foram avaliados prospectivamente
durante quimioterapia com adriamicina entre 2000 e 2003. Foram coletadas amostras de sangue no inicio (I), meio (M) e fim (F) do
tratamento. A fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) foi avaliada através de ventriculografia radioisotopica em I e F.
Resultados: A populagdo era predominantemente feninina (90%), com 49 + 12 anos. A dose total de adriamicina foi de 301 + 52
mg/m2. A FEVE média final foi menor que a inicial (56,4 £ 7,4% e 60,7 £ 6,1%, respectivamente; p<0,001), sendo que 6
pacientes (12%) terminaram o estudo com disfuncdo sistdlica (FEVE < 50%). Os niveis de SOD aumentaram (p<0,001),
principalmente entre a coletas I (4.5 = 1.8) e M (6 = 2.1), 0 mesmo ndo ocorrendo com o TRAP nas coletas I, M e F (302 £ 120;
312 + 119; 299 + 99, respectivamente). Aqueles que apresentaram disfuncdo sistdlica tiveram niveis de SOD inicial maior que os
demais (5.9+1.8; 4.3+1.7, respectivamente; p=0.034). Conclusdo: Alta atividade de SOD no inicio do tratamento é um fator
preditivo de cardiotoxicidade induzida por adriamicina em humanos. As defesas ndo-enzimaticas (TRAP) ndo se alteraram e ndo sdo
preditivas de disfuncdo cardiaca durante tratamento com adriamicina.






