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Resumo

Introdugao: Estudos mostram que alteragdes na expressao de genes relacionados ao fuso mitético (AURKA e AURKB)
e ponto de checagem mitético (CDC20 e MADZ2LI) estao envolvidas na instabilidade cromossémica e progressao da
doenga em tumores solidos e hematoldgicos. Objetivo: Avaliar o perfil de expressio desses genes em pacientes com
sindrome mielodisplésica (SMD), e investigar sua relacio com varidveis clinicas/laboratoriais da doenca. Método:
Amplificagao dos genes AURKA ¢ AURKB realizada por FISH e expressio de AURKA, AURKB, CDC20 e MAD2LI
realizada por qRT-PCR em 61 amostras de medula 6ssea (MO) de pacientes com SMD, oriundos do Hospital
Universitiario Walter Cantidio (CEP/HUWC N°075.11.08). Amostras de MO de dez voluntérios sadios constituiu o
grupo controle. Resultados: Amplificagio de AURKA foi observada em 10% dos casos, os quais também mostraram
expressio mais elevada do que o controle (p=0,038). Pacientes com MO normo/hipercelular apresentaram maior
expressio que pacientes com MO hipocelular (p=0,0016; 0,0010; 0,0001; <0,0001 para AURKA, AURKB, CDC20 e
MAD2LI, respectivamente). Apds regresso logistica multinominal, os resultados mostraram associacio entre niveis
elevados de expressio dos genes estudados e risco aumentado de desenvolver SMD normo/hipercelular. Também
indicaram que a idade (pacientes 260 anos) estd associada com niveis elevados de expressio de AURKA, CDC20
e MAD2LI. Conclusao: A expressio distinta dos pacientes hipocelulares enfatiza a importincia progndstica da
celularidade na SMD e reforca a diferente patogénese dessa entidade. A amplificagido e expressio elevada de AURKA
sugerem que o aumento da expressao desse gene esteja relacionado com a patogénese da SMD.
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