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venoso inclui um pequeno risco de acidente de punção, representado, principalmente por 
extravasamento sanguíneo subcutâneo de pequena gravidade, que pode resultar em leve 
dor localizada e formação de um pequeno hematoma. Para minimizar este risco, a coleta 
de sangue será realizada por um profissional farmacêutico, com capacidade técnica e 
experiência que estará atento para fazer a compressão imediata do local da punção, 
visando estancar o sangramento. Será utilizado material descartável de boa qualidade 
(agulhas e tubos a vácuo), visando o êxito da coleta. Você está sendo convidado para 
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Freqüência do FVL e das mutações/polimorfismos no gene da MTHFR, protrombina e 
sistema Abo em pacientes com AVC, provenientes do Estado do Rio de Janeiro. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

p<0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

p<0,05 
 

Freqüência da mutação no gene da MTHFR - (C677T) em pacientes com 
AVC - RJ. 

 
 

Mutação 
 

Freqüência dos genótipos 
 

 
MTHFR - C677T 

 

 Não detectado 
 

(CC) 

Heterozigoto 
 

(CT) 

Homozigoto 
 

(TT) 

 
 
 

 
Controle (n =201) 

 
 

 
95 (47,3%) 

 
85 (42,3%) 

 
21 (10,4%) 

 

 
AVC (n = 63) 

 
 

 
35 (55,6%) 

 
24 (38,1%) 

 
4 (6,3%) 

 

 
Odds Ratio 

   
0,84 

 
0,58 

 

Intervalo de confiança 
95% 

 
 

  
0,45 – 1,56 

 
0,16 – 1,89 

 

 
Valor de p  

   
0,66 

 
0,47 

 

Freqüência do fator V Leiden (G1691A) em pacientes com 
AVC - RJ 

 

 

 
Mutação 

 
   Freqüência dos genótipos 

 

 
 
 

 
FVL – G1691A 
 

 Não detectado 
(GG) 

 

Heterozigoto 
(GA) 

 

 
 

 
 
Controle (n =201) 

 
 

 
199 (99,0%) 

 
2 (1,0%) 

 
 

 
AVC (n = 63) 

 
 

 
60 (95,2%) 

 
3 (4,8%) 

 
Odds Ratio 

   
4,97 

Intervalo de confiança 
95% 

 
 

  
0,66 – 43,69 

 
Valor de p  

   
0,09 
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 p<0,05 

 
Freqüência dos genótipos do sistema ABO entre os pacientes com AVC  

Genótipos Pacientes 
n= 58 (%) 

Controles 
n= 201 (%) 

OR IC 95% Valor p 

A1A1 1 (1,7) 7 (3,5) 0,48 0,02 – 4,18 0,68 
A1A2 2 (3,4) 9 (4,5) 0,76 0,11 – 3,94 1,00 
A1O1 22 (37,9) 43 (21,4) 2,09 1,06 – 4,11 0,03 
A1O2 ND ND    
A2A2 1 (1,7) 1 (0,5) 2,98 0,0 – 111,09 0,44 
A2O1 3 (5,2) 11 (5,5) 0,98 0,20 – 4,15 1,00 
A2O2 ND 1 (0,5)    
A1B 2 (3,4) 8 (4,0) 0,84 0,12 – 4,58 1,00 
A2B 1 (1,7) ND    
BB 1 (1,7) ND    

BO1 6 (10,3) 19 (9,5) 1,45 0,54 – 3,83 0,57 
BO2 ND ND    

O1O1 18 (31,3) 85 (48,8) 0,42 0,21 – 0,84 0,01 
O1O2 ND 4 (2,3) 1,17   
O2O2 1 (1,7) 2 (1,2) 1,75 inválido 0,54 

p<0,05 
 

 

 

 

 

Freqüência da mutação no gene da protrombina (G20210A) em 
pacientes com AVC.  
 
 
Mutação 

 
   Freqüência dos genótipos                                  
 

 
 

 
PT – G20210A 

 

 Não detectado 
(GG) 

 

Heterozigoto 
(GA) 

 

 
            
 

 
Controle (n = 201) 

 
 

 
200 (99,5%) 

 
1 (0,5%) 

 

 
AVC (n = 63) 

 
 

 
57 (90,5%) 

 
6 (9,5%) 

 

 
Odds Ratio 

   
21,05 

 

Intervalo de confiança 
95% 

 
 

  
2,44 – 423,62 

 

 
Valor de p  

   
< 0,001 
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Freqüência dos alelos entre pacientes com AVC e controles 

Alelos Pacientes  
116 (%) 

Controles 
402 (%)  

OR IC 95% Valor p 

A1 27 (23,3) 74 (18,4) 1,40 0,81 – 2,39 0,88 
A2 6 (5,2) 23 (5,7) 0,88 0,31 – 2,39 1,00 
O1 68 (58,6) 268 (67,0) 0,66   0,42 – 1,04 0,03 
O2 2 (1,7) 10 (2,5) 0,65 1,10 – 3,28 0,02 
B 13 (11,5) 27 (6,4) 1,67 0,77 – 3,57 0,09 

p<0,05 
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ANEXO 1  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 152

Protocolos para preparação de reagentes utilizados na eletroforese 

TBE 5X 

Tris base 54 g 

Ácido bórico 27,5 g 

EDTA 0,5M pH: 8,0 20 ml 

Água bidestilada q.s.p. 1000 mL 

TBE 1X 

TBE 5X 200 mL 

Água destilada 1800 mL 

SOLUÇÃO PARA GEL DE POLIACRILAMIDA 6% 

Acrilamida 58 g 

Bisacrilamida 2,0 g 

TBE 5X 200 ml 

Água bidestilada q.s.p. 1000 mL 

SOLUÇÃO PARA GEL DE POLIACRILAMIDA 8% 

Acrilamida 77,3 g 

Bisacrilamida 2,6 g 

TBE 5X 200 ml 

Água bidestilada q.s.p. 1000 mL 

 

APS 10% 

Persulfato de amônio 30 g 

Água 300 mL 

TAMPÃO DE AMOSTRA 2X 

Ficoll 400 12,5 g 

Azul de bromofenol 0,05 g 

Xilenocianol 0,05 g 

TBE 5X 75 mL 

Água bidestilada q.s.p. 1000 mL 

SOLUÇÃO FIXADORA 

Etanol PA 5 mL 

Ácido acético glacial 250 µL 
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Água destilada 45 mL 

SOLUÇÃO DE NITRATO DE PRATA 

Nitrato de prata 0,15 g 

Água destilada 50 mL 

SOLUÇÃO REVELADORA 

Hidróxido de sódio 1,5 g 

Formaldeído 150 µL 

Água destilada 50 mL 

q.s.p.: quantidade suficiente para 
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