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Introducdo: O sistema cardiovascular pode sofrer grande influéncia dos hormonios da
tiredide ndo somente nos parametros funcionais, mas também nos aspectos morfologicos. As
elevadas concentracfes de T3 e T4 presentes no hipertireoidismo podem promover aumento
na massa do coragdo, levando ao desenvolvimento da hipertrofia cardiaca. A hipertrofia
cardiaca € considerada um fator de risco para a morbi-mortalidade, cardiomiopatia dilatada e
insuficiéncia cardiaca. Diversos mecanismos foram descritos para explicar esta alteracdo
morfométrica cardiaca presente em hipertireoideos. Um fator relevante para 0 aumento da
massa do coragdo no hipertireoidismo parecer ser o estresse oxidativo. No presente estudo,
utilizamos a vitamina C, um antioxidante classico, para avaliarmos o papel das espécies
reativas de oxigénio (ERO) e da glutarredoxina, uma relevante enzima antioxidante, no
desenvolvimento da hipertrofia cardiaca, em um modelo hipertireoidismo experimental.
Métodos: Foram utilizados ratos Wistar machos (n=4/grupo), divididos em: controle (C),
vitamina C (Vit C) (100 mg/Kg/dia, intragastrica, 28 dias), hipertireoidismo (H) (12mg/L de
L-Tiroxina na &gua de beber, 28 dias), e hipertireoidismo+ vitamina C (H+Vit C). Apoés
transcorrido o periodo do protocolo experimental, o sangue e tecido cardiaco foram coletados
para as seguintes medidas: niveis séricos de T3 e T4, indice de hipertrofia cardiaca (IHC),
analise da concentracdo total de ERO pela técnica de diclorofluoresceina-diacetato (DCFA-
DA), e imunoconteudo (por Western blot) e atividade da enzima glutarredoxina. Os dados
foram analisados usando a ANOVA de uma via complementado com teste de Student-
Newman-Keuls. Nivel de significancia P<0,05. NGmero de aprovagio da Comissdo de Etica
no Uso de Animais (CEUA-UFRGS) — 21616.

Resultados: Os grupos H e H+Vit C apresentaram elevagdo nos niveis séricos de T3 e T4
guando comparados com os grupos C e C+Vit C (P<0,05). O hipertireoidismo induziu a
hipertrofia cardiaca, conforme foi observado pelo aumentado IHC nos grupos H e H+Vit C
guando comparados aos grupos C e C+Vit C (P<0,05). No grupo H, a concentracdo total de
ERO foi aumentada quando comparado ao grupo C (P<0,05). Este aumento foi reduzido no
grupo H+Vit C (P<0,05). Com relacdo a glutarredoxina, ndo foram observadas diferencas
significativas entre 0s grupos tanto no seu imunocontetido, quanto na sua atividade enzimatica
no tecido cardiaco.

Conclus6es: Nossos resultados sugerem que o estado de hipertireoidismo promove o
desenvolvimento da hipertrofia cardiaca. Em paralelo, ocorre elevacdo na producdo de ERO
pelo tecido cardiaco sem a correspondente elevacdo da atividade e expressdo protéica da
glutarredoxina, uma importante defesa antioxidante, sugerindo um possivel quadro de estresse
oxidativo neste modelo experimental.

Perspectivas: Avaliar a funcdo ventricular a partir do registro de pressdo, avaliar o papel do
balanco redox na modulacdo das proteinas de manejo do célcio no estabelecimento da
hipertrofia cardiaca, a partir do imunoconteldo de proteinas como a bomba de célcio do
reticulo sarcoplasmatico e a fosfolambam basal/fosforilada.
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