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Introducéo: O hipertireoidismo leva ao aumento do consumo de oxigénio, gerando
uma situacao de estresse oxidativo, que de forma crénica leva a ativagcéo de fatores de
transcricdo e citocinas, causando hipertrofia de cardiomiécitos e progressao para
insuficiéncia cardiaca com inflamacdo e apoptose. PGC1l-a parece ser o sinalizador
chave nestes processos. Objetivos: Avaliar a influéncia do PGC1-a, Lactato
desidrogenase (LDH) e Espécies Reativas de Oxigénio (EROs) na hipertrofia cardiaca
induzida por T4. Materiais e métodos: Foram utilizados 42 ratos wistar, divididos nos
grupos Controle (C) e Tratado (T4) (n=21/grupo). O grupo T4 foi submetido a inducao
de hipertireoidismo através da adigéo de L-tiroxina (T4) na agua de beber por 28 dias.
Foi realizada coleta de sangue em ambos o0s grupos, ao 1°, 14° e 28° dia de
tratamento para analises enzimaticas e inflamatérias. Ap6s o periodo de tratamento,
0s animais sofreram a eutanasia e coracdo e rins foram coletados. Resultados: O
grupo T4 desenvolveu hipertrofia ventricular esquerda e cardiaca (Ventriculo
esquerdo/ comprimento tibia: P<0,01; coracédo / peso corporal: P<0,01); aumento da
relacéo peso dos rins / peso corporal (P <0,01). Os niveis plasméaticos do hormonio T4
foram maiores (P < 0,01) e a relagéo T3 / T4 diminuiu (P < 0,001) no grupo T4. Os
niveis plasmaticos de LDH aumentaram progressivamente no grupo T4 (P = 0,001) e

0os Niveis plasméticos de EROs diminuiram em ambos 0s grupos no 28° dia de
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tratamento. Houve diminuicdo da expressao de PGC1-a e Bcl, em ventriculo esquerdo
no grupo T4 (P<0,001), e aumento da relagdo Bax/Bcl, (P<0,05). Concluséo: O
aumento de hormonio T4 pode levar a reducdo de PGC1-a e aumento de LDH. PGC1-
a pode estar envolvido na progressao de hipertrofia para insuficiéncia cardiaca,
mediante sinalizacdo apoptética, levando a aumento de LDH plasmaética, reducéo da
expressao de Bcl, e aumento da relacdo Bax/ Bcl,.
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