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A Inducao da desiodase tipo 3 (D3) altera o metabolismo dos hormonios tireoidianos na sindrome do T3 baixo, resultando em queda do T3 e
aumento do rT3. Desequilibrios no status redox estao envolvidos na desregulacao da funcao das desiodases, sendo um dos fatores implicados
nessa sindrome. Recentemente, fol demonstrado que a N-acetilcisteina (NAC) pode prevenir a sindrome do T3 baixo. No entanto, o efeito do

estresse oxidativo na expressao e atividade da D3 em tecidos distantes ao originalmente afetado é desconhecido.

Avaliar o efeito do stress oxidativo em modelo animal de infarto do miocardio(IM) e Sindrome do T3 Baixo(NTIS), ,na expressao tecidual da
D3.

Ratos Wistar machos submetidos a oclusao da arteria coronaria anterior esquerda(lM) receberam NAC(10mg/kg) ou placebo(NaCl) 12h apos
IM. Apos 10 dias os animais foram sacrificados e amostras coletadas(coracao, figado, cérebro e musculo). O contetdo total de carbonilas e
GSH fol determinado. A expressao da D3 medida por rtPCR, e a atividade por cromatografia de troca i0onica. P4
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Figura 2. Expressao e atividade da D3 nos tecidos. A:figado; Figura 3: Quantidade de GSH nos tecidos. A: figado ;

Figura 1: Medida de carbonilas nos tecidos. A: figado ; B:musculo; C:cérebro* vs Sham (P<0,001). B: musculo; C: cérebro* vs Placebo (P<0,001).

B: musculo ; C: cérebro* vs Sham (P<0,001).

A formacao de carbonilas estava aumentada no tecido cardiaco no grupo placebo(P=0.0001) comparado ao NAC. Observamos resultados
semelhantes no figado, cérebro e musculo estriado (todos P<0.001). Os niveis de GSH estavam diminuidos em todos os tecidos do grupo
placebo(P<0.001) e mantidos no grupo NAC. A expressao e atividade da D3 mostrou-se aumentada no grupo placebo nos tecidos
cardiaco(P=0.001), hepatico(P=0.002), cerebral(P=0.01) e muscular(P=0.03) comparada ao grupo NAC.

Esses resultados demonstram gque o estresse oxidativo induzido por IAM resulta em uma inducao sistémica de D3 nessa doenca, contribuindo
para diminuir os niveis circulantes de T3. O tratamento antioxidante previne a disfuncao de D3 em multiplos tecidos, o que provavelmente
contribui para evitar a Sindrome do T3 Baixo.
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