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As doencas cardiacas sado a principal causa de morte em todo o mundo. Os
hormonios tireoidianos desempenham um papel chave no metabolismo
miocardico e na fisiologia do sistema cardiovascular. A doenca cardiaca
aguda ou crbnica promove uma queda sistémica da concentracdo dos
horménios tireoidianos que se associa a um prognostico pior da doenca e
aumento da sua mortalidade. Essa reducdo dos hormonios tireoidianos pode
ocorrer na presenca de funcdo normal da tiredide, entidade clinica
conhecida por sindrome da doenca nao-tireoidiana ou sindrome do enfermo
eutireoideo (SEE). A participacdo do musculo cardiaco na patogénese da
SEE é desconhecida. O entendimento do papel do muasculo cardiaco na SEE
€ essencial para o tratamento das doencas cardiacas. Este estudo se propde
a avaliar a variacdo dos hormbénios tireoidianos promovida pelo
metabolismo cardiaco nos pacientes submetidos a cirurgias cardiacas com
diferentes graus de isquemia miocardica aguda, bem como estudar os
principais mecanismos envolvidos nessa variagdo. Para avaliar a variagao
sistémica de hormobnios tireoideanos induzida pela cirurgia cardiaca com e
sem circulagcdo extracorpérea (CEC), 35 pacientes com estenose aodrtica
grave e doenga coronariana submetidos a cirurgia com CEC e 12 pacientes
submetidos a cirurgia de revascularizacdo miocardica sem CEC tiveram as

concentragdes sistémicas dos hormonios tireoidianos dosadas no inicio do



procedimento cirdrgico, imediatamente antes do clampeamento da aorta, 3
minutos apds o desclampeamento da aorta, 6 e 24h apds o procedimento.
Além disso, a avaliacdo da participacdo isolada do coracdo foi feita pela
dosagem dos horménios tireoidianos na raiz da aorta e no seio coronario
antes e apds a isquemia miocardica aguda induzida pelo clampeamento da
aorta. Foram ainda quantificadas, em amostras do tecido miocardico
colhidas apds a CEC, a expressdo do gene das desiodades, enzimas
responsaveis pela conversdo dos hormdnios tireoidianos nos tecidos
periféricos. Essas medidas sanguineas foram comparadas, bem como a
expressao das desiodases presentes no muasculo cardiaco, relacionando a
sua expressdo a variagdo transcardiaca dos hormonios tireoidianos. O
estudo demonstrou uma queda significativa de 37,6% da concentracao
periférica de T3 associada a uma elevacdo de 261,6% do rT3 e manutencao
das concentracdes séricas de T4 livre ao longo do acompanhamento
perioperatério nos trés grupos. Os resultados ndo mostraram diferenca da
variacdo periférica dos horménios tireoidianos entre o0s grupos. Nas
amostras centrais, observou-se uma reducao transcardiaca de 4,6% de T3

com incremento de 6,9% do rT3, sem alteracbes do T4 total no grupo
estenose adrtica antes do inicio da CEC. Esse comportamento, no entanto,
nao foi visto nos pacientes com doenca arterial coronariana antes da CEC.
Apés cerca de 3 minutos de reperfusdao miocardica depois do término da
CEC, as variagOes de concentracdo de T3 e de rT3 entre a aorta e o0 seio
coronario se perderam. A andalise do mRNA do tecido miocardico indicou
expressao significativa da desiodase tipo Il com auséncia de expresséo da

desiodase tipo Il nos trés grupos, sem diferenca significativa entre elas.
Dessa forma, pode-se concluir que as cirurgias cardiacas com CEC ou sem
CEC estédo associadas ao desenvolvimento da SEE e que a intensidade desse
distarbio metabdlico é similar nos trés tipos de procedimento, independente
da CEC. Em relagcdo a contribuicio do coragcdo para este fenbmeno, a
expressao das enzimas relacionadas a sindrome no tecido cardiaco foi
observada em todos os grupos estudados, mas somente o grupo estenose
adrtica demonstrou variacdo hormonal transcardiaca pré-CEC, com a
isquemia miocardica possivelmente neutralizando esse efeito apés a CEC. E

~

possivel que a isquemia crbénica provavelmente devido a hipertrofia



miocardica, e ndo a isquemia aguda causada pela CEC, tenha uma

capacidade de modificar as concentra¢cdes dos hormonios tireoidianos.

Descritores: sindromes do eutiredideo doente; cirurgia torécica; isquemia

miocardica; estenose aodrtica; doenca artéria coronariana; hormaonios

tiredideos; deiodinase iodotironina tipo Il; deiodinase iodotironina tipo Il1.




