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P028 – Inv. Fundamental
ANTIOXIDANTE MITOCONDRIOTRÓPICO AntiOxCIN4 
PREVINE AS ALTERAÇÕES CARDÍACAS NO CONTEXTO DE 
FÍGADO GORDO NÃO-ALCÓOLICO
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O Fígado gordo não-alcoólico (FiGNA) tem atualmente uma preva-
lência global de cerca de 25-40%. Contudo, as primeiras manifesta-
ções da doença estão frequentemente associadas ao aparecimento de 
complicações extra-hepáticas, como doenças cardiovasculares. O FiG-
NA é caracterizado pela acumulação de gordura no fígado, aumento 
do stress oxidativo, inflamação e disfunção mitocondrial, tornando 
este organelo um alvo preferencial para o desenvolvimento de estra-
tégias que visem o tratamento da doença e suas complicações cardio-
vasculares associadas. Assim, através da conjugação do antioxidante 
ácido cafeico com o catião trifenilfofónio foi desenvolvido o antioxi-
dante mitocondriotrópico AntiOxCIN4. Dada a sua notável capacidade 
antioxidante, pretende-se demonstrar que o AntiOxCIN4 (2.5 mg/dia/
animal) pode prevenir as alterações cardíacas desenvolvidas em rati-
nhos C57BL/6J alimentados com uma dieta com alto teor de gordura 
(30%) e sacarose (30%) (HFHS) durante 16 semanas. In vitro, cardio-
mioblastos de rato (H9c2) foram tratados com AntiOxCIN4 (12.5 μM, 
48h) antes de uma exposição a uma mistura de ácidos gordos em con-
centrações suprafisiológicas (250μM, 24h).
A análise histológica do tecido cardíaco verificou que tanto a dieta 
HFHD como o AntiOxCIN4 (2.5mg/dia/animal) não induziram altera-
ções em marcadores estruturais ou inflamatórios. Por outro lado, a 
análise proteómica mostrou que a dieta HFHS induziu alterações na 
expressão de várias proteínas associadas ao metabolismo. In vitro, 
verificou-se que o AntiOxCIN4 aumentou os níveis da proteína Tropo-
nina T (marcador cardíaco), ACOX1 e HADHA (β-oxidação peroxisso-
mal e mitocondrial e TOMM20 (marcador mitocondrial) das células 
H9c2. Por conseguinte, as células H9c2 tratada com AntiOxCIN4 apre-
sentam um fenótipo mais aeróbico.
Os nossos resultados sugerem que apesar da dieta HFHS não induzir 
alterações estruturais no tecido cardíaco, induz alterações metabóli-
cas. Por sua vez, o AntiOxCIN4 parece aumentar a função mitocondrial, 
podendo contribuir para a prevenção/tratamento do Fígado gordo 
não-alcoólico, assim como, complicações cardíacas associadas.
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UMA REVISÃO SISTEMÁTICA SOBRE BIOMARCADORES 
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Introdução: No desenvolvimento fisiopatológico da diabetes tipo 2 
(DM2) ocorrem variados desequilíbrios metabólicos. Há evidências 
crescentes de que a disfunção metabólica precede em muito as mani-
festações clínicas, sendo a pré-diabetes a condição determinante. (1) A 
modulação da pré-diabetes com intervenções no estilo de vida pode 
diminuir o risco de desenvolver DM2 em 40 a 70%. (2) O principal pro-
blema associado à pré-diabetes é o sobrediagnóstico e o sobretrata-
mento. Conhecer e compreender os desequilíbrios metabólicos nesta 
fase inicial da evolução não clínica da doença é fundamental para 
identificar biomarcadores que permitirão identificar pacientes com 
alto risco de progressão diabética (3) e desta forma atuar nos casos de 
maior risco de desenvolvimento da DM2.
Objetivos: Este estudo tem como principal objetivo o levantamento 
dos mais recentes biomarcadores relevantes em pré-diabetes.
Material e Métodos: Foi realizada uma pesquisa de artigos publica-
dos entre 2011 e 2021 sobre palavras-chave: ‘Biomarcadores’, ‘Pré-
-diabetes’, ‘Glicemia de jejum alterada’ e ‘Tolerância à Glicose Dimi-
nuída’. Artigos duplicados foram excluídos e procedeu-se à aplicação 
dos critérios de exclusão que envolviam a associação com outras co-
morbilidades ou com a dieta. 
Resultados e Conclusão: Dos 29 artigos incluídos procedeu-se à se-
paração dos biomarcadores por metabolitos e microRNAs. Os meta-
bolitos mais citados e com resultados mais promissores foram: 2-Hi-
droxibutirato, aminoácidos aromáticos e de cadeia ramificada, 
adiponectina, acilcarnitina, proteína C reativa, ferritina, albumina gli-
cada, glicina, Linoleilglicerofosfocolina e triglicerídeos. Os microRNAs 
identificados mais promissores são: miRNA-15a, miRNA-23a, miRNA-
-29a, miRNA-126, miRNA-150, miRNA-192, miRNA-320, miRNA-375. 
Em conclusão, a existência de um painel de biomarcadores permitirá 
identificar com precisão os indivíduos com maior risco de desenvolve-
rem DM2, promovendo significativamente a saúde dos pacientes e 
reduzindo a despesa para o serviço nacional de saúde.
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