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Efeito da triiodotironina (T3) no controle pós-transcricional de HIF1A 

e TGFA e o envolvimento do miRNA let-7a em células de 

adenocarcinoma de mama MCF7. 
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Resumo  
 
 

O câncer de mama (CM) é o primeiro em taxa de mortalidade em mulheres no 

mundo e o segundo mais frequente entre as mulheres no Brasil. Os fatores de risco estão 

relacionados com a idade, fatores ambientais, comportamentais, genéticos/hereditários, 

história reprodutiva e hormonal, bem como os hormônios tireoidianos (HT) que têm 

sido propostos por influenciar o desenvolvimento de CM. A superexpressão do fator 

induzido por hipóxia 1 subunidade alfa  (HIF1A) e o fator transformador de crescimento 

alfa (TGFA) está positivamente relacionada com a agressividade do tumor e com a 

progressão maligna em neoplasias humanas, porém não foi avaliada a participação do 

hormônio triiodotironina (T3) na expressão desses genes em vias extranucleares 

MAPK/ERK e integrina αvβ3. No CM, a desregulação na expressão de microRNAs 

(miRNA) têm sido detectada em casos metastáticos e de pior prognóstico, sugerindo 

funções importantes na oncogênese mamária e na progressão do câncer. Nosso objetivo 

foi verificar o envolvimento do T3 no controle pós-transcricional da expressão de 

mRNA HIF1A e TGFA e avaliar se o miRNA  let-7a-5p é modulado por esse hormônio 

em células de adenocarcinoma de mama MCF7. A linhagem celular de adenocarcinoma 

de mama MCF7 foi submetida ao tratamento com T3 na dose suprafisiológica (10-8M) 

por 1 hora, na presença ou ausência de drogas específicas para o bloqueio de vias de 

sinalização intracelulares para abordagem de ações extranucleares dos HT, como 

PD98059 (inibidor da MAPK/ERK), Peptideo RGD (que se liga a integrina αvβ3) e α-

amanitina (inibidor especifico da RNA polimerase II), com posterior análise de 

expressão gênica de HIF1A e TGFA, assim como, o miRNA let-7a-5p por meio da 

técnica de RT-qPCR. Os resultados demonstram que a ativação das vias MAPK/ERK e 

integrina αvβ3 pelo T3 são necessárias para modular a expressão de mRNA de HIF1A e 

TGFA e a inibição da transcrição gênica demonstra que o T3 não mantém a estabilidade 

pós-transcricional dos mRNAs estudados em células MCF7. O T3 exerceu efeito 

supressor na expressão do miRNA let-7a-5p, podendo estar correlacionado com pior 

progressão tumoral. 

 

 

Palavras-chave: Hormônio tireoidiano, Adenocarcinoma de mama, HIF1A, TGFA e 

miRNA. 
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1. Introdução 

 
O câncer de mama (CM) é causado pela proliferação anormal e descontrolada de 

células que sofreram uma ou mais mutações que tem a capacidade de se espalhar pelo 

organismo podendo resultar em tumor maligno(1).  

A superexpressão de alguns genes como o fator indutor de hipóxia 1 subunidade 

alfa (HIF1A) e fator transformador de crescimento alfa (TGFA) está positivamente 

relacionada com a agressividade do tumor e com a progressão maligna em neoplasias 

humanas(2–4).  

Em trabalho prévio demonstramos que o tratamento com o hormônio 

triiodotironina (T3) na dose suprafisiológica (10-8M), em células de adenocarcinoma de 

mama MCF7, promove aumento da expressão de mRNA de HIF1A e TGFA, 

demonstrando a relação desse hormônio no crescimento tumoral mamário(5).  

O gene HIF1A é superexpresso em vários tumores humanos (cólon, mama, 

estômago, pulmão, pele, ovário, próstata, renal e carcinomas pancreáticos) quando 

comparado com tecidos normais, sendo também mais expresso em lesões pré-malignas 

do que em lesões benignas(6). Esses resultados enfatizam que HIF1A desempenha um 

papel importante no crescimento do tumor e na progressão a metástase(7). A 

superexpressão de HIF1A no CM humano apresenta importância funcional e 

provavelmente prognóstica, estando relacionados à carcinogênese mamária e 

modificações moleculares decorrentes do processo de vascularização tumoral(8), 

sugerindo seu potencial como biomarcador de lesões pré-cancerosas(6) o que o torna 

um alvo promissor para o tratamento preventivo(9,10). 

O principal efeito do gene TGFA é o estímulo da proliferação celular(11), sua 

expressão foi detectada durante diferentes estágios de desenvolvimento mamário(12). É 

secretado por vários tipos de células e estimula sua proliferação, diferenciação e 
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desenvolvimento(13). Têm sido descrito como fator produzido por células tumorais(14) e 

sua superexpressão pode ocorrer durante a progressão maligna(4).  

Estudos mostram a expressão de miRNAs em tecidos tumorais em relação aos seus 

respectivos tecidos normais, de forma que os miRNAs se tornem marcadores para 

diagnóstico de tumores(15). Em estudos com linhagens tumorais, o miRNA let-7a foi 

descrito como relacionado à agressividade do CM(16–18).  

As ações dos hormônios tireoidianos (HT) podem ser iniciadas no núcleo por 

meio dos receptores do HT (TRs), como homodímeros aos elementos responsivos aos 

hormônios tireoidianos (TRE)(19) ou por meio de mecanismos denominados 

extranucleares por terem sítio de iniciação na membrana plasmática, citoplasma ou nas 

mitocôndrias das células(20). Sobre as ações extranucleares dos HT, seus locais de 

iniciação podem estar na membrana plasmática, como na ativação da integrina αvβ3, 

que ativa a ERK1/2. Ao ocorrer a intereção com essa proteína, a via MAPK pode ser 

ativada que medeia os efeitos extranucleares do T3 sobre a angiogênese(21). 

Sendo assim, visto que o T3 está associado à proliferação celular e que exerce ação 

sobre os genes HIF1A e TGFA, o objetivo desse estudo foi verificar se o T3 ativa as vias 

MAPK/ERK e integrina αvβ3 para modular a expressão de HIF1A e TGFA, além de 

avaliar a capacidade do T3 na manutenção da estabilididade do mRNA desses genes após 

a inibição da transcrição, em células MCF7. Em paralelo avaliamos se o miRNA let-7a-

5p é modulado pelo T3. 
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2. Materiais e Métodos 

 
2.1 Reagentes 

RPMI, soro fetal bovino (FBS) e solução de antibiótico-100X foram adquiridos da 

Gibco BRL (Grand Island, NY, EUA). PD98059 (PD); Peptídio (RGD), alfa-amanitina 

(α-amanitina), triiodotironina (T3), dimetilsulfóxido (DMSO), hidróxido de sódio 

(NaOH) e Charcoal Stripped FBS (Sigma Aldrich, St Louis, MO, EUA). 

 

2.2 Cultura de células 

Projeto aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa de Botucatu Faculdade de 

Medicina, protocolo 3367-2009-D. 

A linhagem celular MCF7 (células imortalizadas de CM) foi obtida inicialmente a 

partir de uma cultura primária de células de CM originárias de uma efusão pleural de 

paciente do sexo feminino com metástase(22), estas células expressam ERα e β, bem 

como TRα e β(23–26). A linhagem celular de carcinoma mamário humano MCF7 foi 

adquirida no banco de células da Unidade de Pesquisa Experimental (UNIPEX) – 

UNESP, Botucatu. Os experimentos foram realizados em triplicata. Células MCF7 

foram cultivadas em meio RPMI 1640 suplementado com 1,2g/L de NaHCO3, Hepes 

10nM, pH 7,4 e 10% de FBS. As células foram mantidas a 37°C em 5% de CO2. A 

troca de meio foi realizada a cada dois dias. Antes de iniciar o tratamento hormonal e 

com os inibidores, o meio de cultura foi substituído por meio isento de fenol e 10% de 

Charcoal Stripped FBS, para eliminar todas as fontes hormonais existentes no meio. 

Após a incubação, as células foram tratadas com T3 na dose suprafisiológica 10-8M 

durante 1h, associado ou não aos inibidores, PD (5µM; grupo T3+PD); RGD 

(100µg/ml; grupo T3+RGD) e α-amanitina (50µg/ml; grupo T3+α-amanitina). O grupo 

não tratado recebeu apenas 0,1 % de NaOH (diluente de T3) e foi utilizado como 
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controle (C). O RGD e α-amanitina foram adicionados ao meio 1h antes do tratamento 

com T3. 

 

2.3 Expressão gênica 

O RNA total foi extraído utilizando o kit mirVana™ miRNA Isolation Kit (Life 

Tech, EUA), seguindo-se a recomendação do fabricante. A transcrição reversa dos 

mRNAs obtidos da cultura celular foi realizada utilizando o kit High Capacity RNA-to-

cDNA Master Mix (Life Technologies, EUA), seguindo as orientações do fabricante. 

Para a reação foram utilizados 4μL de Master Mix para a transcrição reversa ao qual foi 

adicionado 1μg de RNA e o volume final ajustado para 20μL com água livre de 

nucleases. A mistura foi incubada nas seguintes condições: 25°C por 5 min., 42°C por 

30 min, seguido da inativação da transcriptase reversa a 85°C por 5 min. Para geração 

do cDNA de miRNA foi usado o kit Taqman microRNA Reverse Trancription (Applied 

Biosystems, EUA), seguindo as orientações do fabricante. Foram utilizados 10ng de 

RNA total e stem-loop primers específicos para síntese de cada cDNA, para posterior 

análise por qPCR. As amostras foram feitas nas seguintes condições: 16°C por 30 min, 

42°C por 30 min, seguido da inativação da transcriptase reversa a 85°C por 5 min. Cada 

amostra de cDNA (miRNA e mRNA) foi analisada com ensaios TaqMan (Life 

Technologies, EUA), contendo primers específicos para os mRNAs e miRNAs alvos. 

Para cada reação, foram utilizados 10μL de TaqMan® Universal PCR Master Mix (Life 

Technologies, EUA), 4μL do produto da reação de transcrição reversa e o volume final 

ajustado para 20μL com água livre de nucleases. As amostras foram normalizadas pelo 

controle interno GAPDH, para mRNA e o snRNA U6, para miRNA, e a quantificação 

da expressão foi realizada pelo método 2-CT(27). 
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2.4 Análise estatística 

Os dados expressos em média ± desvio-padrão foram submetidos à ANOVA 

complementado com o teste de Tukey para a expressão de mRNA e teste t de Student 

para o miRNA. O nível de significância considerado foi 5%. 

 
 

3. Resultados 
 
3.1  PCR quantitativa em Tempo Real 

 
Tratamentos com inibidores PD98059, RGD e α-amanitina não teve efeito na 

expressão de mRNA de HIF1A e TGFA em células MCF7 (Fig. 1A e 1B). 

 

 

A                                                                        B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Tratamento com os inibidores PD98059, RGD e α-Amanitina comparados ao grupo controle 

(C) sobre a expressão de mRNA de HIF1A e TGFA em células MCF7. C, Controle = ausência de 

tratamento; PD, PD98059; RGD, Peptídeo RGD; α-amanitina, inibidor α-amanitina.  Os tratamentos 

foram realizados no tempo de 1 hora. Dados expressos em média ± desvio-padrão, ANOVA 

complementada com o teste de Tukey; n = 3 em cada tratamento. *p<0.05. 
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3.1.1. Inibição da via MAPK/ERK diminui ação do T3 na expressão de mRNA de 

HIF1A e TGFA em células MCF7. 

 
Para determinar se o tratamento com T3 tem efeito sobre a expressão de mRNA 

de HIF1A e TGFA pela via MAPK/ERK, utilizamos o inibidor PD98059. Após inibir a 

via MAPK/ERK ocorreu a diminuição da ação do T3 na expressão desses genes, 

comprovando o envolvimento desta via para a ação do T3 (Fig. 2A e 2B). 

 

A                                                                        B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Efeito do T3 associado ao inibidor PD98059 sobre a expressão de mRNA de HIF1A e TGFA 

em células MCF7. C, Controle = ausência de tratamento; T3, triiodotironina; PD, PD98059; T3+PD, 

triiodotironina associada ao PD98059.  Os tratamentos foram realizados no tempo de 1 hora. Dados 

expressos em média ± desvio-padrão, ANOVA complementada com o teste de Tukey; n = 3 em cada 

tratamento. *p<0.05. 

 

3.1.2. Ativação da via integrina αvβ3 pelo T3 é necessária para a modulação dos 

genes HIF1A e TGFA em células MCF7. 

 
Para determinar se o T3 depende da ativação da via integrina para a regulação da 

expressão dos genes HIF1A e TGFA, utilizamos o peptídeo RGD em células MCF7. 

Observamos a diminuição da ação do T3 na expressão desses genes (Fig 3A e 3B). 
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A                                                                          B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Efeito do T3 associado ao Peptídeo RGD sobre a expressão de mRNA de HIF1A e TGFA 

em células MCF7. C, Controle = ausência de tratamento; T3, triiodotironina; RGD, Peptídeo RGD; 

T3+RGD, triiodotironina associada ao Peptídeo RGD.  Os tratamentos foram realizados no tempo de 1 

hora. Dados expressos em média ± desvio-padrão, ANOVA complementada com o teste de Tukey; n = 3 

em cada tratamento. *p<0.05. 

 

3.1.3. Inibição da transcrição gênica bloqueia o efeito do T3 em HIF1A e diminui  

sua ação em TGFA em células MCF7. 

 
Para analisar o efeito do T3 na expressão de mRNA de HIF1A e TGFA, quando a 

via polimerase II está inibida, utilizamos o inibidor α-amanitina. O T3 não estimulou a 

expressão de HIF1A após a inibição da transcrição gênica, ocorrendo o bloqueio total 

desse gene e manteve a estabilidade do mRNA já existente para modular a expressão de 

TGFA, pois não há supressão total, mesmo sem a transcrição (Fig 4A e 4B). 
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A                                                                       B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Efeito do T3 associado ao inibidor α-amanitina sobre a expressão de mRNA de HIF1A e 

TGFA em células MCF7. C, Controle = ausência de tratamento; T3, triiodotironina; α-amanitina, 

inibidor α-amanitina; T3+α-amanitina, triiodotironina associada ao inibidor α-amanitina. Os tratamentos 

foram realizados no tempo de 1 hora. Dados expressos em média ± desvio-padrão, ANOVA 

complementada com o teste de Tukey; n = 3 em cada tratamento. *p<0.05. 

 

3.2 Tratamento com T3 diminui a expressão do miRNA let-7a-5p em células 

MCF7.  

 
A expressão do miRNA let-7a-5p diminui no tratamento com T3, demonstrando 

efeito supressor na expressão desse miRNA. 

 

Figura 5. Influência do T3 na expressão do miRNA let-7a-5p em células MCF7. C, Controle = 

ausência de tratamento; T3, triiodotironina. Os tratamentos foram realizados no tempo de 1 hora. Dados 

expressos em média ± desvio-padrão, teste t de Student; n = 3 em cada tratamento. *p<0.05. 

 



42 
 

4. Discussão e conclusão 

 
Para verificar a ação extranuclear do T3, inibimos as vias MAPK/ERK, integrina 

αvβ3 e a transcrição gênica com o objetivo de analisar seu efeito na expressão de 

mRNA de HIF1A e TGFA, em células MCF7. Demonstramos que esse hormônio ativa 

as vias MAPK/ERK e integrina αvβ3 para modular a expressão dos genes estudados, 

além de avaliar sua capacidade na manutenção da estabilididade do mRNA após a 

inibição da transcrição. Analisando a expressão de let-7a-5p, observamos que o T3 

exerceu efeito supressor na expressão desse miRNA, podendo estar correlacionado com 

progressão tumoral nessa linhagem celular.  

Estudos anteriores indicam que HIF1A é superexpresso em vários tipos de câncer 

principalmente o CM(28–30). Altos níveis de expressão de HIF1A no CM estão 

relacionados a modificações moleculares decorrentes do processo de vascularização 

tumoral(14).  

A literatura relata que as citocinas interleucina-17A (IL-17A) e TGFA estão 

envolvidas na iniciação e progressão de doenças mamárias(13,31,32). Em estudo 

recente, os níveis séricos de TGFA em pacientes com carcinoma ductal foram 

significativamente maior em relação a indivíduos saudáveis, sugerindo que o TGFA 

pode promover o desenvolvimento de tumores e estar associado a um estágio clínico 

mais grave de carcinoma. Assim, essa citocina pode ser desenvolvida como 

biomarcadores diagnósticos e prognósticos do câncer(33). 

De acordo com os resultados obtidos em estudo anterior, onde demonstramos que 

o T3 age via extranuclear(5), justifica-se analisar a ação rápida desse hormônio que 

incluem as vias MAPK/ERK, integrina αvβ3 e a transcrição gênica, na expressão dos 

genes HIF1A e TGFA em linhagem celular MCF7.  
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A via de sinalização MAPK desempenha um papel fundamental na proliferação 

celular e sua atividade é regulada por diversos sinais extracelulares(113). A análise 

da expressão de MAPK revelou sua superexpressão em tumores primários de mama 

humanos e em células metastáticas dentro de linfonodos envolvidos em pacientes 

com câncer de mama(114). Após inibir a via MAPK/ERK observamos a diminuição da 

ação do T3 na expressão gênica de HIF1A e TGFA, comprovando o envolvimento desta 

via para a ação do T3.  

Quando a via integrina foi inibida, o efeito do T3 foi reduzido em ambos os genes 

estudados, o que corrobora com as pesquisas feitas por grupos que demonstraram a 

importância dos HT na modulação de canais de Na+/ H+ na ativação de proteínas cinases 

via integrina αvβ3(34,35).  

A regulação da estabilidade do mRNA é considerada como sendo um importante 

ponto de controle da expressão do gene(36). Notamos que a transcrição gênica é 

fundamental para a ação do T3 na ativação de HIF1A e TGFA, visto que, quando a via 

polimerase II está inibida o T3 em associação ao inibidor α-amanitina não foi capaz de 

estimular a expressão de HIF1A e diminuiu a expressão de TGFA em relação à ação 

isolada do HT. Estudo realizado pelo nosso grupo evidenciou uma importante 

diminuição na expressão gênica de HIF1A e TGFA após inibição da transcrição gênica 

com uso de Actinomicina D (ACTD) associado ao T3(5), corroborando com nosso atual 

estudo onde a inibição da transcrição gênica, por meio do uso de α-amanitina, 

demonstra que o T3 não mantém a estabilidade pós-transcricional de HIF1A 

evidenciando que a inibição da transcrição gênica é capaz de bloquear a ação do T3 para 

esse gene e manteve a estabilidade do mRNA já existente para modular a expressão de 

TGFA, pois não há supressão total, mesmo sem a transcrição.  
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Estudos envolvendo o perfil genômico completo de seres humanos e banco de 

dados do genoma humano, têm reportado desregulações (aumento ou diminuição) em 

microRNAs (miRNAs) envolvidos na piora prognóstica do CM(17,37,38), visto que, tais 

alterações podem afetar o ciclo celular e programação da diferenciação celular(39) 

podendo ser regulados por oncogenes ou supressores tumorais(40). 

No CM, a desregulação na expressão de miRNAs demonstram perfis característicos 

da doença e têm sido detectadas em casos metastáticos e de pior prognóstico, sugerindo 

funções importantes na oncogênese mamária e na progressão do câncer(17,41,42). 

Analisando a expressão dos miRNAs miR-200a e miR-335, podemos concluir que 

o tratamento com T3 não interfere na expressão desses miRNAs na linhagem celular de 

adenocarcinoma de mama MCF7 (resultados em anexo).  

Avaliamos que a célula MCF7 expressa níveis elevados de let -7a-5p. Estudos 

verificaram que a família miR-let-7 pode favorecer a ocorrência de apoptose na linhagem 

MCF7 pela inibição da expressão do receptor ERα(43). Nosso resultado demonstra que o 

T3 exerceu efeito supressor na expressão de let-7a-5p, podendo estar correlacionado com 

pior progressão tumoral, visto que altas expressões de let-7 podem prevenir a progressão, 

como relatado por autores que propuseram possível efeito positivo em relação à 

superexpressão de let-7a em tipos de tumores humanos, incluindo mama(17,43) 

sugerindo o envolvimento do miRNA let-7 como um gene supressor tumoral.  

Portanto, visto a importância de trabalhos que demonstrem o mecanismo pelo qual 

os HT podem alterar a expressão de genes ligados à proliferação do CM ou de outros 

tipos de câncer, nosso estudo confirma que o T3 age via extranuclear para a expressão 

de HIF1A e TGFA possuindo papel relevante sobre células de adenocarcima de mama 

MCF7, contribuindo com possibilidades terapêuticas que facilitem o tratamento dessa 

doença. 
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Anexo 1.  Protocolo Comitê de Ética 
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Anexo 2. Tratamentos das células com hormônio e inibidores 

 

Antes de iniciar o tratamento, o meio de cultura foi substituído por meio isento de 

fenol e 10% de Charcoal Stripped FBS, para eliminar todas as fontes hormonais 

existentes no meio.  

Desenho experimental dos tratamentos em células MCF7. 

  

 
Figura 3. Tratamentos das células com hormônios e inibidores. 

 

 

 

 

 
Figura 4. Diagrama correspondente ao número de garrafas necessárias de cada tratamento para a 

realização do experimento, ilustrando a divisão dos grupos de estudo. 

 

 

 

 

 

 



53 
 

Anexo 3. Cultivo das células MCF7. 

 

O cultivo da linhagem MCF7 ocorreu de maneira satisfatória, mostrando a 

capacidade de aderência, expansão e viabilidade das células in vitro. 

 

 
Figura 5. Cultura das células MCF7 observada em microscópio óptico. 
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Anexo 4.  Quantificação de RNA 

 

Tabela 1. Quantificação de RNA para cultura celular MCF7 (Tratamento PD) 

Tratamento A260 A280 260/280 260/230 [  ] RNA 

C1 9,89 4,648 2,13 1,94 395,6 

C2 10,862 5,085 2,14 1,16 434,5 

C3 8,817 4,142 2,13 1,91 352,7 

T3 1 11,655 5,46 2,13 1,85 466,2 

T3 2 10,361 4,855 2,13 2,09 414,5 

T3 3 10,034 4,696 2,14 1,51 401,3 

PD 1 9,905 4,649 2,13 0,95 396,2 

PD 2 11,852 5,547 2,14 1,88 474,1 

PD 3 10,618 4,966 2,14 2,02 424,7 

T3+ PD 1 11,655 5,451 2,14 1,26 466,2 

T3+ PD 2 9,859 4,593 2,15 2,04 394,4 

T3+ PD 3 12,003 5,601 2,14 1,77 480,1 

 
 

Tabela 2. Quantificação de RNA para cultura celular MCF7 (Tratamento RGD) 

Tratamento A260 A280 260/280 260/230 [  ] RNA 

C1 5,475 2,591 2,11 0,97 219 

C2 3,488 1,645 2,12 1,74 139,5 

C3 6,074 2,847 2,13 1,83 243 

T3 1 2,925 1,405 2,08 1,07 117 

T3 2 3,274 1,554 2,11 1,1 131 

T3 3 4,167 1,962 2,12 1,58 166,7 

RGD 1 4,373 2,086 2,1 1,23 174,9 

RGD 2 4,287 2,035 2,11 1,07 171,5 

RGD 3 3,6 1,709 2,11 1,8 144 

T3+RGD 1 3,709 1,758 2,11 1,29 148,3 

T3+RGD 2 4,112 1,957 2,1 1,48 164,5 

T3+RGD 3 3,203 1,558 2,06 0,44 128,1 
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Tabela 3. Quantificação de RNA para cultura celular MCF7 (Tratamento α-amanitina) 

Tratamento A260 A280 260/280 260/230 [  ] RNA 

C1 17,87 8,413 2,12 0,99 715 

C2 14,74 6,968 2,12 1,28 589,7 

C3 17,23 8,039 2,14 1,02 689,4 

T3 1 15,66 7,249 2,16 1,22 626,5 

T3 2 17,09 8,002 2,14 0,95 683,8 

T3 3 15,91 7,507 2,12 1,28 636,5 

α – Amanitina 1 15,13 7,127 2,12 1,82 605,5 

α – Amanitina 2 14,31 6,757 2,12 1,63 572,8 

α – Amanitina 3 16,36 7,716 2,12 1,91 654,6 

T3+α 1 16,84 7,875 2,14 1,49 673,8 

T3+α 2 15,66 7,386 2,12 2,03 626,5 

T3+α 3 14,48 6,739 2,15 1,58 579,4 
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Anexo 5.  Influência do T3 na expressão de miR-200a-3p e miR-335-5p em células 

MCF7.  

 

Analisando a expressão dos miRNAs, podemos concluir que o tratamento com T3 

não interfere na expressão dos miR-200a (A) e miR-335 (B) na linhagem celular de 

adenocarcinoma de mama (MCF7).  

 

A                                                                       B 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 6. Influência do T3 na expressão dos miRNAs 200a-3p e 335-5p em células MCF7. C, 

Controle = ausência de tratamento; T3, triiodotironina. Os tratamentos foram realizados no tempo de 1 

hora. Dados expressos em média ± desvio-padrão, teste t de Student; n = 3 em cada tratamento. *p<0.05. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


