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Rezumat
Scopul studiului a fost de a investiga ipoteza referitor la prezenţa insulinorezistenţei și a modifi cărilor lipidice în 

disfuncţiile tiroidiene. 20 de paciente cu hipotiroidie subclinică şi 19 – cu hipotiroidie clinică au fost comparate cu 27 
de femei sănătoase. La toate persoanele au fost evaluate insulina şi glucoza bazală, indicele HOMA (homeostasis model 
assessment), valorile plasmatice ale colesterolului total, LDL-colesterolului, HDL-colesterolului, trigliceridelor, raportul 
trigliceride/HDL-colesterol, lipoproteina (a), apoproteinele A şi B, raportul apoA/apoB. La pacienţii cu hipotiroidie, in-
sulina bazală şi HOMA au corelat pozitiv cu TSH-ul şi negativ cu triiodtironina şi tiroxina. În plus, insulina şi HOMA au 
fost asociate pozitiv cu valorile trigliceridelor plasmatice şi raportul trigliceride/HDL-colesterol. În concluzii se poate de 
afi rmat că disfuncţiile tiroidiene sunt însoțite de micșorarea sensibilității la insulină care contribuie la dislipidemia atero-
genă, caracteristică pentru pacienții cu hipotiroidie.

Cuvinte-cheie: hipotiroidie subclinică, hipotiroidie clinică, sensibilitate la insulină, lipide  

Summary. Investigation of insulin sensitivity and serum lipids in patients with subclinical and clinical hypo-
thyroidism 

The aim of the study was to investigate the hypothesis that insulin resistance and lipid alterations are present in thyroid 
dysfunction. 20 women with subclinical hypothyroidism and 19 women with clinical hypothyroidism were compared to 
27 healthy women. In all participants were assessed fasting insulin and glucose levels, HOMA index (homeostasis model 
assessment), total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, and triglycerides levels, triglycerides/HDL-cholesterol 
ratio, lipoprotein(a), apoproteins A and B, apoA/apoB ratio. In patients with hypothyroidism the fasting insulin and the 
insulin sensitivity assessment parameter HOMA positively correlated with TSH and negatively with triiodthyronine and 
thyroxine levels. Moreover, fasting insulin and HOMA positively correlated with triglycerides levels and triglycerides/
HDL-ratio. In conclusion it can be stated that thyroid dysfunction is accompanied by a decrease in insulin sensitivity 
contributing to atherogenic dyslipidemia characteristic for patients with hypothyroidism.
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Резюме. Исследование чувствительности к инсулину и содержания плазменных липидов у больных с 
субклиническим и клиническим гипотиреозом  

Целью исследования было изучение резистентности к инсулину и нарушений липидного обмена при 
дисфункции щитовидной железы. Сравнительный анализ был проведен между 20 женщинами с субклиническим 
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гипотиреозом, 19 женщинами с клиническим гипотиреозом и с 27 здоровыми женщинами. У всех обследован-
ных женщин определили уровень базального инсулина и глюкозы, индекс НОМА (homeostasis model assessment), 
концентрацию общего холестерина, LDL-холестерина, HDL-холестерина, триглицеридов, отношение триглице-
риды/HDL-холестерол, липопротеин(а), апопротеины А и В, отношение апоА  /апоВ. У пациенток с гипотиреозом  
уровень базального инсулина и HOMA положительно коррелировали с ТТГ и отрицательно – с трийодтирони-
ном и тироксином. К тому же, значения инсулина и HOMA были положительно ассоциированы с концентрацией 
плазменных триглицеридов и отношением триглицериды/HDL-холестерин. В заключении можно утверждать, что 
дисфункция щитовидной железы сопровождается снижением чувствительности к инсулину, способствующей 
атерогенной дислипидемии, характерной для пациентов с гипотиреозом.

Ключевые слова: субклинический гипотиреоз, клинический гипотиреоз, чувствительность к инсулину, ли-
пиды 

Introducere. Hipotiroidia clinică (HC) este aso-
ciată cu un risc aterogen pronunţat şi cu modifi cări ale 
lipoproteinelor plasmatice [4]. Hipotiroidia subclini-
că (HSC), stare asimptomatică defi nită de valori nor-
male ale tiroxinei libere şi moderat crescute ale TSH-
lui (thyroid-stimulating hormone), de asemenea, este 
însoţită de un risc cardiovascular înalt [8]. Conside-
rând că prevalenţa hipotiroidiei în populaţia genera-
lă este de aproximativ 4,6% [4, 8, 9, 18], este cert 
impactul patologiei tiroidiene asupra stării sănătăţii 
publice. Oricum, majoritatea accidentelor cardiovas-
culare au loc la subiecţi cu funcţie tiroidiană normală. 
Apare întrebarea, există sau nu asocieri între starea 
funcţională a tiroidei şi patologia cardiovasculară.

Studiul efectuat de Miura S. şi coautorii [13] a 
relatat că pacienţii cu boala ischemică a cordului au 
prezentat valori mai înalte ale tirotropinei comparativ 
cu subiecţii sănătoşi. Este remarcabil faptul că inci-
denţa HSC şi prezenţa anticorpilor antitiroidieni în 
loturile de cercetat şi cel martor a fost aceeaşi [13]. Se 
poate de afi rmat că modifi cările lipidelor plasmatice 
asociate stărilor de HSC şi HC se extind şi în catego-
ria subiecţilor cu funcţie tiroidiană normală. Oricum, 
deosebirile dintre valorile medii ale lipidelor plasma-
tice la persoanele sănătoase şi cele cu HSC şi HC sunt 
prea modeste pentru a explica pe deplin riscul car-
diovascular înalt caracteristic acestor pacienţi [4, 13]. 

Asocierea valorilor înalte ale TSH-lui şi scăzute 
ale hormonilor tiroidieni cu factorii de risc metabolic 
ar fi  o explicaţie a dereglărilor metabolismului lipo-
proteinelor în disfuncţiile tiroidiene [14]. Pornind de 
la acest concept, au fost efectuate cercetări în direcţia 
stabilirii interacţiunilor posibile dintre variaţiile func-
ţiei tiroidiene şi insulinorezistenţă [1, 2, 11, 16]. Eloc-
vent în acest sens este un studiu realizat pe 47 subiecţi 
sănătoşi ce a stabilit că concentraţia triiodtironinei 
plasmatice este asociată cu nivelul insulinei bazale 
[1]. Ceva mai târziu, acelaşi grup de cercetători a re-
latat că insulinorezistenţa modifi că asocierile dintre 
TSH şi LDL-colesterol (LDL – low-density lipopro-
tein) [2]. Un studiu prospectiv în care au fost incluşi 
117 pacienţi cu diabet zaharat a revelat interacţiuni 

comparabile ale funcţiei tiroidiene şi ale sensibilităţii 
la insulină în apariţia dislipidemiei diabetice [5]. 

Modifi cările lipoproteinelor plasmatice în dis-
funcţiile tiroidiene sunt determinate de participarea 
activă a hormonilor tiroidieni în reglarea sintezei şi 
activităţii receptorilor hepatici şi periferici pentru 
LDL, accelerarea clearance-ului LDL-colesterolului, 
modularea metabolismului HDL (high-density lipo-
protein) [15, 17]. Stările insulinorezistente, de aseme-
nea, sunt însoţite de modifi cări ale profi lului lipidic 
plasmatic, și anume, sinteză sporită a colesterolului şi 
a VLDL (very low-density lipoprotein) în fi cat [10], 
micşorarea concentraţiei HDL plasmatice [7] ș.a. 
Pornind de la aceste constatări, se poate de presupus 
că insulinorezistenţa contribuie la modifi carea con-
centraţiei lipoproteinelor plasmatice în disfuncţiile 
tiroidiene.

Obiectivele studiului
 Explorarea sensibilităţii la insulină la pacienţii 

cu hipotiroidie subclinică şi clinică.
 Stabilirea corelaţiilor dintre indicii ce caracte-

rizează starea funcţională a glandei tiroide şi sensibi-
litatea la insulină.

Aprecierea modifi cărilor lipoproteinelor plas-
matice în dependenţă de starea funcţională a glandei 
tiroide şi sensibilitatea la insulină.

Material şi metode 
Pentru studiu au fost selectate 39 de paciente cu 

tiroidită autoimună (TAI) primar depistată cu stări de 
hipotiroidie subclinică şi clinică. Diagnosticul TAI a 
fost efectuat în baza prezenţei titrului pozitiv al an-
ticorpilor antitiroidperoxidaza (>75 IU/mL), a tablo-
ului clinic şi ultrasonografi c caracteristic patologiei 
autoimune a glandei tiroide. Pentru lotul martor au 
fost selectate 27 de femei sănătoase (M).

Forma clinică a TAI a fost stabilită în funcţie de 
valorile TSH-lui şi ale tiroxinei libere. Valorile TSH-
lui înalte, iar ale tiroxinei libere în limite normale au 
clasat 20 de paciente în lotul cu hipotiroidie subcli-
nică (HSC). 19 paciente care au relatat nivel înalt al 
TSH-lui şi scăzut al tiroxinei libere au format lotul cu 
hipotiroidie clinică (HC).
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Anticorpii antitiroidperoxidaza (anti-TPO) au 
fost dozaţi prin analiza enzimatică imunometrică cu 
kit-ul „Anti-TPO” (ORGENTEC – Germania). Valo-
rile TSH-lui, ale triiodtironinei libere (fT3 ) şi tiroxi-
nei libere (fT4 ) au fost determinate prin metoda imu-
nochemiluminescentă, utilizând trusele „HYPERsen-
sitive hTSH”, „FREE T3” şi „FREE T4” (BECKMAN 
- SUA) la analizatorul „ACCESS Immunoassay Sis-
tems”.

Dozarea insulinei plasmatice s-a efectuat prin 
metoda chemiluminescentă cu kit-ul „Ultrasensitive 
insulin” (BECKMAN COULTER-SUA) la analizato-
rul „ACCESS Immunoassay Sistems”. Concentraţia 
glucozei a fost determinată prin metoda glucooxidazi-
că, folosind trusele „Glucose GOD FS” (DiaSys-Ger-
mania). Sensibilitatea la insulină a fost determinată 
utilizând parametrul HOMA (Homeostasis model as-
sessment) calculat conform formulei: HOMA = glu-
coza (mmol/L) * insulina (mIU/L)/22,5  [12].

Valorile plasmatice ale colesterolului total, 
HDL-colesterolului şi ale trigliceridelor (TAG) au 
fost determinate prin metode enzimatice cu trusele 
„Cholesterol FS”, „Triglycerides FS” şi „HDL preci-
pitant FS” (DiaSys-Germania). Concentraţia LDL-co-
lesterolului a fost calculată după formula propusă de 
Friedewald: LDL-colesterol (mmol/L) = Colesterol 
total – HDL-colesterol – 0,45*TG [6]. Raportul tri-
gliceride/HDL-colesterol a fost calculat cu scopul 
de a aprecia riscul aterogen. Lipoproteina(a), apo-
lipoproteina AI şi apolipoproteina B  au fost dozate 
prin metoda imunoturbidimetrică cu trusele „LP(a)”, 
„Apolipoprotein A1 FS” şi „Apolipoprotein B FS”  
(DiaSys-Germania).

Prelucrarea statistică a datelor obţinute a fost 
efectuată cu programul statistic StatsDirect. Indicii 
studiaţi sunt redaţi ca media aritmetică ± abaterea 
standard (Ma±σ) sau mediana (Me) însoţită de valori-
le cuartilei inferioare şi a cuartilei superioare (Q1-Q3). 
Pentru testarea diferenţei semnifi cative dintre indicii 
estimaţi ai loturilor studiate au fost aplicate testul de 
semnifi caţie (t Student), testul statistic nonparametric 
Mann-Whitney U şi pragul de semnifi caţie (p). De-
pendenţele reciproce dintre fenomenele studiate au 
fost determinate utilizând regresia liniară simplă, re-
dată cantitativ prin coefi cientul de corelaţie r.

Rezultate şi discuţii 
La pacienţii cu hipotiroidie subclinică şi clinică 

valorile plasmatice ale insulinei sunt semnifi cativ 
majorate comparativ cu lotul martor (tabelul 1). În 
aceleaşi loturi, concentraţia glucozei bazale nu dife-
ră esenţial de cea înregistrată la persoanele sănătoa-
se. Sensibilitatea la insulină, estimată prin indicele 
HOMA, este cea mai înaltă la subiecţii sănătoşi. Pe 
măsura evoluţiei disfuncţiei tiroidiene, valoarea pa-

rametrului HOMA creşte, ceea ce indică micşorarea 
sensibilităţii la insulină. Astfel, în loturile pacienţilor 
cu HSC şi HC deosebirile sunt semnifi cative faţă de 
lotul martor. Cu toate că valorile plasmatice ale in-
sulinei şi glucozei la aceşti pacienţi sunt în limitele 
normelor de referinţă, putem deja constata prezenţa 
unei insulinorezistenţe relative.

Tabelul 1
Valorile medii ale insulinei, ale glucozei şi 

parametrul HOMA la pacienţii cu hipotiroidie 
subclinică şi clinică  

Lotul M
(n=27)

HSC
(n=20)

HC
(n=19)

Insulina, 
pmol/L,
Me(Q1-Q3)

3,74
(2,9-4,9)

5,22
(3,09-10,12) *

5,9
(3,76-8,33) **

Glucoza, 
mmol/L, 
M±σ

4,55 ± 0.89 4,73 ± 0,88 4,87 ± 1,21

HOMA, 
Me(Q1-Q3) 

0,73
(0,57-1,11)

1,02
(0,63-2,24) *

1,09
(0,79-2,33) *

Notă: M – martor; HSC –  hipotiroidie subclinică; HC –  
hipotiroidie clinică; HOMA – homeostasis model assessment;  
* - p < 0,05; ** - p < 0,01.

 
Conform rezultatelor prezentate în tabelul 2 pu-

tem afi rma că, în loturile pacienţilor cu hipotiroidie 
subclinică şi clinică se conturează o tendinţă de creş-
tere a concentraţiei majorităţii lipidelor plasmatice. 
Datele obţinute sunt în acord cu rezultatele studiilor 
ce au relatat modifi cări comparabile ale lipoproteine-
lor plasmatice la pacienţi cu HSC şi HC [4, 8].

Tabelul 2 
Valorile medii ale lipidelor plasmatice la pacienţii 

cu hipotiroidie subclinică şi clinică

Lotul M
 (n=27)

HSC 
(n=20)

HC
 (n=19)

Vârsta, ani, 
M±σ  

38,7 ± 6,15 41,1 ± 6,59 40,7 ± 6,51

Col, 
mmol/L,
M±σ

4,99 ± 0,71 5,22 ± 0,75 5,83 ± 1,02 **

HDL-Col, 
mmol/L, 
M±σ

1,52 ± 0,47 1,35 ± 0,29 1,62 ± 0,33

LDL-Col, 
mmol/L, 
M±σ

3,02 ± 0,59 3,26 ± 0,69 3,6 ± 0,87 *

TAG, 
mmol/L, 
M±σ

0,45 ± 0,17 0,62 ± 0,26 * 0,62 ± 0,34

TAG/HDL, 
M±σ

0,72 ± 0,33 1,09 ± 0,55 * 0,89 ± 0,52

LP(a), g/L, 
Me(Q1-Q3)

0,16
(0,08-0,33)

0,13
(0,05-0,21)

0,05
(0,04-0,15)
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ApoA, g/L, 
M±σ

1,56 ± 0,25 1,59 ± 0,26 1,44 ± 0,25

ApoB, g/L, 
M±σ

1,48 ± 0,25 1,43 ± 0,24 1,56 ± 0,27

ApoA/
ApoB,
 M±σ

1,08 ± 0,24 1,13 ± 0,24 0,95 ± 0,21 *

Notă: M – martor; HSC – hipotiroidie subclinică; HC – hi-
potiroidie clinică; Col – colesterol; HDL – lipoproteine cu densi-
tate înaltă; LDL – lipoproteine cu densitate joasă; TAG – triglice-
ride; LP(a) – lipoproteina(a); ApoA – apolipoproteina A;  ApoB 
– apolipoproteina B;  * - p < 0,05; ** - p < 0,01. 

Pentru aprecierea rolului hormonilor tiroidieni în 
apariţia dislipidemiei caracteristice pacienţilor cu hi-
potiroidie au fost evaluate relaţiile dintre indicii ce 
caracterizează starea funcţională a glandei tiroide şi 
lipidele plasmatice (tabelul 3). La pacienţii cu hipo-
tiroidie, se evidenţiază asocieri pozitive între valorile 
plasmatice ale TSH-lui şi colesterolul total (r=0,33, 
p<0,05), HDL-colesterol (r=0,34, p<0,05) şi LDL-co-
lesterol (r=0,23, p>0,05). Anticorpii antitiroidpero-
xidaza, determinanţii gradului disfuncţiei tiroidiene 
şi, implicit, a modifi cărilor lipidelor plasmatice, co-
relează pozitiv cu colesterolul total (r=0,36, p<0,05) 
şi LDL-colesterolul (r=0,34, p<0,05). Triiodtironina 
liberă, forma activă a hormonilor tiroidieni, este aso-
ciată negativ cu colesterolul total (r=-0,4, p<0,05), 

HDL-colesterolul (r=-0,32, p<0,05) şi LDL-coleste-
rolul (r=-0,29, p>0,05). Pentru tiroxina liberă se re-
levă aceleaşi corelaţii, dar mai pronunţate ((r=-0,41, 
p<0,01 pentru colesterolul total, r=-0,49, p<0,01 
pentru HDL-colesterol şi r=-0,28, p>0,05 pentru 
LDL-colesterol). Putem constata cu certitudine că 
stările de hipotiroidie subclinică şi clinică sunt însoţi-
te de modifi cări ale fracţiilor colesterolului plasmatic. 

După cum observăm din tabelul 3, corelaţiile 
dintre hormonii tiroidieni şi nivelul plasmatic al tri-
gliceridelor sunt prea neînsemnate pentru a explica 
majorarea lor la pacienţii loturilor cu HSC şi HC 
(tabelul 2). Corespunzător, nici raportul trigliceride/
HDL-colesterol nu corelează cu indicii stării func-
ţionale a tiroidei, cu toate că acest indicator al ris-
cului aterogen este majorat în loturile pacienţilor cu 
hipotiroidie. Posibil, modifi cările lipidice menţionate 
sunt induse de factori distincţi ce însoţesc insufi cienţa 
tiroidiană, un rol de frunte în acest sens aparţinând 
insulinorezistenţei. 

Interrelaţiile dintre indicii ce caracterizează starea 
funcţională a glandei tiroide şi sensibilitatea la insuli-
nă sunt redate în tabelul 4. Constatăm că în eşantionul 
pacienţilor cu hipotiroidie se reliefează asocieri pozi-
tive între valorile serice ale TSH-lui cu nivelul insu-
linei (r=0,33 p<0,05) şi cu HOMA (r=0,2, p>0,05). 
Fracţiile libere ale hormonilor tiroidieni corelează 

Tabelul 3 
Corelaţii între indicii stării funcţionale a glandei tiroide şi lipidele plasmatice

Lotul Indicii
tiroidieni

Col

r

HDL-Col
r

LDL-Col
r

TAG

r

TAG/
HDL

r

LP(a)

r

ApoA

r

ApoB

r
Martor
n=27

Anti-TPO
TSH
T3 liber
T4 liber

0,36
-0,26
-0,25
-0,19

0,33
-0,42*
0,01
-0,27

0,03
0,04
-0,27
0,07

0,52**
-0,1
-0,1
-0,28

0,12
0,2

-0,16
-0,01

0,06
0,12
-0,1
0,15

0,17
-0,04
-0,46*
-0,08

0,16
0,11
-0,07
-0,08

HSC+
HC
n=39

Anti-TPO
TSH
T3 liber
T4 liber

0,36*
0,33*
-0,4*

-0,41**

0,05
0,34*
-0,32*
-0,49**

0,34*
0,23
-0,29
-0,28

0,17
0,03
-0,13
0,01

0,07
-0,13
-0,01
0,23

0,16
0,13
-0,17
0,15

0,13
-0,08
-0,07
0,21

0,23
0,21
-0,22
-0,3

Notă: HSC – hipotiroidie subclinică; HC – hipotiroidie clinică; Col – colesterol; HDL – lipoproteine cu densitate înaltă; LDL – 
lipoproteine cu densitate joasă; TAG – trigliceride; LP(a) – lipoproteina(a); ApoA – apolipoproteina A;  ApoB – apolipoproteina B. 
r – coefi cientul de corelaţie; * - p < 0,05; ** - p < 0,01. 

Tabelul 4
Corelaţii între indicii stării funcţionale a glandei tiroide şi sensibilitatea la insulină

LOTUL Anti-TPO
r

TSH
r

fT3 
r

fT4 
r

MARTOR
n=27

Insulina 
HOMA

-0,05
0,01

0,06
0,12

0,16
0,08

0,13
0,02

HSC+HC
n=39

Insulina
HOMA

0,12
0,11

0,33*
0,2

-0,42**
-0,27

-0,18
-0,14

Notă: HSC – hipotiroidie subclinică; HC – hipotiroidie clinică; HOMA – homeostasis model assessment; anti-TPO – anticorpii 
antitiroidperoxidaza; TSH – tirotropina; fT3 – triiodtironina liberă;  fT4 – tiroxina iberă; r – coefi cientul de corelaţie; * - p < 0,05; 
** - p < 0,01; *** - p < 0,001.
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negativ cu insulina şi HOMA, relaţiile fi ind mai pro-
nunţate pentru forma biologic activă – triiodtironină.

Rezultatele obţinute indică că, cu cât gradul de 
disfuncție tiroidiană este mai avansat, cu atât mai 
înalte sunt valorile plasmatice ale insulinei şi mai 
pronunţată este insulinorezistenţa. Considerând că 
stările de hipotiroidie sunt însoţite de obezitate – ve-
rigă patogenetică declanşatoare în stabilirea insuli-
norezistenţei – se poate afi rma că insufi cienţa tiroi-
diană conduce la micşorarea sensibilităţii la insulină. 
Insulinorezistenţa rezultată contribuie la modifi carea 
profi lului lipidic plasmatic, indus de insufi cienţa hor-
monilor tiroidieni. Constatările efectuate sunt baza-
te pe analiza relaţiilor dintre valorile plasmatice ale 
insulinei, parametrului de determinare a sensibilităţii 
la insulină – HOMA şi indicii plasmatici lipidici, pre-
zentate în tabelul 5.

În lotul martor insulina corelează negativ cu co-
lesterolul total şi LDL-colesterolul (r=-0,38, p<0,05 
şi r=-0,5, p<0,01, respectiv). Aceleaşi asocieri se re-
liefează şi pentru HOMA, dar sunt mai puţin pronun-
ţe. În eşantionul pacienţilor cu hipotiroidie, se atestă 
corelaţii pozitive statistic semnifi cative între insulină, 
HOMA şi concentraţia plasmatică a trigliceridelor 
(r=0,54, p<0,001 şi r=0,61, p<0,001, respectiv). Se 
ştie că insulina micşorează concentraţia trigliceride-
lor plasmatice. Considerând majorarea în paralel a 
concentraţiei insulinei şi a trigliceridelor la pacienţii 
cu hipotiroidie se poate de vorbit despre o insulinore-
zistenţă relativă la aceşti pacienţi.

În condiţii obişnuite, între valorile plasmatice ale 
trigliceridelor şi HDL există o asociere negativă. Ana-
lizând valorile medii ale trigliceridelor şi HDL-coles-
terolului în loturile pacienţilor cu hipotiroidie (tabelul 
2) constatăm că majorarea trigliceridelor depăşeşte 
micşorarea HDL-colesterolului. Mai mult decât atât, 
în lotul pacienţilor cu HC se denotă o sporire para-
doxală a HDL-colesterolului. Putem presupune că, 
în disfuncţiile tiroidiene severe, modifi cările concen-
traţiei plasmatice a HDL sunt predominate de insu-
fi cienţa tiroidiană, dar nu de insulinorezistenţă. S-ar 
părea că este o situaţie favorabilă, însă studii recen-

te au constatat că modifi cările nivelului plasmatic al 
HDL poartă un caracter calitativ – se majorează frac-
ţiunea HDL2 datorită activităţii scăzute a proteinei de 
transfer a esterilor colesterolului şi a lipazei hepatice. 
Ca urmare are loc reducerea captării colesterolului 
de către fi cat şi diminuarea interconversiei HDL2 ↔ 
HDL3 [17].

Se consideră că raportul lipidic TAG/HDL-coles-
terol este unul dintre cei mai informativi indici pentru 
aprecierea riscului aterogen în cazul prezenţei insuli-
norezistenţei (Brehm A, 2004). Elocvente în acest sens 
sunt relaţiile pozitive stabilite între nivelul plasmatic 
al insulinei, parametrului de calculare a sensibilităţii 
la insulină HOMA şi acest raport (r=0,48 p<0,01 şi 
r=0,51, p<0,001, respectiv) la pacienţii cu hipotiroi-
die (tabelul 5). Rezultatele obţinute dovedesc rolul 
insulinei în reglarea metabolismului trigliceridelor şi 
al HDL. În plus, ele explică, cel puţin parţial, riscul 
cardiovascular înalt asociat disfuncţiilor tiroidiene.

Concluzii:
1. Pacienţii cu hipotiroidie subclinică şi clinică 

prezintă valori mai înalte ale insulinei bazale şi sen-
sibilitate la insulină mai scăzută comparativ cu lotul 
martor, ceea ce indică prezenţa insulinorezistenţei.

2. Nivelul plasmatic al insulinei şi modelul 
HOMA corelează pozitiv cu valorile plasmatice ale 
TSH-lui şi negativ cu fracţiile libere ale triiodtironi-
nei şi tiroxinei, indicând rolul hormonilor tiroidieni în 
diminuarea sensibilității la insulină. 

3. Stările de hipotiroidie subclinică şi clinică 
sunt însoțite de un profi l lipidic aterogen, declanşat 
de insufi cienţa tiroidiană şi accentuat de insulinore-
zistenţă.
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