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Rezumat

Scopul studiului a fost de a investiga ipoteza referitor la prezenta insulinorezistentei si a modificarilor lipidice in
disfunctiile tiroidiene. 20 de paciente cu hipotiroidie subclinica si 19 — cu hipotiroidie clinica au fost comparate cu 27
de femei sandtoase. La toate persoanele au fost evaluate insulina si glucoza bazala, indicele HOMA (homeostasis model
assessment), valorile plasmatice ale colesterolului total, LDL-colesterolului, HDL-colesterolului, trigliceridelor, raportul
trigliceride/HDL-colesterol, lipoproteina (a), apoproteinele A si B, raportul apoA/apoB. La pacientii cu hipotiroidie, in-
sulina bazali si HOMA au corelat pozitiv cu TSH-ul si negativ cu triiodtironina si tiroxina. In plus, insulina si HOMA au
fost asociate pozitiv cu valorile trigliceridelor plasmatice si raportul trigliceride/HDL-colesterol. In concluzii se poate de
gend, caracteristica pentru pacientii cu hipotiroidie.

Cuvinte-cheie: hipotiroidie subclinicd, hipotiroidie clinica, sensibilitate la insulina, 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.

Key words: subclinical hypothyroidism, clinical hypothyroidism, lipids, insulin sensitivity

Pe3ome. Ucciienopanne 4YyBCTBUTEIbHOCTH K HHCYJHHY M COIEP:KAHUS IJIa3MEeHHBIX JIMMUAOB Y 0OJBHBIX €
CYOKJIMHHYECKUM H KIIMHUYECKHM THNOTHPE030M

Hempro wmccnenoBanust ObUIO W3yYeHHE PE3UCTEHTHOCTH K WHCYIWHY W HAapyIICHWH JHMITUAHOTO OOMEHa IpHu
TUCQYHKINH MIATOBUIHOM xKene3bl. CpaBHUTENBHBIN aHANH3 OBUT IpoBeneH MexX Ty 20 KeHITTHAMU ¢ CYOKIIMHIYECKAM
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THIIOTHPEO30M, 19 )KEHIIMHAMH C KJIMHHYECKHM THIIOTUPE030M U ¢ 27 310pOBBIMHU JKEHIIMHAMU. Y BCEX 00CIeOBaH-
HBIX JKEHII[MH ONPEIeNIUIIN yPOBEHb 0a3aibHOro MHCYNMHa U Tmoko3bl, nHAekc HOMA (homeostasis model assessment),
KOHIICHTpalMIo oduiero xonecreprna, LDL-xonecrepuna, HDL-xonectepuHa, TpUIIHIEPH/IOB, OTHOIICHHE TPUIIIUIIE-
puns/HDL-xonectepod, mumnonpoTenH(a), anonporenHs! A u B, oTHomenue armoA /anoB. Y HalMeHToK ¢ THIOTHPE030M
ypoBeHb 6a3zanbHOro nxHcynuaa 1 HOMA nonoxurensHo koppenupoBanu ¢ TTI u oTpunarensHo — ¢ TpUHOATHPOHU-
HOM M THpOoKcHHOM. K Tomy ke, 3HaueHus uacynnHa 1 HOMA ObUTH MOJOKUTENEHO acCOMUPOBAHbI ¢ KOHLIEHTpaUen
TUTa3MEHHBIX TPUIVIMLEPUIOB M OTHOLIeHUeM Tpuruiepuas/HDL-xonecrepun. B 3akiiioueHIN MOKHO yTBEPKIaTh, 4TO
TUCHYHKIHMS IIUTOBUIHON JKeNe3bl CONPOBOXKIAETCSI CHMKEHHEM YYyBCTBUTEIBHOCTH K MHCYIIHHY, CIIOCOOCTBYOLICH

aTepOl"eHHOﬁ JUCIUIINICMUU, xapaKTepHOﬁ JJIA TAHUCHTOB C TUIIOTUPCO30M.
KiaroueBrnle ciioBa: Cy6KJIPIHI/I‘{eCKI/Iﬁ TUTIOTUPEO3, KJIMHAYE CKHI TUIIOTUPECO3, YYBCTBUTCIILHOCTb K UHCYIIUHY, JIU-

TUBI

Introducere. Hipotiroidia clinica (HC) este aso-
ciatd cu un risc aterogen pronunfat si cu modificari ale
lipoproteinelor plasmatice [4]. Hipotiroidia subclini-
ca (HSC), stare asimptomatica definita de valori nor-
male ale tiroxinei libere §i moderat crescute ale TSH-
lui (thyroid-stimulating hormone), de asemenea, este
insotita de un risc cardiovascular inalt [8]. Conside-
rand ca prevalenta hipotiroidiei in populatia genera-
1a este de aproximativ 4,6% [4, 8, 9, 18], este cert
impactul patologiei tiroidiene asupra stérii sanatatii
publice. Oricum, majoritatea accidentelor cardiovas-
culare au loc la subiecti cu functie tiroidiana normala.
Apare intrebarea, existd sau nu asocieri intre starea
functionala a tiroidei si patologia cardiovasculara.

Studiul efectuat de Miura S. si coautorii [13] a
relatat ca pacientii cu boala ischemica a cordului au
prezentat valori mai Inalte ale tirotropinei comparativ
cu subiectii sanatosi. Este remarcabil faptul ci inci-
denta HSC si prezenta anticorpilor antitiroidieni in
loturile de cercetat si cel martor a fost aceeasi [13]. Se
poate de afirmat ca modificarile lipidelor plasmatice
asociate starilor de HSC si HC se extind si in catego-
ria subiectilor cu functie tiroidiand normala. Oricum,
deosebirile dintre valorile medii ale lipidelor plasma-
tice la persoanele sanatoase si cele cu HSC si HC sunt
prea modeste pentru a explica pe deplin riscul car-
diovascular inalt caracteristic acestor pacienti [4, 13].

Asocierea valorilor 1nalte ale TSH-lui si scazute
ale hormonilor tiroidieni cu factorii de risc metabolic
ar fi o explicatie a dereglarilor metabolismului lipo-
proteinelor in disfunctiile tiroidiene [14]. Pornind de
la acest concept, au fost efectuate cercetari in directia
stabilirii interactiunilor posibile dintre variatiile func-
tiei tiroidiene si insulinorezistenta [1, 2, 11, 16]. Eloc-
vent in acest sens este un studiu realizat pe 47 subiecti
sanatosi ce a stabilit ca concentratia triiodtironinei
plasmatice este asociatd cu nivelul insulinei bazale
[1]. Ceva mai tarziu, acelasi grup de cercetatori a re-
latat ca insulinorezistenta modifica asocierile dintre
TSH si LDL-colesterol (LDL — low-density lipopro-
tein) [2]. Un studiu prospectiv in care au fost inclusi
117 pacienti cu diabet zaharat a revelat interactiuni

.....

la insulina in aparitia dislipidemiei diabetice [5].

Modificérile lipoproteinelor plasmatice in dis-
functiile tiroidiene sunt determinate de participarea
activa a hormonilor tiroidieni in reglarea sintezei si
activitatii receptorilor hepatici si periferici pentru
LDL, accelerarea clearance-ului LDL-colesterolului,
modularea metabolismului HDL (high-density lipo-
protein) [15, 17]. Starile insulinorezistente, de aseme-
nea, sunt insotite de modificéri ale profilului lipidic
plasmatic, si anume, sinteza sporita a colesterolului si
a VLDL (very low-density lipoprotein) in ficat [10],
micgorarea concentratiei HDL plasmatice [7] s.a.
Pornind de la aceste constatari, se poate de presupus
ca insulinorezistenta contribuie la modificarea con-
centratiei lipoproteinelor plasmatice in disfunctiile
tiroidiene.

Obiectivele studiului
cu hipotiroidie subclinica si clinica.

e Stabilirea corelatiilor dintre indicii ce caracte-
rizeaza starea functionald a glandei tiroide si sensibi-
litatea la insulina.

e Aprecierea modificdrilor lipoproteinelor plas-
matice in dependentd de starea functionald a glandei
tiroide si sensibilitatea la insulina.

Material si metode

Pentru studiu au fost selectate 39 de paciente cu
tiroiditd autoimuna (TAI) primar depistata cu stari de
hipotiroidie subclinica si clinica. Diagnosticul TAI a
fost efectuat in baza prezentei titrului pozitiv al an-
ticorpilor antitiroidperoxidaza (>75 IU/mL), a tablo-
ului clinic §i ultrasonografic caracteristic patologiei
autoimune a glandei tiroide. Pentru lotul martor au
fost selectate 27 de femei sanatoase (M).

Forma clinica a TAI a fost stabilita in functie de
valorile TSH-lui si ale tiroxinei libere. Valorile TSH-
lui 1nalte, iar ale tiroxinei libere in limite normale au
clasat 20 de paciente in lotul cu hipotiroidie subcli-
nica (HSC). 19 paciente care au relatat nivel inalt al
TSH-lui si scazut al tiroxinei libere au format lotul cu
hipotiroidie clinica (HC).
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Anticorpii antitiroidperoxidaza (anti-TPO) au
fost dozati prin analiza enzimatica imunometrica cu
kit-ul ,,Anti-TPO” (ORGENTEC — Germania). Valo-
rile TSH-lui, ale triiodtironinei libere (fT,) si tiroxi-
nei libere (fT,) au fost determinate prin metoda imu-
nochemiluminescentd, utilizand trusele ,,HYPERsen-
sitive h\TSH”, ,FREE T,” 51 ,,FREE T,” (BECKMAN
- SUA) la analizatorul ,,ACCESS Immunoassay Sis-
tems”.

Dozarea insulinei plasmatice s-a efectuat prin
metoda chemiluminescenta cu kit-ul ,,Ultrasensitive
insulin” (BECKMAN COULTER-SUA) la analizato-
rul ,,ACCESS Immunoassay Sistems”. Concentratia
glucozei a fost determinata prin metoda glucooxidazi-
ca, folosind trusele ,,Glucose GOD FS” (DiaSys-Ger-
mania). Sensibilitatea la insulind a fost determinata
utilizand 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 si ale trigliceridelor (TAG) au
fost determinate prin metode enzimatice cu trusele
,»Cholesterol FS”, | Triglycerides FS” si ,,HDL preci-
pitant FS” (DiaSys-Germania). Concentratia LDL-co-
lesterolului a fost calculata dupa formula propusa de
Friedewald: LDL-colesterol (mmol/L) = Colesterol
total — HDL-colesterol — 0,45*TG [6]. Raportul #ri-
gliceride/HDL-colesterol a fost calculat cu scopul
de a aprecia riscul aterogen. Lipoproteina(a), apo-
lipoproteina Al si apolipoproteina B au fost dozate
prin metoda imunoturbidimetrica cu trusele ,,L.P(a)”,
»Apolipoprotein A1 FS” si ,,Apolipoprotein B FS”
(DiaSys-Germania).

Prelucrarea statistica a datelor obtinute a fost
efectuata cu programul statistic StatsDirect. Indicii
studiati sunt redati ca media aritmeticd + abaterea
standard (Ma+c) sau mediana (Me) Insotita de valori-
le cuartilei inferioare si a cuartilei superioare (Q,-Q,).
Pentru testarea diferentei semnificative dintre indicii
estimati ai loturilor studiate au fost aplicate testul de
semnificatie (t Student), testul statistic nonparametric
Mann-Whitney U si pragul de semnificatie (p). De-
pendentele reciproce dintre fenomenele studiate au
fost determinate utilizand regresia liniard simpla, re-
data cantitativ prin coeficientul de corelatie :

Rezultate si discutii

La pacientii cu hipotiroidie subclinica si clinica
valorile plasmatice ale insulinei sunt semnificativ
majorate comparativ cu lotul martor (tabelul 1). In
aceleasi loturi, concentratia glucozei bazale nu dife-
ra esential de cea inregistrata la persoanele sanitoa-
se. Sensibilitatea la insulind, estimata prin indicele
HOMA, este cea mai inaltd la subiectii sanatosi. Pe
masura evolutiei disfunctiei tiroidiene, valoarea pa-

rametrului HOMA creste, ceea ce indica micsorarea
cu HSC si HC deosebirile sunt semnificative fata de
lotul martor. Cu toate ca valorile plasmatice ale in-
sulinei si glucozei la acesti pacienti sunt in limitele
normelor de referintd, putem deja constata prezenta
unei insulinorezistente relative.

Tabelul 1

Valorile medii ale insulinei, ale glucozei si
parametrul HOMA la pacientii cu hipotiroidie
subclinica si clinica

Lotul M HSC HC
(n=27) (n=20) (n=19)

Insulina, 3,74 5,22 5,9
pmol/L, (2,9-4,9) |(3,09-10,12) * | (3,76-8,33) **
Me(Q,-Q,)
Glucoza, 4,55+0.89| 4,73+0,88 4,87 £1,21
mmol/L,
M+to
HOMA, 0,73 1,02 1,09
Me(Q,-Q,) [(0,57-1,11)| (0,63-2,24) * | (0,79-2,33) *

Nota: M — martor; HSC — hipotiroidie subclinica; HC —
hipotiroidie clinicai; HOMA — homeostasis model assessment;
*-p <005 **-p<0,0I.

Conform rezultatelor prezentate in tabelul 2 pu-
tem afirma ca, in loturile pacientilor cu hipotiroidie
subclinica si clinica se contureaza o tendinta de cres-
tere a concentratiei majoritafii lipidelor plasmatice.
Datele obtinute sunt in acord cu rezultatele studiilor
ce au relatat modificari comparabile ale lipoproteine-
lor plasmatice la pacienti cu HSC si HC [4, §].

Tabelul 2
Valorile medii ale lipidelor plasmatice la pacientii
cu hipotiroidie subclinica §i clinicd

Lotul M HSC HC
(n=27) (n=20) (n=19)

Varsta, ani, | 38,7 £6,15| 41,1 +£6,59 40,7+ 6,51
M=o
Col, 499+0,71| 5,22+0,75 | 5,83 £1,02 **
mmol/L,
M=o
HDL-Col, |[1,52+0,47| 1,35+0,29 1,62 + 0,33
mmol/L,
M=o
LDL-Col, |[3,02+0,59| 3,26+0,69 | 3,6+0,87*
mmol/L,
M=o
TAG, 0,45+0,17]0,62+0,26 *| 0,62 +0,34
mmol/L,
M+to
TAG/HDL, | 0,72 +0,33 [1,09+0,55*| 0,89+0,52
M=o
LP(a), g/L, 0,16 0,13 0,05
Me(Q,-Q,) |(0,08-0,33) | (0,05-0,21) (0,04-0,15)
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ApoA, g/L,
M=o
ApoB, g/L,
M+to
ApoA/
ApoB,
M=o

Nota: M — martor; HSC — hipotiroidie subclinica;, HC — hi-
potiroidie clinica; Col — colesterol; HDL — lipoproteine cu densi-
tate inalta; LDL — lipoproteine cu densitate joasa, TAG — triglice-
ride; LP(a) — lipoproteina(a); ApoA — apolipoproteina A; ApoB
— apolipoproteina B, *-p < 0,05, **-p < 0,01.

1,56 £ 0,25 | 1,59+0,26 1,44+ 0,25

1,48+ 0,25 | 1,43+0,24 1,56 £ 0,27

1,08+024 | 1,13+0.24 | 0,95+0,21 *

Pentru aprecierea rolului hormonilor tiroidieni in
aparitia dislipidemiei caracteristice pacientilor cu hi-
potiroidie au fost evaluate relatiile dintre indicii ce
caracterizeaza starea functionald a glandei tiroide si
lipidele plasmatice (tabelul 3). La pacientii cu hipo-
tiroidie, se evidentiaza asocieri pozitive intre valorile
plasmatice ale TSH-lui si colesterolul total (r=0,33,
p<0,05), HDL-colesterol (r=0,34, p<0,05) si LDL-co-
lesterol (r=0,23, p>0,05). Anticorpii antitiroidpero-
xidaza, determinantii gradului disfunctiei tiroidiene
si, implicit, a modificarilor lipidelor plasmatice, co-
releaza pozitiv cu colesterolul total (r=0,36, p<0,05)
si LDL-colesterolul (r=0,34, p<0,05). Triiodtironina
libera, forma activa a hormonilor tiroidieni, este aso-
ciatd negativ cu colesterolul total (r=-0,4, p<0,05),

HDL-colesterolul (r=-0,32, p<0,05) si LDL-coleste-
rolul (r=-0,29, p>0,05). Pentru tiroxina libera se re-
leva aceleasi corelatii, dar mai pronuntate ((r=-0,41,
p<0,01 pentru colesterolul total, r=-0,49, p<0,01
pentru HDL-colesterol si r=-0,28, p>0,05 pentru
LDL-colesterol). Putem constata cu certitudine ca
starile de hipotiroidie subclinica si clinica sunt insoti-
te de modificari ale fractiilor colesterolului plasmatic.

Dupa cum observim din tabelul 3, corelatiile
dintre hormonii tiroidieni §i nivelul plasmatic al tri-
gliceridelor sunt prea neinsemnate pentru a explica
majorarea lor la pacientii loturilor cu HSC si HC
(tabelul 2). Corespunzitor, nici raportul trigliceride/
HDL-colesterol nu coreleaza cu indicii starii func-
tionale a tiroidei, cu toate cd acest indicator al ris-
cului aterogen este majorat in loturile pacientilor cu
hipotiroidie. Posibil, modificarile lipidice mentionate
sunt induse de factori distincti ce insotesc insuficienta
tiroidiand, un rol de frunte in acest sens apartiniand
insulinorezistentei.

Interrelatiile dintre indicii ce caracterizeaza starea
functionala a glandei tiroide si sensibilitatea la insuli-
na sunt redate in tabelul 4. Constatam ca in esantionul
pacientilor cu hipotiroidie se reliefeaza asocieri pozi-
tive Intre valorile serice ale TSH-lui cu nivelul insu-
linei (r=0,33 p<0,05) si cu HOMA (r=0,2, p>0,05).
Fractiile libere ale hormonilor tiroidieni coreleaza

Tabelul 3
Corelatii intre indicii starii functionale a glandei tiroide si lipidele plasmatice

Indicii Col | HpL-Col | LDL-Cot| TAG | TAG/ | LP@) | ApoA | ApoB
Lotul s e . HDL

tiroidieni r r

r r r r r r

Martor | Anti-TPO 0,36 0,33 0,03 0,527%% 0,12 0,06 0,17 0,16
n=27 TSH -0,26 -0,42% 0,04 -0,1 0,2 0,12 -0,04 0,11

T, liber -0,25 0,01 -0,27 -0,1 -0,16 -0,1 -0,46* -0,07

T, liber -0,19 -0,27 0,07 -0,28 -0,01 0,15 -0,08 -0,08
HSC+ Anti-TPO 0,36* 0,05 0,34* 0,17 0,07 0,16 0,13 0,23
HC TSH 0,33* 0,34%* 0,23 0,03 -0,13 0,13 -0,08 0,21
n=39 T, liber -0,4* -0,32* -0,29 -0,13 -0,01 -0,17 -0,07 -0,22

T, liber -0,41%* -0,49** -0,28 0,01 0,23 0,15 0,21 -0,3

Nota: HSC — hipotiroidie subclinica; HC — hipotiroidie clinica,; Col — colesterol; HDL — lipoproteine cu densitate inaltd, LDL —
lipoproteine cu densitate joasd, TAG — trigliceride; LP(a) — lipoproteina(a); ApoA — apolipoproteina A; ApoB — apolipoproteina B.

r — coeficientul de corelatie; * - p < 0,05; **-p < 0,01.

Tabelul 4
Corelatii intre indicii starii functionale a glandei tiroide si sensibilitatea la insulind
LOTUL Anti-TPO TSH fT, fT,
r r r r
MARTOR Insulina -0,05 0,06 0,16 0,13
n=27 HOMA 0,01 0,12 0,08 0,02
HSC+HC Insulina 0,12 0,33* -0,42%* -0,18
n=39 HOMA 0,11 0,2 -0,27 -0,14

Nota: HSC — hipotiroidie subclinica; HC — hipotiroidie clinica; HOMA — homeostasis model assessment, anti-TPO — anticorpii
antitiroidperoxidaza; TSH — tirotropina; fT L triiodtironina libera; fT4 — tiroxina iberd; r — coeficientul de corelatie; * - p < 0,05;

% _p < 0,01; ***-p < 0,001.
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Tabelul 5
Corelatii intre sensibilitatea la insulina si lipidele plasmatice
LOTUL Col HDL-Col | LDL-Col TAG TAG/HDL | LP(a) | ApoA ApoB
r r r r r r r r

MARTOR Insulina -0,38* 0,01 -0,5%* 0,1 0,17 0,16 -0,1 -0,14
n=27 HOMA -0,27 -0,01 -0,38 0,22 0,26 0,3 -0,17 0,16
HSC+HC Insulina 0,12 -0,1 -0,03 0,54 #** 0,48** 0,01 0,36%* 0,46%*
n=39 HOMA 0,13 -0,1 -0,03 0,61%** 0,51 %** -0,05 0,3 0,53#**

Nota: HSC — hipotiroidie subclinicda; HC — hipotiroidie clinica; HOMA — homeostasis model assessment; Col — colesterol; HDL
— lipoproteine cu densitate inaltda; LDL — lipoproteine cu densitate joasd; TAG — trigliceride; LP(a) — lipoproteina(a); ApoA — apolipo-
proteina A; ApoB — apolipoproteina B. r — coeficientul de corelatie; * - p < 0,05; ** - p < 0,01; *** - p < 0,001.

negativ cu insulina si HOMA, relatiile fiind mai pro-
nuntate pentru forma biologic activa — triiodtironina.

Rezultatele obtinute indica ca, cu cat gradul de
disfunctie tiroidiand este mai avansat, cu atit mai
inalte sunt valorile plasmatice ale insulinei $i mai
pronuntatd este insulinorezistenta. Considerand ca
starile de hipotiroidie sunt insotite de obezitate — ve-
rigd patogeneticd declansatoare in stabilirea insuli-
norezistentei — se poate afirma ca insuficienta tiroi-
Insulinorezistenta rezultata contribuie la modificarea
profilului lipidic plasmatic, indus de insuficienta hor-
monilor tiroidieni. Constatarile efectuate sunt baza-
te pe analiza relatiilor dintre valorile plasmatice ale

zentate in tabelul 5.

In lotul martor insulina coreleazi negativ cu co-
lesterolul total si LDL-colesterolul (r=-0,38, p<0,05
si r=-0,5, p<0,01, respectiv). Aceleasi asocieri se re-
liefeaza si pentru HOMA, dar sunt mai putin pronun-
te. In esantionul pacientilor cu hipotiroidie, se atesta
corelatii pozitive statistic semnificative intre insulina,
HOMA si concentratia plasmatica a trigliceridelor
(r=0,54, p<0,001 si r=0,61, p<0,001, respectiv). Se
stie ca insulina micsoreaza concentratia trigliceride-
lor plasmatice. Considerand majorarea in paralel a
concentratiei insulinei si a trigliceridelor la pacientii
cu hipotiroidie se poate de vorbit despre o insulinore-
zistenta relativa la acesti pacienti.

In conditii obisnuite, intre valorile plasmatice ale
trigliceridelor si HDL exista o asociere negativa. Ana-
lizand valorile medii ale trigliceridelor si HDL-coles-
terolului in loturile pacientilor cu hipotiroidie (tabelul
2) constatam cd majorarea trigliceridelor depaseste
micsorarea HDL-colesterolului. Mai mult decét atat,
in lotul pacientilor cu HC se denota o sporire para-
doxalda a HDL-colesterolului. Putem presupune c4,
in disfunctiile tiroidiene severe, modificarile concen-
tratiei plasmatice a HDL sunt predominate de insu-
ficienta tiroidiand, dar nu de insulinorezistenta. S-ar
parea ca este o situatie favorabild, insa studii recen-

te au constatat cd modificarile nivelului plasmatic al
HDL poarta un caracter calitativ — se majoreaza frac-
tiunea HDL2 datorita activitatii scazute a proteinei de
transfer a esterilor colesterolului si a lipazei hepatice.
Ca urmare are loc reducerea captarii colesterolului
de catre ficat si diminuarea interconversiei HDL2 «
HDL3 [17].

Se considera ca raportul lipidic TAG/HDL-coles-
terol este unul dintre cei mai informativi indici pentru
aprecierea riscului aterogen in cazul prezentei insuli-
norezistentei (Brehm A, 2004). Elocvente in acest sens
sunt relatiile pozitive stabilite Intre nivelul plasmatic
la insulina HOMA si acest raport (r=0,48 p<0,01 si
r=0,51, p<0,001, respectiv) la pacientii cu hipotiroi-
die (tabelul 5). Rezultatele obtinute dovedesc rolul
insulinei in reglarea metabolismului trigliceridelor si
al HDL. In plus, ele explica, cel putin partial, riscul
cardiovascular inalt asociat disfunctiilor tiroidiene.

Concluzii:

1. Pacientii cu hipotiroidie subclinica si clinica
prezintd valori mai nalte ale insulinei bazale si sen-
sibilitate la insulind mai scdzutd comparativ cu lotul
martor, ceea ce indicd prezenta insulinorezistentei.

2. Nivelul plasmatic al insulinei si modelul
HOMA coreleaza pozitiv cu valorile plasmatice ale
TSH-lui si negativ cu fractiile libere ale triiodtironi-
nei si tiroxinei, indicand rolul hormonilor tiroidieni in

3. Starile de hipotiroidie subclinica si clinica
sunt insotite de un profil lipidic aterogen, declansat
de insuficienta tiroidiana si accentuat de insulinore-
zistenta.
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