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Testul cu LH-RH permite delimitarea formelor tipice Stimulatia ovulatiei cu LH-RH poate fi determinata de

de PO de formele atipice, care pot include multiple stari de majorarea semnificativa a nivelului de LH si FSH identic cu
anovulatie cronici. picul preovulatoriu al acestora.
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Summary:

Euthyroid sick syndrome - between theory and practice

Prolonged critical illness is accompanied by high morbidity and mortality. Acute and chronic phases of severe disease is associated with
altered endocrine homeostasis. Disease outcome is predicted by changes in endocrine function and survival rate might increase by dia-
gnostic and therapeutic measures at this level.

Acute and chronic somatic diseases often can associate changes in the level of total and/or free thyroid hormones in the absence of
thyroid damage. Typically, alterations in serum levels of the thyroid hormones is not accompanied by clinical symptoms (thyrotoxicosis,
hypothyroidism) and is closely related to the severity of the underlying disease. The results obtained depend on the method used and
TSH (basic analysis to assess thyroid function) is altered in sick euthyroid syndrome.

Evaluation of thyroid status in critical patients is still challenging. The article reviews the thyroid hormones changes in sick euthyroid
syndrome and recommendations for evaluating thyroid function in patients with non-thyroid disease.

Key words: sick euthyroid syndrome, thyroid hormones, triiodothyronine, thyroxine, thyroid-stimulating hormone.

Introducere:

Bolile critice indelungate se insotesc de mortalitate si morbiditate inalta. Fazele acute si cronice ale bolilor grave se asociaza cu alterarea
homeostaziei endocrine. Sfirsitul letal al unei boli este prezis de modificdrile functiilor endocrine, iar rata supravietuirii ar putea creste
considerabil prin masuri diagnostice si terapeutice la acest nivel.

Bolile somatice acute si cronice frecvent pot asocia modificari ale nivelului fractiilor totale si/sau libere ale hormonilor tiroidieni in absenta
afectarii propriu-zise a glandei tiroide. De reguld, alterarea nivelului seric al hormonilor tiroidieni nu se insoteste de manifestari clinice
(tireotoxicoza, hipotiroidie) si este in strinsa relatie cu severitatea bolii de bazd. Rezultatele obtinute la determinarea hormonilor tiroidieni
Evaluarea statusului tiroidian la pacientii gravi este o provocare inca. Acest articol trece in revista modificarile hormonilor tiroidieni din
sindromul bolii eutiroidiene si unele recomandari pentru evaluarea functiei tiroidiene la pacienti cu boli non-tiroidiene.

Cuvinte cheie: sindromul bolii eutiroidiene, hormoni tiroidieni, triiodotironina, tiroxina, hormonul tireotrop.
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Sindromul bolii eutiroidiene (SBE) se defineste prin
modificari a valorilor hormonilor (HT) care apar in boli
non-tiroidiene, fird disfunctii tiroidiene si hipotalamo-
hipofizare preexistente [16]. In literaturi pentru definirea
acestui sindrom se mai utilizeaza termenii - ,,sindromul bolii
non-tiroidiene” (non-thyroidal illness syndrome), ,,sindrom
de pseudodisfunctie tiroidiand”, ,,sindromul bolnavului
eutiroidian, etc [14, 16]. Unii autori descriu SBE ca o forma
combinata de hipotiroidism central si periferic deseori aso-
ciat cu alte deficite hormonale importante [14]. Dar nici un
termen nu reflectd in totalitate patogenia si importanta clinicd
a acestui fenomen.

Modificérile axei hipotalamo-hipofizare-tiroidiene (HHT)
induse de o afectiune, de obicei, sunt asociate cu scaderea nive-
lului de triiodotironina (T3), generind termenul de ,,sindromul
T3 scézut”. Pacientii cu T3 scazut sunt considerati eutiroizi
clinic, de unde si denumirea de ,,sindromul bolii eutiroide”,
utilizat mult in trecut. In prezent unii autori recomanda de-
numirea de ,,sindromul bolii non-tiroidiene”, deoarece descrie
modificérile tipice ale concentratiei HT serici, ce pot apérea in
urma unei boli acute sau cronice si care nu se datoreaza unei
disfunctii tiroidiene intrinseci [2].

Este incd intens discutat dacd modificarile axei HHT din
diverse boli sunt reprezentative pentru o patologie asociata si
necesitd terapie de substitutie cu HT sau constituie un raspuns
adaptativ la stres pentru reducerea ratei metabolice, care poate
fi beneficd pentru pacient [2].

Modificarile de laborator ale hormonilor tiroidieni in
afectiuni non-tiroidiene

Bolile tiroidiene de gravitate medie — usoara sunt frecvente
in special la virstnici. Acesti pacienti pot fi usor diagnosticati
prin dozarea TSH (hormon tireotrop), T3, T4 (tiroxina).
Testarea functiei tiroidiene devine dificild, cind analizele sunt
efectuate pacientilor cu boli coexistente severe (organice sau
psihiatrice), deoarece boala in sine poate determina modificari
ale testelor functiei tiroidiene care mimeaza o tulburare tiroi-
diana (figura 1) [2]. Cea mai frecventa modificare la pacientii
cu boli non-tiroidiene usoare este sciderea T3. La pacientii
cu afectiuni de gravitate medie spre severa pot avea loc mo-
dificéri ale TSH si T4. Mai mult de 3% din pacientii internati
cu stéri acute au nivelul TSH-lui sub 0,1 mU/1 si la 75% din
acestea TSH-ul scdzut poate fi atribuit SBE sau administrarii
de medicamente care determina supresia TSH (glucocorticoizi,
dopamina) [4]. In perioada de recuperare dupa boala, TSH-ul
poate creste tranzitor peste valoarea normala [4]. Similar, la
persoanele bolnave se poate inregistra nivel normal, scizut
sau crescut a T4. In unitatile de terapie intensiva prevalenta
testelor functionale tiroidiene modificate este foarte inalta
(peste 70% din pacienti au TT3 scdzut si aproximativ 50% au
TT4 scazut) [5].

Modificari ale analizelor HT nu apar doar in bolile orga-
nice, ci §i in afectiuni acute psihiatrice [6, 7]. La acesti pacienti
frecvent se constatd T4 crescut si TSH normal sau crescut,
sugerind activarea centrald a axei HHT. De cele mai multe ori
HT se normalizeazd in timp de 2 saptdmini de la internare [8].
De asemenea la pacientii cu afectiuni psihiatrice au fost inre-
gistrate cazuri de TSH suprimat asociat cu freeT4 normal [2].

T
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Figura 1. Interrelatia dintre concentratia serica a HT si severitatea bolii
non-tiroidiene [2].

Referitor la valorile freeT4 si freeT3, situatia este compli-
catd, deoarece modificdrile fractiilor libere ale HT inregistrate
in bolile non-tiroidiene variaza in functie de metoda de labo-
rator utilizatd [9, 14]. Metodele de referinta deseori constata o
crestere a freeT4 in bolile de gravitate medie, in timp ce me-
todele utilizate in mod obisnuit pentru diagnosticul de rutind
deseori arata valori scazute din aceleasi probe [10]. Valoarea
freeT4 pare a fi influentatd de presupusi inhibitori din ser, de
medicamente, metaboliti, acizi grasi liberi serici [14]. Nivelul
freeT4 determinat prin dializare difera foarte mult, la fel cum
si nivelele de T4 masurate prin ultrafiltrare difera [14]. In mod
similar, prevalenta scaderii freeT3 in diverse boli depinde de
metodologie [9].

Modificarile axei hipotalamo-hipofizare in boli somatice

In afectiunile organice si in hipotiroidismul central,
TSH-ul seric este normal sau scazut. Prin metode sensibile de
determinare a TSH s-a constatat cd pacientii cu hipertiroidism
au TSH sub 0,01 mU/], in timp ce majoritatea pacientilor cu
SBE au TSH scézut, dar peste 0,01 mU/I [4]. Aceasta are loc
in pofida scaderii T3 in diverse boli, care in mod normal ar
trebui sd creasca secretia de TRH (thyrotropin-releasing hor-
mone) si TSH. Se pare ca scaderea TSH din bolile grave (sau
incapacitatea TSH de a creste in prezenta T4 si T3 scazut) apare
prin hipotiroidism central generat de alterarea axei HHT (prin
modificéri la nivelul neuronilor din nucleul paraventricular)
[17]. Cauza pierderii TRH din neuronii hipotalamici in SBE
ar putea fi deficitul caloric prelungit si eliberarea de citokine
inflamatorii [2].

La aproximativ 10% din pacientii internati cu boli severe
si SBE se constata valori subnormale a TSH, incidenta cea mai
mare inregistrindu-se la pacientii cu bolile cele mai grave. La
pacientii cu nivelul T4 jos, TSH-ul creste pina la un nivel similar
celui din hipotiroidism in perioada de recuperare, revenind la
normal cind pacientul este complet recuperat [16].
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Figura 2. Modificarile majore ale axei tireotrope in fazele acuta
si cronica a bolilor severe.

Modificérile majore la nivelul axei HHT in timpul fazei
acute si cronice din bolile critice sunt prezentate schematic in
figura 2 [3].
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In functie de mecanismul patogenetic se descriu citeva
tipuri ale SBE [1, 14]:

o Tipul 1 - sciddereaizolataa T3 (,,sindromul de T3 scizut”);
o tipul 2 - scaderea T3 si T4 (,,sindromul T4 scazut”);

o tipul 3 - cresterea T4 si/sau T3 (,,sindromul T4 crescut”);
o tipul 4 - scaderea izolatd a nivelului TSH (,,sindromul

TSH scazut”);

o tipul 5 - cresterea izolata a nivelului TSH (,,sindromul

TSH crescut”);

In unele clasificari tipul 4 si tipul 5 sunt prezentate ca o
singura variantd - ,,anomalii ale TSH”

Mecanismele care stau la baza modificarilor hormonale din
SBE devin in prezent din ce in ce mai clare si sunt rezumate in
tabelul 1 [2]. Hipotiroidismul central este comun mai multor
boli. Aportul caloric inadecvat, inducind scéderea leptinei,
poate determina hipotiroidism central prin sciderea TRH in
neuronii nucleului paraventricular. In plus, sepsisul sau trau-
matismele cresc expresia D2 (deiodinaza) in tanocitele hipo-
talamice, ceea ce poate creste cantitatea de T3 citre TRH din
neuronii nucleului paraventricular, astfel suprimind productia
de TRH. Cresterea citochinelor in sepsis si traumatisme pot s
inhibe direct secretia TSH din hipofiza.

Concentratia plasmatica a T3 total si T4 total scade brusc
in diverse afectiuni si precede orice scadere a D1 hepatice, in
timp ce D2 musculara este crescuta.

Se pare cd sciderea acutd a HT circulanti din SBE ar putea
fi atribuitd, in mare parte, raspunsului de faza acutd, care ge-
nereaza pierderea TBG (Globulina transportoare a tiroxinei)
si acumulare de substante care reduc capacitatea plasmaticd
de legare a HT. Metodele de laborator sigure constata sciderea
freeT3 si freeT4 poate fi modestd in comparatie cu scaderea
HT totali; pe cind metodele de laborator neconfirmate, utilizate
pentru dozarea freeT3 si freeT4, subestimeaza considerabil
concentratia sericé reald a acestora la persoanele bolnave.

Scaderea captarii HT este cauzata de sciderea ATP intrace-
lular sau posibila acumulare de substante in plasma care intrd in
competitie cu HT pentru transportorii de HT. Bolile cronice ar
putea sd induca o crestere (prin ,,upregulation”) a expresiei recep-
torilor HT, cel putin in insuficienta hepatica si renala. Pe modelul
sepsisului si traumatismelor s-a demonstrat ca expresia recep-
torilor HT si a coactivatorilor acestora scade in bolile acute [2].

Tabelul 1.
Mecanismele prin care apar modificarile HT in SBE [2]
Malnutritie — | leptina — | TRH

Hipotalamus
Sepsis / inflamatie — 1 D2 (din tanicitele

hipotalamice) — 1 T3 — | TRH

Hipofiza Citochinele — | TSH

Plasma Raspunsul de faza acuta— | TBG — | TT4, |
TT3
freeT3 i freeT4 pot scadea din cauza

hipotiroidismului central

Captarea tisulara | captarea T4/T3
1 sau ramine nemodificata expresia transportului

HT

1 D2 musculara, boli indelungate, administrare de
lipopolisaccraride bacteriene,
| D2 musculara, pneumonie

1 D3 musculard/ hepatica

Receptorii HT 1 in bolile cronice

si coactivatorii | in bolile acute

De la teorie la practica in medicina clinica

Orice medic din unitatile de terapie intensiva cunoaste
fenomenul SBE observat la 44% din acesti pacienti [11]. Valo-
rile scazute ale HT sunt predictive pentru pacientii din terapia
intensiva si reprezinta un bun indicator al severititii unei boli
[12]. Cind nivelul TT4 scade sub 4 mcg/dl, riscul de deces
creste cu aproximativ 50%, iar cind TT4 scade sub 2 mcg/dl
mortalitatea creste peste 80% [12].

SBE poate fi indus de: inanitie, sepsis, traumatisme, arsuri,
interventii chirurgicale, afectiuni cardiovasculare, renale, hepa-
tice, pulmonare, by-pass, transplant de maduva osoasd, cancer,
bolile psihiatrice, deseori multe din aceste afectiuni aparind si-
multan [6, 12]. De fapt SBE poate apare in orice boald grava [14].

De obicei medicului endocrinolog i se prezinta un pacient
grav fird istoric anterior de afectare hipofizara, fara manifestari
de hipotiroidism (sau acestea sunt mascate de alte boli) cu TT4
sau fT4 (determinat printr-o metoda de referintd) scazute, cu
TSH normal sau scazut, cu TT3 scazut. Dacd TT4 este sub 4
mcg/dl se poate prevedea potentialul letal al afectiunii. TSH-ul
majorat sugereaza prezenta unui hipotiroidism in antecedente,
care trebuie adecvat tratat. Iar titrul crescut de anticorpi antiti-
roidieni sustin diagnosticul de hipotiroidism primar. Trebuie
dozat cortizolul seric. Hipocorticismul tranzitor central este
neobisnuit, dar este recunoscut in bolile severe [14]. Cortizolul
seric trebuie obligator dozat, dacd se decide administrarea de
HT. Daca cortizolul seric este sub 20 mcg/dl, ar trebui dozat
ACTH-ul si dupa confirmare se va administra terapie de
susbstitutie cu cortizol. Este utild dozarea FSH la femei in post-
menopauzi ca semn al functiei hipofizare. Daca exista semne
de hipopituitarism se va efectua rezonanta magnetica nucleara
hipofizara sau cel putin o radiografie de craniu. Aspirina, ca-
bamazepina pot reduce T4. Dopamina administratd deseori
in boli grave poate induce hipotiroidism. Cauza supresiei TSH
sub 0,1 mU/I este hipertiroidismul, dar rareori este dificil de a
exclude acest diagnostic in prezenta scdderii severe a T4 i T3.

Din punct de vedere practic, in fata unui pacient virstnic cu
multiple afectiuni cronice asociate (si tratat cu diverse medica-
mente), care interfereaza cu HT, interpretarea investigatiilor de
laborator se va realiza cu precautie si se va impune un diagnostic
diferential atent. Alimentatia dezechilibrata sau insuficienta,
diabetul zaharat decompensat, bolile hepatice si cardiace, tul-
buririle cerebro-vasculare, tumorile maligne sunt factori care
modificd nesemnificativ (cu cresterea sau cu scaderea) nivelul
HT [1]. Sunt descrise cazuri in literatura a pacientilor cu noduli
tiroidieni la ecografie si modificdri subclinice ale nivelului HT
pe fondalul unui tablou clinic ,,sters”, care au fost interpretate ca
disfunctie tiroidiana (si tratate ca atare, dar inefecient) si care de
fapt mascau afectiuni somatice uneori grave [1]. Interpretarea
rezultatelor de laborator ale HT la persoanele cu boli somatice
se va efectua cu multa prudentd (chiar in prezenta unor mo-
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dificdri morfologice tiroidiene evidentiate ecografic); si daca
tabloul clinic este atipic sau paucisimptomatic, stabilirea unui
diagnostic si mai ales a tratamentului (de substitutie sau cu
antitiroidiene) va fi aminata pina la certitudinea diagnosticului.
Gravitatea bolii de baza, de reguld, coreleaza cu intensitatea
modificarilor concentratiei HT [1]. SBE are o evolutie asimpto-
maticd, iar modificdrile hormonale de laborator sunt reversibile
dupa vindecarea afectiunilor non-tiroidiene [1].

Este absolut necesar diagnosticul diferential al modificari-
lor HT induse de diverse boli cu bolile tiroidiene preexistente
(diagnosticate anterior sau necunoscute). Identificarea bolii
tiroidiene primare la pacientii cu boli nontiroidiene poate fi
dificil. Pacientii cu hipertiroidism pot avea TT4 si chiar si
T3 normal din cauza capacitatii reduse de legare a HT si a
scaderii conversiei T4 in T3. TSH-ul poate fi suprimat in SBE.
Deasemenea si in cazul hipotiroidismului pot apare dificultati,
deoarece TSH-ul in faza de recuperare a unei boli grave poate
creste. Totusi un TSH initial de peste 25 — 30 mU/I sugereaza
un hipotiroidism primar. Scaderea fT4 in absenta tratamentului
cu medicamente ce inhibd TSH-ul sugereaza hipotiroidismul.
Bolile acute reduc specificitatea metodelor de determinare a
TSH. Modificarile HT si a TSH in bolile grave si corelarea cu
tabloul clinic sunt redate in tabelele 2 si 3 [19].Ar trebui aminatd
testarea functiei tiroidiene dupa revenirea din bolile acute sau
cel putin repetata analiza pentru confirmare sau infirmare [18].
Prin urmare, testarea functiei tiroidiene (aldturi de alte teste
endocrine) la un pacient in stare critica reprezinta o provocare
si o controversa inca [3].

Tabel 2.
Valoarea TSH in bolile grave si corespondenta clinica [19]
TSH (mU/1) Diagnostic, prognostic
Nedetectabil <0,01 Hipertiroidism sau SBE (doar 75% din pacientii
cu SBEsiTSH < 0,01 vor avea hipertiroidism la
recuperare dupa boald)
Scdzut, >0,05 Eutiroidie |a reevaluare dupa recuperare dupd
dar detectabil | si <0,3 boald
Crescut dar, <20 Hipotiroidism tranzitor (faza de recuperare) sau
permanent (rar)
Crescut, dar >20 Hipotiroidism permanent (din pacientii cu
TSH >20, doar 50% vor avea hipotiroidism
manifest la recuperarea dupa boald)
Tabel 3.
Modificarile HT in bolile grave si corelatia clinica [19]
Boala T3 T4 TSH Corelarea clinica
Fazaacutd | Scazut | Crescut Normal Severitatea bolii
Faza cronicd | Scdzut | Scazut | Nemodificat/scazut Poate indica
recuperarea

Tratamentul SBE

Una dintre dilemele cu care incé se confruntd medicii in
fata unui pacient cu SBE este daca sciderea HT este adaptativa,
fiziologica si nu trebuie tratata sau este o reactie neadecvati a
organismului si ar trebui tratata intens pentru a restabili nivelul
circulant de HT. Sunt putine studiile clinice care s demonstreze
efectul benefic al substitutiei cu HT la pacientii cu SBE. Datele
studiilor realizate pind in prezent aratd ca tratamentul cu T3 si
T4 ar fi sigur si bine tolerat [12, 13]. Rdmine inca de dovedit
necesitatea tratamentului SBE.

Nu existd dovezi clare ca tratamentul cu T4 sau T3 in SBE
este inutil, dar nici nu este sigur avantajul acestuia. Totusi exista
dovezi, care sugereaza ca tratamentul poate fi benefic [14, 15].
Unii autori sustin cd HT ar impiedica majorarea TSH in peri-
oada de recuperare. Alti autori sugereaza cé de fapt o stare de
eutiroidie nu trebuie tratatd [14]. Prin urmare sunt necesare
studii controlate pentru a confirma necesitatea terapiei SBE.

De Groot sustine ca SBE este o manifestare a disfunctiei
hipotalamo-hipofizare si propune a se lua in considerare te-
rapiile de substitutie corespunzatoare cum ar fi cu hormoni
hipofizari, factori hipotalamici (TRH, secretagogi de GH),
alaturi de administrarea de T3 si T4 [13, 14]. De fapt trebuie
tratata boala de baza, ceea ce va determina restabilirea HT la
normal. De exemplu, terapia adecvata pentru SBE (cu scaderea
HT) indusa de inanitie ar fi aportul caloric corespunzator si nu
administrarea de HT.

La ora actuald medicul rdmine sa decida:

o dacd acest deficit de HT este unic si nu ar trebui de inter-
venit, deoarece este un raspuns fiziologic (comparativ cu
alte stari de hipotiroidism), sau

o daca terapia de substitutie a hipotiroidismului este masura
benefici si sigura la un pacient grav.

Concluzii:

o Exista o strinsd relatie intre gravitatea bolilor somatice,
probabilitatea de dezvoltare si gradul modificarilor hormo-
nale in SBE: cu cit mai grava este boala de bazd, cu atit mai
accentuate sunt modificarile hormonilor tiroidieni; o data
cu regresia patologiei extratiroidiene, hormonii tiroidieni
revin la valorile normale.

o SBE se dezvolta ca o reactie compensator-adaptativa a
organismului la o tulburare metabolica nefavorabila,
pentru a asigura rational procesele metabolice in conditii
de reglare defectuoasa.

o Interpretarea rezultatelor de laborator ale hormonilor
tiroidieni la persoanele cu boli somatice se va efectua
cu multa prudenta (chiar in prezenta unor modificéri
morfologice tiroidiene evidentiate ecografic); si dacd
tabloul clinic este atipic sau paucisimptomatic, stabi-
lirea unui diagnostic si mai ales a tratamentului (de
substitutie sau cu antitiroidiene) va fi aminatéd pind la
certitudinea diagnosticului. SBE poate masca o boala
somaticd, necesitind investigatii complexe si 0 exami-
nare minutioasd in context clinic, pentru excluderea
bolii non-tiroidiene.

o La pacientii cu afectiuni grave se va determina nu doar
TSH-ul, ci si hormonii tiroidieni.

o SBE, de reguld, nu necesitd tratament specific (terapie
de susbstitutie cu hormoni tiroidieni, antitiroidiene de
sintezd). Vindecarea afectiunii non-tiroidiene va conduce
la normalizarea hormonilor tiroidieni. Dar necesitatea
terapiei ramine incd a fi confirmata.

o Este necesard evaluarea endocrind (cortizol, hormoni
tiroidieni, TSH) la pacientii critici din sectiile de terapie
intensiva sau la pacientii cu boli cronice consumptive pen-
tru a putea prevedea prognosticul, a stabili corectitudinea
terapeutica si a creste supravietuirea.



106 ~ Materialele primului Congres National al Societatii Endocrinologilor ~ Nr. 2 (53),2014 Anta
Editie speciald

Medica

Bibliografia:
1. NADEYEVAR. A. The changes of the thyroid function during somatic disease. BecTHuk coBpemeHHO KnnHUuecKoii meauumtbl, 2012, Tom 5, Bbin. 1, p. 63 — 64.
2. WARNER M. H., BECKETT G. J. Mechanisms behind the non-thyroidal illness syndrome: an update. Journal of Endocrinology, 2010, 205, p. 1 13.
3. VAN DEN BERGHE G. Endocrine evaluation of patients with critical illness. Endocrinology and Metabolism Clinics of North America, 32, 2003, p. 385 — 410.
4. SPENCER C., EIGEN A., SHEN D., DUDA M., QUALLS S., WEISS S., NICOLOFF J. Specificity of sensitive assays of thyrotropin (TSH) used to screen for thyroid disease in hospitalized
patients, Clinical Chemistry, 1987, 33, p. 1391-1396.
5. RAY D. C., MACDUFF A., DRUMMOND G. B., WILKINSON E., ADAMS B., BECKETT G. J. Endocrine measurements in survivors and non-survivors from critical illness. Intensive Care
Medicine, 2002, 28, p. 1301-1308.
6. PREMACHANDRA B. N., KABIR M.A., WILLIAMS 1. K. Low T3 syndrome in psychiatric depression. Journal of Endocrinological Investigation, 2006, 29, p. 568—572.
7. SABEEN'S., CHOU C., HOLROYD S. Abnormal thyroid stimulating hormone (TSH) in psychiatric long-term care patients. Archives of Gerontology and Geriatrics. 2009,D0l: 10.1016/j.
archger.2009.06.002.
8. HEIN M. D., JACKSON I. M. Review: thyroid function in psychiatric illness. General Hospital Psychiatry, 190,12, p. 232-244.
. BECKETT G. J. Thyroid function and thyroid function tests in non-thyroidal illness. CPD Bulletin: Clinical Biochemistry, 2006, 7, p. 107-116.
10. BECKETT G. J., WILKINSON E., RAE P.W., GOW S., WU P. S., TOFT A. D. The clinical utility of a non-isotopic two-step assay (DELFIA) and an analogue radioimmunoassay (SimulTRAC)
for free thyroxine compared. Annals of Clinical Biochemistry, 1991, 28, p. 335-344.
11. PLIKAT K., LANGGARTNER J., BUETTNER R., ET AL. Frequency and outcome of patients with nonthyroidal illness syndrome in a medical intensive care unit. Metabolism. 2007, 56
p.239 - 244.
12. LECHAN R. M. The dilemma of the Nonthyroidal lliness Syndrome. Acta Biomed 2008, 79, p. 165-171.
13. DEGROOT L. J. Non-thyroidal illness syndrome is a manifestation of hypothalamic-pituitary dysfunction, and in view of current evidence, should be treated with appropriate
replacement therapies. Crit Care Clin. 2006, 22 p. 57-86.
14. DEGROOT L. J. The Non-thyroidal iliness syndrome. www.thyroidmanager.org. Last update: October 22, 2010.
15. BRENT G. A., HERSHMAN J. M. Thyroxin therapy in patients with severe nonthyroidal illnesses and lower serum thyroxin concentration. Journal of Clinical Endocrinology and
Metabolism, 1986, 63, p. 1-8.
16. SERHAT A. Euthyroid sick syndrome. www.medscape.com. Last update: 4 apr. 2014.
17. FLIERS E. ,ALKEMADE A.,WIERSINGA W. M. The hypothalamic—pituitary—thyroid axis in critical illness. Best Practice and Research. Clinical Endocrinology and Metabolism. 2001,
15, p. 453 - 464.
18. LANGTON J. E., BRENT A. G. Nonthyroidal illness syndrome: evaluation of thyroid function in sick patients. Endocrinology and Metabolism Clinics of North America, 2002, 31, p. 159-172.
19. ECONOMIDOU F., DOUKA E., TZANELA M., NANAS S. Thyroid function during critical iliness. Hormones. 2011, 10 (2), p. 117 — 124.

=

Virtosu Ana, doctorand
Catedra Endocrinologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Chisinau, str. N. Testemitanu 29
Tel.: 079247241, E-mail: anavirtosu@yahoo.co.uk

CONTINUTUL AMINOACIZILOR MEDIATORI S1 CETOGENI LA
PACIENTII CU TIROIDITA AUTOIMUNA.
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Summary

The content of mediators and ketogenic amino acids in patients with thyroiditis autoimmune.

Was investigated mediators and ketogenic amino acids profile in patients with thyroiditis autoimmune. Qualitative and quantitative
changes were detected in content of mediators amino acids. In patients prevailed amino acids inhibitors, in particular glycine. The high
level of glycine can be considered as a marker of autoimmune thyroiditis with hypothyroidism. The changes in ketogenic amino acids in
investigated patients testifies about their different roles in the process of gluconeogenesis, which takes place in their base.

Key words: thyroiditis autoimmune, amino acids mediators, hypothyroidism, inhibitors, stimulants, ketogenic.

Rezumat

A fost investigat profilul aminoacizilor mediatori si cetogeni la pacientii cu tiroidita autoimuna . S-a depistat modificarea calitativa si
cantitativa a confinutului de aminoacizi mediatori. La pacientii investigati predomina aminoacizii inhibitori, in special glicind. Nivelul
crescut de glicind poate fi considerat ca marcher a tiroiditei autoimune cu hipotiroidie. Modificdri ale profilului aminoacizilor cetogeni la
pacientii investigati mdrturisesc despre antrenarea si rolul diferit acestora in procesul de gluconeogeneza, care are loc in baza lor.
Cuvintele cheie: tiroidita autoimuna, aminoacizii mediatori, hipotiroidie, inhibitori, excitanti, cetogeni.

Introducere

Tiroidita autoimund este una din patologiile glandei tiroide are loc distructia treptatd a parenchimului glandei cu sciderea
cel mai des intilnite. In rezultatul infiltratiei limfoide progresante, functiei si dezvoltarea hipotiroidiei primare. Hormonii tiroidieni



