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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
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au influenta vadita asupra tuturor organelor si sistemelor, iar
insuficienta glandulara se manifestd prin deregléri semnificative
adiferitor tipuri de metabolism, inclusiv si a metabolismului ami-
noacizilor. Dereglarile continutului aminoacizilor servesc cauza
dezvoltarii diferitor procese patologice, care se manifesta si prin
disfunctiile sistemului nervos. Hipotiroidia se caracterizeazd
prin afectarea sistemului nervos, manifestindu-se prin cefalee,
depresie, somnolentd, sciderea memoriei, apatie si a. Este bine
cunoscut, ca influenta sistemului nervos central se realizeaza
prin procesele de excitare si inhibitie, care sunt asigurate de cétre
mediatori chimici, din care fac parte si aminoacizii mediatori —
excitanti si inhibitori [1, 5, 6, 10, 12].

Din aminoacizii excitanti fac parte glutamatul, asparagina,
care sunt mediatori excitanti in mai multe structuri ale creie-
rului, participind la transmiterea fluxului senzorial aferent.
A fost evidentiat rolul aminoacizilor excitanti in dezvoltarea
accesului convulsiv [3,4], in manifestarea starilor depresive si
psihotice [2], pot determina degenerarea neuronala ireversibild
[10]. Triptofanul la fel este considerat un aminoacid excitant
[7]. Este descrisd legatura intre actiunea excitanta si toxica a
glutamatului si a aspartatului [11].

Aminoacizii cu efect inhibitor manifesta actiune sedativa,
antihipoxica, vasodilatatoare, miorelaxanta, nootropd, analge-
zicd, anticonvulsiva si altele [9] . Catre aminoacizii inhibitori
se atribuie acidul y —aminobutiric (GABA), glicina, taurina.
GABA participa in reglarea activitatii motorii, a comportamen-
tului emotional, la mentinerea pragului convulsiv, la reglarea
elimindrii neurotransmitétorilor, atit in sistemul nervos central,
citsiin cel periferic. Taurina exercitd efectul inhibitor in diferite
structuri ale sistemului nervos central, inclusiv asupra neuroni-
lor bulbului rahidian, la fel ca si glicina, p-alanina, GABA [10].

Aminoacizii din grupa functionald cetogena (leucina, lizi-
na, fenilalanina, izoleucina, tirozina, triptofan), transforméan-
du-se, se converteaza in acetoacetil-Co-A sau acetoacetat [8].

Meterial si metode

In studiu au fost inclusi 24 pacienti cu tiroidita autoimuna
cu hipotiroidie si 12 persoane sidnétoase. A fost studiat profilul
si valorile aminoacizilor mediatori - inhibitori si excitanti in
singe. Pacientii cu tiroidita autoimuna au fost divizati in 3
grupe in dependenta de specificul modificarii valorii numerice
a continutului aminoacizilor.

Singele s-a colectat matinal, pe neméancate, dupa un post
alimentar nu mai putin de 12 ore. Concentratia aminoacizilor
a fost determinatd prin metoda cromatografiei lichide la ana-
lizatorul de aminoacizi AAA339M. Materialul acumulat a fost
prelucrat statistic, cu ajutorul criteriului Student.

Rezultate si discutii

Pacientii au fost divizati in 3 grupe in dependentd de
specificul modificdrilor valorilor numerice a continutului
aminoacizilor.

Prima grupd a fost constituita din pacienti la care pool-ul
total de aminoacizi era ascendent, in a II grupa au fost inclusi
pacienti la care cantitatea majoritatii aminoacizilor sanguini era
scazuta si in a III grupa de pacienti modificarea continutului
de aminoacizi avea caracter individual.

Cercetarea cantitdtii aminoacizilor mediatori excitanti
a ardtat cd nivelul asparaginei nu a suportat modificéri sta-
tistic veridice in grupele investigate si a constituit 6,19+1,69
mcmol/100ml; 6,83+1,08 mcmol/100ml si 9,46+2,49

mcmol/100ml in grupa I, II si respectiv III. In grupa de con-
trol acest indice alcatuieste 7,96+1,57 mcmol/100ml. Canti-
tatea glutaminei a crescut in prima grupa pind la 9,55+13,4
mcmol/100ml (p<0,05) si a scazut in grupele II si IIT pind
la 18,51+2,86 mcmol/100ml (p<0,05) si respectiv 17,14+4,9
mcmol/100ml (p<0,05) . In grupa de control acest indice
alcatuieste 39,12+5,59 mcmol/100ml

Studierea valorilor numerice a aminoacizilor mediatori
inhibitori - GABA, glicina, taurina a evidentiat cd concentra-
tia de glicind a crescut in toate grupele investigate I, IT, IIT si
a constituit 32,06£11,70 mcmol/100ml (p<0,05); 23,58+5,17
mcmol/100ml (p<0,05) si 25,42+2,16 mcmol/100ml (p<0,05).
In grupa de control nivelul glicinei a constituit 17,48+2,58
mcmol/100ml.

Valoarea acidului y —aminobutiric a fost veridic crescuta in
grupele I si II si a constituit 0,55+0,16 mcmol/100ml (p<0,05)
si 0,58+0,24 mcmol/100ml (p<0,05) si a fost neschimbati in
grupa a IIT - 0,29+0,11 mcmol/100ml (in grupa de control - a
constituit 0,28+0,05 mcmol/100ml).

Intru determinarea proceselor nervoase dominante cu
caracter inhibitor sau excitant in grupele de pacienti cu tiroidita
autoimuna cu hipotiroidie, a fost evaluat indexul corelatiei
aminoacizilor inhibitori/excitanti. S-a remarcat sporirea in-
dexului la pacientii din I grupa pini la 1,15+0,18 (p<0,05); in
grupa II - pina la 1,55+0,44 (p<0,05) si la pacientii din grupa
I1I - pind la 2,6+0,36 (p<0,05). In grupa de control acest indice
constituie 0,89+0,11.

Referitor la aminoacizii cetogeni vom mentiona cé con-
tinutul izoleucinei si lizinei scade la toate grupele de pacienti
cu tiroiditd autoimuna cu hipotiroidie si constituie 5,12+0,93
mcmol/100ml (p<0,05) si 16,53%3,11 mcmol/100ml (p<0,05)
in I grupd; 2,89+0,89 mcmol/100ml (p<0,05) si 12,03£2,06
mcmol/100ml (p<0,05) in II grupd; 4,11+1,10 mcmol/100ml
(p<0,05) si 16,08+4,25 mcmol/100ml (p<0,05) in III grupa
(in grupa de control continutul izoleucinei si lizinei a consti-
tuit 7,92+1,15 mcmol/100ml si 21,54+4,43 mcmol/100ml).
Valorile numerice a tirozinei nu suferd schimbari veridice,
a triptofanului sporeste la grupele I si III pina la 8,16+1,91
mcmol/100ml si 3,22+0,16 mcmol/100ml (in grupa de control
2,51+0,44 mcmol/100ml).

Asadar, la pacientii cu tiroiditd autoimuna cu hipotiroidie
predomind aminoacizii mediatori inhibitori si procesele neuro-
fiziologice inhibitoare. Dat fiind faptul cd aminoacizii mediatori
participa in reglarea activitatii reflectoare a organismului, interre-
latiilor hipotalamo-hipofizare, sistemelor cardio-vascular, respi-
rator, al somnului, al comportamentului, s.a., se poate conchide,
ca dereglarile calitative si cantitative a aminoacizilor mediatori
determind aparitia diferitor disfunctii ale sistemului nervos
central si periferic, contribuie la dezvoltarea unor modificari
psihice. Predominarea aminoacizilor inhibitori printre amino-
acizii mediatori poate explica prevalarea proceselor nervoase
inhibitoare, deregldrile activitatii motorii, a reflexelor tendinoase,
bradifrenia, somnolenta, sciderea memoriei, polineuropatia, s.a.
la pacientii cu tiroidita autoimuna cu hipotiroidie.

Referitor la aminoacizii cetogeni, care fac parte si din
aminoacizii glicogeni, vom mentiona, cd metabolismul lor,
cu exceptia asparaginei si tirozinei este dereglat. Aminoacizii
cetogeni si glicogeni sunt antrenati la pacientii cu tiroidita
autoimuna cu hipotiroidie in procesul de gluconeogeneza in
mod inegal.
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Concluzii 3. Nivelul crescut de glicini poate fi considerat ca marcher
specific a tiroiditei autoimune cu hipotiroidie.

4. Deficitul aminoacizilor cetogeni - lizinei, izoleucinei si
histidinei face imposibild sinteza unor proteine si diminuiaza
procesul de gluconeogeneza.

1. La pacientii cu tiroiditd autoimund cu hipotiroidie au
deregléri calitative si cantitative a aminoacizilor mediatori

2. La pacientii cu tiroidita autoimuna cu hipotiroidie pre-

domina aminoacizii mediatori inhibitori.
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CARACTERISTICI CLINICE, HORMONAL-METABOLICE S| HEMOSTATI-
CE ALE PACIENTILOR NORMOPONDERALI CU DIABET ZAHARAT
TIP 2 PRIMAR DEPISTAT.
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Rezumat

S-aefectuat un studiul complex al glicemiei, insulinei imunorective, peptidului Csi a antagonistilor insulinici hormonaliin dinamica testului
oral de tolerantd la glucozd, a indicilor de bazd a metabolismului a lipidic si a indicilor hemostazei efectuat pe un lot de 76 diabetici de tip
2 normoponderali primar depistati, care au fost impartiti in grupe in functie de prezenta sau lipsa angiopatiilor. Rezultatele obtinute au
relevat prezenta deficientei insulinice de gradul de manifestare a careia depinde intensitatea tulburarilor hormonale, ale metabolismului
lipidic si ale sistemului de hemostaza care favorizeaza dezvoltarea angiopatiilor diabetice.

Cuvinte cheie: diabet zaharat tip 2, profil hormonal, spectrul lipidic, hemostaza, angiopatii.

Summary

The clinical, hormonal, metabolical and hemostasis peculiarities of normal weight patients with newly diagnosed type 2 diabetes

In this paper we are presenting a complex study of glucose, immunoreactive insulin, C-peptide and insulin hormone antagonists values
in correlation with dynamics of oral glucose tolerance test, basic indices of lipid metabolism and hemostasis. Our study was performed
on a group of 76 normal weight patients with newly diagnosed type 2 diabetes. All patients were divided into groups according to the
presence or absence of angiopathy. Obtained data suggests that severity of insulin deficiency correlate with expression of hormonal and
lipid metabolism as well with hemostasis disturbances. All this undoubtedly leads to the development of diabetic angiopathy.

Key words: type 2 diabetes, hormonal profile, lipids profile, haemostazis, angiopaty.

prevalentei inalte a diabetului zaharat (DZ), care a capaitat

introducere

In prezent intreaga lume este alarmanta nu doar din cauza proportiile unei epidemii, dar i de complicatiile sale grevate
de mortalitate si de costurile ridicate ale asistentei medicale.
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