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Summmary 

Thyroid status  and cardiac activity  (biochemical aspects) 
Thyroid hormones have relevant effects on the cardiovascular system. Thyroid hormone-

induced changes in cardiac function in patients with hypo- and hyperthyroidism can result from 
direct or indirect effects. Direct effects result from triiodothyronine (T3) action in the heart itself 
and are mediated by nuclear or extranuclear mechanisms. Nuclear T3 effects are mediated by the 
binding of T3 to specific nuclear receptor proteins, which results in increased transcription of T3-
responsive cardiac genes that encode both structural and functional proteins. Extranuclear effects 
influence primarily the transport of calcium, amino acids and sugars across the cell membranes.  
Also T3 influences the sensitivity of the sympathetic system and induces hemodynamic 
alterations in the periphery that results in increased cardiac filling and modification of cardiac 
contraction.   

Rezumat 
Hormonii tiroidieni posedă efecte relevante asupra sistemului cardiovascular. Modificările 

funcţionale ale miocardului prezente la pacienţii cu hipo- şi hipertiroidie apar graţie efectelor 
directe sau indirecte ale hormonilor tiroidieni. Efectele directe sunt consecinţa acţiunii 
nemijlocite a triiodtironinei (T3) asupra cordului şi sunt mediate de mecanisme nucleare şi 
extranucleare. Efectele nucleare sunt realizate prin fixarea T3 la receptori nucleari specifici ce 
conduce la sporirea transcrierii genelor cardiace  T3-dependente codificatoare de proteine 
structurale şi funcţionale. Efectele extranucleare influenţează prioritar transportul calciului, 
aminoacizilor şi al glucozei prin membranele celulare. De asemenea, T3 influenţează 
sensibilitatea sistemului nervos simpatic şi induce alterări în hemodinamica periferică, urmate de 
creşterea sensibilităţii cardiace şi modificarea contractilităţii miocardului. 
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Introducere  
Hormonii tiroidieni (HT) joacă un rol deosebit în diferenţierea, creşterea, metabolismul şi 

fiziologia tuturor ţesuturilor. Interconexiunea tirocardiacă a fost presupusă cu aproximativ 200 
de ani în urmă de către  fiziologul britanic C. Parry. Savantul a relatat 8 cazuri în care pacientele 
cu hipertiroidie prezentau tahicardie, iar patru din ele aveau hipertrofia cardiacă. Autorul descrie 
un caz de fibrilare atrială la pacientul cu hipertiroidie. R. Graves (1835) a prezentat 4 cazuri de 
tirotoxicoză la femei, asociată cu palpitaţii cardiace violente şi prelungite. De asemenea, şi 
renumitul savant C.A. Basedow (1840) în lucrările sale sugera legătura dintre cord şi statutul 
tiroidian.  

Deşi efectul fiziologic s-a stabilit relativ demult, biochimia modificărilor cardiace în cadrul 
disfuncţiilor tiroidiene a început să fie studiată mai detaliat doar în ultimele două decenii. Danzi 
S. şi coautorii [7] menţionează că HT sunt reglatori importanţi ai funcţiilor inimii şi ai 
hemodinamicii. Sabatino L. [30] susţine că cordul reprezintă un organ ţintă pentru HT suferind 
schimbări esenţiale la nivel anatomic, fiziologic şi biochimic în cazul hipo- sau hipertiroidiei.  

Mecanismul de acţiune  
Forma biologic activă a HT este triiodtironina (T3). Conversia tetraiodtironinei (T4) în T3 se 

realizează la nivelul membranei celulare a cardiomiocitelor, reacţia fiind mediată de 
iodtironindeiodinaza de tipul 2 [30]. Studiile au demonstrat că la rozătoare, spre deosebire de 
om, nu are loc expresia tipului 2 al iodtironindeiodinazei în miocard şi conversia T4 în T3 [31].  

Ipotezele privind mecanismul de trecere a hormonilor tiroidieni prin membrana celulară 
sunt multiple şi neclarificate definitiv până-n prezent. Forma bioactivă a HT intră în citozol 
datorită unor proteine specifice de transport, localizate în membrana celulară [11]. Ritchie J.W. 
şi coautorii [29] menţionează că în celulele mamiferelor transportul HT şi al aminoacizilor prin 
membrana citoplasmatică se realizează prin intermediul Sistemului L de transfer. În experimente 
realizate pe Xenopus oocytes cu supraexpresia Sistemului L s-a atestat o pătrundere masivă a HT 
din mediul extracelular în citozolul şi nucleul cardiomiocitelor. Autorii menţionează că 
capacitatea receptorilor hormonilor tiroidieni (TR) de a activa transcripţia creştea spre deosebire 
de cercetările în care se bloca expresia sistemului menţionat anterior. Rezultatele experimentului 
indică că Sistemul L joacă un rol extrem de important în reglarea expresiei genelor T3-specifice.    

Din citozol molecula de hormon poate fi transportată la membrana nucleară, pe care o trece 
şi interacţionează cu receptorii nucleari T3-specifici (mecanism nuclear)  sau poate interacţiona 
cu receptorii  extranucleari (mecanism citozolic). 

Receptorii nucleari, genele T3-specifice, mecanismul nuclear de acţiune. Ţinta 
principală pentru T3 în manifestarea mecanismului său nuclear de acţiune şi influienţă asupra 
activităţii cordului sunt genele  tiroid-specifice. 

S-a demonstrat că omologul celular al protooncogenei c-erb A, leagă T3 cu o afinitate 
foarte mare, ceea ce a dus la ipoteza că TR nucleari aparţin familiei c-erb A [38].  

Două gene separate, TRα şi TRβ, localizate respectiv pe cromozomii 17 şi 3 [17] servesc 
drept matriţă în sinteza moleculelor de mRNA, care după splicing şi translare dau naştere 
izoformelor receptorilor T3 - specifici [39].  

Din mRNA transcris de pe gena TRα provin izoreceptorii TRα1 şi TRα2 [39], ultimul nu 
posedă situs de legare pentru T3 şi reprezintă un antagonist al hormonului [28], iar după alte 
surse bibliografice [18,40] e capabil să interacţioneze cu T3, însă complexul HR disociază.  

Izoreceptorii transcrişi de pe gena TRβ sunt TRβ1 şi TRβ2 [39]. Localizarea şi funcţiile 
TRβ2 au declanşat o serie de păreri în rândurile savanţilor care studiază problema respectivă. 
Astfel, Polikar R. [28] menţionează că izoreceptorul este prezent doar în glanda pituitară şi 
hipotalamus, iar Williams G.R. [39] în lucrarea sa afirmă că la şobolani TRβ2, de rând cu 
organele menţionate, a fost depistat şi în cord. Autorul susţine că receptorul e capabil să lege  T3, 
deşi Zhang J. [42] în lucrarea sa infirmă acest lucru. Polikar R. [28] susţine ideea că deocamdată 
receptorul TRβ2 nu a fost depistat la om. Cercetările recente în domeniu au demonstrat existenţa 
şi a altor izoforme ale receptorilor pentru T3 - Δα1 şi Δα2 - pentru gena TRα şi TRβ3 (transcris 
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din regiunea promotorului) pentru TRβ [39], structura şi funcţia cărora deocamdată nu au fost 
clarificate. 

Ponderea receptorilor diferă de la autor la autor relevându-se tendinţa de specificitate de 
specie şi ţesut. Astfel la şobolani receptorii α sunt răspândiţi în toate ţesuturile, β1 – creier, ficat, 
rinichi şi cord [28]. La om tabloul localizării TR este similar cu excepţiile menţionate anterior 
referitor la TRβ2. Izoforma predominantă într-un organ sau altul, determină particularităţile 
metabolice specifice ale lui, interacţionând cu corepresori sau coactivatori ai transcrierii şi 
manifestând o acţiune ţesut-specifică [10]. 

Cercetările întreprinse de Williams  G.R.[39] pe şobolani au demonstrat că în 40% fixarea 
T3 (în inimă) revine pe contul isoformei TRα1, aceeaşi pondere revine şi pentru TRβ1, restul 
20% sunt legaţi de TRβ2. Gloss B. [14] relatează că în cordul şoarecilor, 70% din cantitatea 
totală de hormon este legată de TRα1, iar restul de TRβ1. Autorul menţionează că au fost 
identificate cantităţi nesemnificative de TRβ2 în inima şoarecelor şi deci acţiunea TRα1 este 
predominată. 

Mecanismul nuclear de acţiune a HT presupune formarea complexului hormon – receptor 
(HR). Odată intrat în nucleu, T3 se leagă de receptorii săi adiţionând şi cofactorii specifici ai 
transcripţiei: activatori (receptorul α1) sau supresori (α2). Formarea complexului HRC (hormon-
receptor-cofactor) creează toate condiţiile necesare legării compusului de elementul de răspuns  
la hormonul tiroidian (TRE), secvenţă de 20-30 de nucleotide din molecula de DNA, iar în cazul 
legării hormonului la TRα2 interacţiunea cu TRE nu are loc [4]. Legarea HR de TRE se 
realizează sub formă de monomeri, homodimeri sau heterodimeri (compuşi formaţi din HR şi un 
receptor din familia hormonilor steroizi) [4,17]. 

Fixarea HRC la TRE în prezenţa coactivatorilor necesari, iniţiază transcrierea genelor 
cardiace T3-specifice. În opinia lui Kahaly G.J. [18] odată cu formarea HRC-TRE, complexul 
proteic corepresor, care la acel moment se află fixat în regiunea TRE, disociază. Astfel se 
formează un complex transcripţional activ ce favorizează sinteza mRNA, datorită măririi ratei de 
acetilare a histonelor şi despiralizării cromatinei. [4,18,22]. Autorii menţionează că în cazul când 
formarea complexului HRC nu are loc, receptorul neactivat se leagă la TRE din molecula de 
DNA (de asemenea, sub forma homo-, heterodimerilor) şi inhibă transcripţia. 

Iniţial se considera că HT mediază efectul lor asupra transcrierii sub forma homodimerilor, 
similar receptorilor pentru hormonii steroizi, însă o grupă de savanţi a observat că TR se 
heterodimerizează cu proteinele specifice [2]. Aceste proteine au fost denumite TR proteine 
auxiliare (TRAP), ele facilitează legarea TR la TRE. Datorită depistării acestor proteine în 
extractele nucleare ale diferitor celule şi ţesuturi, la diverse specii reiese concluzia că 
heterodimerii TR/TRAP pot fi formaţi în toate celulele ce conţin TR. Legarea mai activă a 
acestui complex la TRE decât sub forma TR homodimerilor a favorizat presupunerea că aceştea 
influenţează procesul de transcriere a genelor T3-specifice. 

Unul dintre partenerii posibili, preferenţiali ai heterodimerizării pentru RT este receptorul 
X-retinoic (RXR) – membru al receptorilor nucleari din superfamilia cu omologie înaltă   cu 
RAR (retinoic acid receptor) [4,18,22]. Studiile au demonstrat că RXR joacă un rol important în 
transcripţia mediată de T3, favorizând fixarea TR la TRE. 

Formarea heterodimerilor TR/RXR măreşte numărul posibil al genelor ce ar fi supuse 
reglării  T3-specifice. Se cunosc 3 membri ai subfamiliei RXR ceea ce face posibil presupunerea 
că diverse izoforme RXR pot forma diverşi heterodimeri TR/RXR, cu specificitate diferită 
pentru TRE şi/sau abilitate distinctă de a transactiva genele ţintă. S-a presupus posibilitatea 
ligandului acid 9-cis-retinoic de a adiţiona şi de a activa partenerii heterodimeri ai complexului 
TR. Cooney A.J. [6] şi Bogazzi F. [3] au menţionat că TR se pot heterodimeriza cu alţi membri 
ai familiei de receptori RAR: PPAR (peroxisome proliferator activated receptor), VDR (vitamin 
D receptor), dar importanţa funcţională a acestor heterodimeri încă nu a fost clarificată. S-a 
presupus posibilitatea implicării lor în reglarea T3-specifică la nivelul unor gene sau ţesuturi 
particulare, [22,33] mărind în acelaşi moment diversitatea complexelor TR şi potenţialul 
receptorilor de a se fixa la diferite gene ţintă.  
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Recent s-a observat că creşterea ratei de fosforilare în celule măreşte activarea genelor ţintă 
mediată de T3 [24]. Mecanismul nu este cunoscut, dar poate implica fosforilarea TR şi RXR sau 
a coactivatorilor TR. Studiile au arătat că TRα-1 posedă două situsuri serinice de fosforilare în 
domeniul aminoterminal A/B [15]. Aceste situsuri nu sunt similare şi prezente la toate speciile. 
TRβ -1 la om poate fi fosforilat in vivo şi in vitro [24], deşi situsul de fosforilare nu a fost 
descoperit. Sugawara A. [34] a examinat legarea TRβ-1 fosforilat de TRE şi a depistat că 
fosforilarea selectivă măreşte legarea de TRE ca homodimeri dar nu ca TR/RXR heterodimeri. 
Fosforilarea de către preteinkinaza A poate micşora legarea v-erbA şi a TRα-1 monomer la TRE 
[37] ceea ce demonstrează că fosforilarea poate fi un alt mecanism, distinct de fixarea T3 la 
receptor, ce modulează legarea complexelor TR la TRE. În plus, T3 poate singur să moduleze 
rata de fosforilare a receptorilor tiroidieni. Davis P.J. [8] a arătat că TRβ-1 se asociază cu 
proteinkinaza  MAP (mitogen-activated protein), ultima stimulând fosforilarea TR. Amplificarea 
căilor în care e prezentă proteinkinaza A de asemenea potenţiază transcripţia mediată de T3, 

sugestionând că multiple proteinkinaze pot modula activitatea transcripţională a TR.  
Gotnar A. şi coautorii [13] menţionează că T3 reglează expresia genelor responsabile de 

sinteza atât a proteinelor structurale cât şi a celor reglatoare. Inhibiţia sau stimularea transcripţiei 
acestora este un mecanism eficient (deşi periculos în patologie) de inducere a modificărilor în 
anatomia, fiziologia şi biochimia cordului. În majoritatea sa proteinele structurale T3-specifice 
din cord sunt atât cele ce alcătuiesc canalele ionice (ex. Ca2+-ATP-aza şi cofactorul sau inhibitor 
– fosfolambanul) [10] cât şi elementele din aparatul contractil al cordului: miozina (catena grea), 
troponina I, iar cele reglatoare mediază activitatea pompelor ionice [27]. Proteinele sintetizate au 
menirea de a regla functionarea  canalelor ionice, deci şi  activitatea cordului. 

Efectul principal al HT în reglarea funcţiilor cardiace se manifestă prin intermediul genelor 
ce codifică izoformele catenelor grele ale moleculei de miozină (MHC) [9]. Predominarea uneia 
sau altei izoforme de miozină în structura muşchiului cardiac este crucială determinând 
proprietăţile fiziologice ale cordului în dependenţă de statutul tiroidian. Izoforma V1 a miozinei 
(predominantă în cordul normal), constă din două catene grele MHCα, V3 – din două catene 
MHCβ, iar V2 este un heterodimer compus dintr-o catena MHCα şi una MHCβ de miozină.  

Activitatea ATP-azică a miozinei V1 este mult mai mare decât cea a miozinei V3. 
Administrarea T3 favorizează expresia genei MHCα şi inhibă transcripţia pentru izoforma β [26], 
iar hipoconcentraţia hormonului creează condiţii optime pentru predominarea izoformei MHCβ 
(cu activitate ATP-azică scăzută). 

Studiile au demonstrat că în cordul hipotiroid predomină MHCβ [26]. În asemenea 
disfuncţii tiroidiene scade velocitatea contracţiilor muşchilor papilari, comparativ cu cordul 
hipertiroid, la care este prezentă în exclusivitate miozina V1, care datorită activităţii ATP-azice 
crescute, determină accelerarea contracţiilor cardiace.  

La oameni forma MHCβ alcătuieşte mai mult de 95%  din miozina cordului şi nu suferă 
schimbări esenţiale în dependenţă de statutul tiroidian, deşi s-au descris cazuri în care pacienţii, 
după o terapie de 9 luni cu hormoni tiroidieni prezentau dereglări în activitatea miocardului 
ventriculului stâng, care se manifestau prin creşterea volumului sistolic cardiac cu 14 – 44%, iar 
biopsiile realizate pre- şi postratament hormonal au demonstrat că după administrarea 
îndelungată a HT cantitatea de MHCβ se reduce, deşi nesemnificativ [2].  

Pe lângă genele pentru MHC, T3 influienţează expresia genelor ce codifică alt component 
important al complexului contractil muscular – troponina I [10]. Autorii menţionează că la 
şobolani hipertiroizi creşte expresia genelor pentru troponina I.   

Studiile au arătat că durata sistolei şi a diastolei cardiace se dereglează în diverse patologii 
ale glandei tiroide. La persoanele cu hipertiroidie durata diastolică se micşorează, iar la cele cu 
hipotiroidie – creşte. Asemenea manifestări se datoresc vitezei de evacuare a ionilor de calciu din 
citozol, care este determinativă pentru relaxarea diastolică [19]. Un aport semnificativ în 
exportul citozolic al ionilor respectivi îl joacă pompele de calciu din membrana reticulului 
sarcoplasmatic, în afară de acesta un rol secundar în evacuarea lor îl au şi pompele de calciu din 
membrana citoplasmatică.  



 

172 
 

Gena care codifică formarea pompelor de calciu din reticulul sarcoplasmatic este tiroid-
specifică, situsul de legare al HRC în aceste gene a fost depistat în sectoarele lor reglatoare. 
Astfel, T3 creşte expresia genei pentru Ca2+- ATPaza sarcoplasmatică (SERCa2+). Calsechestrina 
acţionează în concordanţă cu fosfolambanul şi fosforilarea lui. Fofolambanul inhibă activitatea 
pompelor de calciu, iar concentraţia lui e  determinată de starea tiroidei, deci genele pentru 
fosfolamban sunt de asemenea T3-specifice [5,19]. Cercetările ulterioare au arătat că T3 
supresează expresia genelor pentru fosfolamban [7] dând posibilitatea expresiei calsechestrinei. 

HT mai influienţează şi transcrierea  genelor ce codifică pompele de rianodină, care 
participă la exportul ionilor de calciu din reticulul sarcoplasmatic în citozol în timpul sistolei, 
cauza prelungirei fazei sistolice în cordul hipertiroid. 

De asemenea, sunt influienţate de hormonii tiroidieni şi pompele citolemice –  Na+/K+- 
ATP-aza, Na+/Ca2+, pompele de K+-voltaj dependente (Kv 1.5, Kv 4.2, Kv 4.3), implicate în 
coordonarea răspunsului electrochimic şi mecanic al miocardului [5,27]. În majoritatea sa efectul 
T3 asupra canalelor citolemice este rezultatul acţiunii extranucleare a hormonului [8].  

S-a constatat că HT măresc cu aproximativ 30% rata de sinteză a mRNA, şi deci sinteza  
proteinelor în cardiomiocite. Ca urmare, în caz de hipertiroidie dimensiunile celulare cresc, 
determinând apariţia unei hipertrofii cardiace moderate. În cordurile hipertiroide efectul direct al 
T3 se manifestă prin sinteza masivă de SERCa2+ şi MHCα în miocite [40]. 

De asemenea, s-a  demonstrat că T3 majorează rata de transcripţie a genelor ce codifică 
factorul natriuretic atrial [21,23].  

Efectul extranulear al T3.  Luând în consideraţie capacitatea cordului de a răspunde, de 
rând cu alte ţesuturi (adipos brun, galandă pituitară), foarte rapid şi prin multiple reacţii 
metabolice la acţiunea hormonilor tiroidieni, cât şi lipsa supresiei totale la inhibiţia transcripţiei 
şi a translaţiei, se poate afirma, cu certitudine, că hormonii tiroidieni pot media activitatea 
cardiacă şi prin mecanism nongenomic [1,8].  

Efectul extranuclear derulează rapid, independent de starea receptorilor nucleari şi viteza 
sintezei proteice. Mecanismul se bazează pe fixarea T3 cu receptorii citoplasmatici şi/sau 
citolemici. Davis P.J. [8] şi Fazio S. [12] menţionează că în cazul  mecanismului nuclear de 
acţiune a hormonului efectul devine vizibil doar după 0,5 - 2 ore de la administrarea acestuia, iar 
pentru cel extranuclear, spre exemplu inducerea schimbărilor în transportul ionic, e suficient 
doar de câteva minute (4 minute) pentru a inactiva pompele de sodiu.  

Prin mecanismul extranuclear HT modulează activitatea canalelor ionice, fosforilarea 
oxidativă, transcrierea genelor mitocondriale, generarea mesagerilor secunzi intracelulari – 
AMPc [1]. Toate cele menţionate sunt rezultatul interacţiunii HT cu receptorii extranucleari care 
se localizează în citoplasmă (izoformele p28 şi p46) şi organitele intracelulare (mitocondriali – 
mtRXR, mtPPAR), iar iniţierea cascadei de proteinkinaze confirmă prezenţa izoreceptorilor 
pentru T3 în membrana celulară.  

Deşi activitatea canalelor ionice în cardiomiocit este reglată prin intermediul mecanismului 
nuclear de acţiune a HT, funcţionarea acestora e reglată şi extranuclear. Astfel triiodtironina 
controlează activitatea canalelor ionice Na+-Ca2+, tipului L şi T al canalelor de Ca2+ prin 
fosforilarea fosfolambanului (ceea ce atenuiază efectul inhibitor al lui asupra Ca2+-ATP-azei) 
[27], canalului pentru rianodină, influienţând asupra transportului de Ca2+ prin membrana 
citoplasmatică şi în reticulul sarcoplasmatic. În susţinerea ideii vine şi Davis P.J. [8], care 
menţionează că T3 acţionează stimulant asupra contractilităţii cardiomiocitelor izolate, prin 
mecanisme nongenomice de transport al calciului şi prin procese independente de AMPc, GMPc 
şi NO. 

 Activitatea canalelor menţionate determină excitabilitatea celulei şi durata potenţialului de 
acţiune [35]. Ţinând cont de constanta concentraţiei HT în sânge se concluzionează despre 
reglarea continuă a activităţii cardiomiocitelor. 

Segal J. [32] menţionează posibilitatea implicarii T3 în transportul glucidelor şi a 
aminoacizilor prin membrana cardiomiocitelor. 
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Reglarea T3-specifică a activităţii cordului se realizează prin aceeaşi cascadă de 
protinkinaze, care se activează şi în cazul reglării adrenergice [20]. Se cunoaşte că la pacienţii cu 
hiper- şi hipotiroidie manifestările statutului tiroidian simulează dereglările în reglarea 
adrenergică a activităţii cordului, deşi investigaţiile în domeniul sensibilităţii inimii faţă de acest 
tip de reglaj arată că aceasta nu suferă schimbări substanţiale în disfuncţia tiroidiană.   

Analogii HT. Prezenţa multiplelor izoforme ale receptorilor tiroidieni şi afinitatea lor 
organospecifică, induce ideea prezenţei analogilor HT cu acţiune generală sau locală. Aceşti 
analogi pot stimula sau inhiba activitatea cardiacă. Concomitent, cu efectele sale 
cardiomodulatoare, analogii manifestă efecte extracardiace, spre exemplu reglează 
colesterolemia. 

Young W.F. şi coautorii [41] au depistat substanţe care prezentau efect cardiostimulant şi 
colesterolodiminuant (autorii nu prezintă denumirea analogului). Alt analog este acidul 
triiodotiroacetic, acesta are acţiune mai pronunţată în muşchii scheletici şi ficat decât în cord.  

Unul dintre primii analogi ai HT descrişi este acidul 3,5-diiodtiropropionic [25], acest 
compus îmbunătăţeşte funcţiile cardiace în cazul cardiomiopatiilor fără a mări frecvenţa 
contracţiilor cardiace. 

Un analog bine studiat astăzi este GC-1, în care grupele metil substituie atomii de iod ai 
inelului intern, iar grupele izopropil substituie atomul de iod din inelul extern. Afinitatea 
analogului dat pentru α-izoreceptori este de 10 ori mai mică decât pentru β1-receptori. Acţiunea 
lui hepatică şi cardiacă este comparabilă cu cea a T3 în cazul hipertiroidiei şi al  
hipercolesterolemiei dietice [36]. La şoareci hipertiroizi administrarea T3  timp de 3 săptămâni a 
demonstrat că creşterea numărului contracţiilor cardiace şi volumului sistolic a fost mai evidentă 
decât la administrarea GC-1 (în aceleaşi concentraţii). De asemenea, T3 avea un efect mai 
pronunţat asupra sintezei mRNA pentru MHCα, MHCβ şi SERCa2+ în cardiomiocite. În 
experienţele expuse efectul T3 a fost de 9 ori mai pronunţat comparativ cu cel al GC-1.  

Deşi acţiunea GC-1 asupra activităţii cardiace era mai slabă, analogul micşora 
colesterolemia   de 10 ori mai efecient ca T3. Autorii au demonstrat că pentru a mări frecvenţa 
contracţiilor cardiace cu 15% a fost necesară folosirea GC-1 în concentraţii de 120 de ori mai 
mari comparativ cu cele ale T3. Deci, capacitatea GC-1 de a activa receptorii pentru T3 în 
cardiomiocite este mult mai redusă comparativ cu hormonii tiroidieni. 

Recent, s-a depistat alt analog pentru T3 – KB-141, acesta se leagă cu o afinitate de 14 ori 
mai mare cu TRβ decât cu TRα [16]. 

Concluzii 
Modificarea nivelului plasmatic al hormonilor tiroidieni influenţează substanţial activitatea 

contractilă şi electrică a cordului. Efectele majore ale HT asupra cordului  se realizează prin 
reglarea expresiei sau modularea activităţii principalelor proteine responsabile de homeostazia 
calciului. Prezenţa multiplelor izoforme ale receptorilor tiroidieni şi afinitatea lor 
organospecifică, sugerează posibilitatea utilizării analogilor HT cu acţiune generală sau locală. 
Aceşti analogi pot stimula sau inhiba activitatea cardiacă. 
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