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INTERACTIONS BETWEEN THYROID HORMONE AND BLOOD
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Starile de hipotiroidie manifesta si
subclinica sunt asociate cu o crestere
a rezistentei vasculare sistemice si
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Summary

Overtand subclinical hypothyroidism is
associated with an increase in systemic
vascular resistance and hypertension.

hipertensiune arteriala. Variatiile de
concentratie a hormonilor tiroidi-
eni in limitele eutiroidie, de asemenea,
influenteazd sistemul cardiovascular sianume vasodilatarea endotelial
dependenta si tensiunea arteriald. Efectele cardiovasculare ale hormo-
nilor tiroidieni sunt consecinta modularii directe a rezistentei vasculare
sistemice si interactiunii lor cu alte sisteme metabolice implicate in
reglarea tonusului vascular si a volumului sanguin.

* - lector superior

Variation in serum thyroid hormone
concentrations within the euthyroid
range also influences cardiovascular
system, including endothelium-dependent vasodilation and blood
pressure. The cardiovascular effects of thyroid hormones results from
direct modulation of systemic vascular resistance and from interactions
with other metabolic systems implicated in regulation of vascular tonus
and blood volume.

Actualitatea studiului

Hormonii tiroidieni (HT) au efecte relevante asupra
sistemului cardiovascular ce rezultd din actiunea directd
asupra cardiomiocitelor si din actiunea asupra vaselor sanguine
periferice (17,33). Atat starile de hipo- cét si de hipertiroidie
sunt insotite de hipertensiune arteriald (HTA), ceea ce
denota cd mecanismele moleculare implicate in geneza HTA
sunt distincte in aceste stiri patologice [26,27]. In stirile de
hipertiroidie are loc preponderent marirea tensiunii arteriale
(TA) sistolice, determinata de micsorarea rezistentei vasculare
sistemice, accelerarea ritmului cardiac si cresterea respectivd a
debitului cardiac [26]. Stdrile de hipotiroidie sunt insotite de
cresterea tensiunii arteriale diastolice gratie méririi rezistentei
vasculare sistemice [23,24]. Literatura in domeniu indicd o
prevalentd mai inaltd a HTA in stérile de hipotirodie cronica
[4,16,27].

Un sir de studii relateaza cd hipotiroidia clinicd este
insotitd de cresterea tensiunii arteriale diastolice [4,25,31],
iar tratamentul substitutiv cu tiroxind normalizeaza TA [2].
Hipotiroidia subclinica, caracterizata prin valori normale
ale hormonilor tiroidieni si moderat crescute ale TSH-1ui, de
asemenea contribuie la aparitia HTA [3,19].

Mai mult decat atét, un sir de studii recente au relatat ca
chiar i in categoria subiectilor cu functie tiroidiand normald
este prezentd o asociere directd intre valorile tensiunii arteriale
sistolice i diastolice cu concentratia plasmaticd a hormonilor
tiroidieni [1,8,9,14]. Astfel, cercetarea efectuatd de Gumieniak

O si coautorii [9] a evidentiat o prevalenta mai inalta a
hipertensiunii arteriale la persoanele ce prezentau valori mai
inalte a TSH-lui §i mai scazute ale HT. Cu un an mai tarziu,
acelasi grup de cercetatori a constatat ci la persoanele eutiroidie
cu anamneza familiald hipertensivé valorile plasmatice ale
TSH-lui sunt mai inalte comparativ cu persoanele normoten-
sive. Aceste date pledeazd in favoarea existentei variantelor
genetice ce afecteazd atit reglarea TA, cat si a nivelului
tirotropinei. Mai mult ca atat, concentratiile sporite ale TSH-
lui la persoanele hipertensive ar servi markeri fenotipici ai
acestor variante genetice [8]. Igbal A si coautorii [14] relateazd
cd in categoria subiectilor eutiroizi existd o corelatie liniard
pozitiva intre nivelul tirotropinei si tensiunea arteriald sistolica
si diastolicd. Rezultate similare au fost relatate de Asvold BO
si coautorii [1]. Astfel, datele acestei cercetari efectuate pe un
esantion apreciabil de subiecti indicd cd mérirea concentratiei
tirotropinei cu 1 mIU/L contribuie la sporirea presiunii arteriale
sistolice cu 2,0 mmHg la barbati si 1,8 mmHg la femei, iar a
presiunii diastolice cu 1,6 mmHg la barbati si 1,1 mmHg la
femei.

Mecanismele implicate in geneza HTA sunt multiple si
incomplet elucidate la momentul actual. Se considera ci T,
poseda efect vasodilatator asupra arteriolelor, determinat de
actiunea directd a hormonului asupra celulelor musculare
netede vasculare (CMNV) responsabile de relaxare [17]. Acest
fapt a fost dovedit de cercetirile efectuate pe culturi de CMNV
[23] si pe arterei izolate din muschii scheletici de sobolani
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[24]. Ojamaa K si coautorii au identificat ca CMNV poseda
doud situsuri pentru fixarea T,. Expunerea acestor celule la
actiunea T, provoaci relaxare celulard in 10 minute, pe cind T,
$i r'T, nu manifesta acest efect. Cu scopul de a determina cile
de transductie a semnalului hormonal autorii au determinat
continutul AMPc si GMPc si au constatat cd concentratia
acestor mesageri nu se modifica in timpul relaxarii CMNV [23].
Rezultatele acestui studiu sugereazd posibilitatea existentei unor
mecanisme distincte de cele mediate de AMPc si GMPc.

Park KW si coautorii [24] au determinat actiunea T, si T,
asupra arterelor intacte i in prezenta inhibitorului nitricoxid-
sintazei endoteliale (NOSe). Rezultatele studiului au ardtat ca
efectul vasodilatator este mediat preponderent de cétre T si este
mai pronuntat in arterele intacte, ceea ce dovedeste existenta
unor mecanisme de reglare a presiunii arteriale dependente de
endoteliu. In acest context, date recente au relevat ca in CMNV
umane are loc expresia deiodinazei tip II, enzima implicata in
conversia tiroxinei inactive in triiodtironina activd. Aceasta
lucrare evidentiaza importanta producerii locale de T,din T,
in reglarea tonusului vascular in conditii normale si, posibil,
patologice [21].

Recent, studiul efectuat de Hiroi Y si coautorii [12] a
relatat ca HT nontranscriptional activeazd calea mediatd
de fosfatidilinozitol-3-kinaza/proteinkinaza B (PI3K/PKB).
Activarea rapidd a acestei cdi de citre T, conduce la cresterea
activitdtii NOSe si micsorarea TA. Aceste rezultate indica ci
unele efecte hemodinamice ale HT sunt atributabile activarii
NOSe si sugereaza ideea ca activarea NOSe si PKB de catre
T, poate fi terapeutic beneficd in patologiile cardiovasculare.
In plus, activarea acestei cai de citre HT este similard cu
cea efectuatd prin intermediul receptorilor estrogeni si
glucocorticoizi [10,18]. Totusi, administrarea hormonilor
steroizi este des insotitd de efecte adverse semnificative, de felul
cancerului uterin $i mamar, HTA si osteoporozei. Acest fapt
exclude posibilitatea utilizarii lor in patologia cardiovasculara.
Astfel, administrarea acutd a HT, comparativ cu hormonii
steroizi, ar fi, posibil, o alternativa eficace in scopul asigurarii
protectiei cardiovasculare.

Rolul obligatoriu al receptorilor tiroidieni in activarea
indusd de T,a NOSe si protectia antiischemica este demonstrata
de cercetérile ce au fost efectuate in prezenta antagonistilor
HT sau pe soareci cu mutatii induse ale TRa i NOSe [7].
Forma predominantd a receptorilor tiroidieni pentru celulele
endoteliale vasculare este TRa, i, probabil, anume aceastd
izoformd mediaza activarea cdii PI3K/PKB/NOSe [12].

Deoarece principala cotd a T, plasmatic este legatd cu
proteinele de transport (TBG-thyroxine-binding protein,
albumina §i prealbumina), doar 0,3% de triiodtironind este
libera si poate interactiona cu receptorii specifici. Daca
pentru efectele TRE-dependente (TRE - thyroid hormone-
response element) sunt suficiente concentratii picomolare ale
T, activarea PKB $i NOSe necesitd cantitédti mult mai inalte
[33]. Totusi, injectarea a 100 pg de T, unui lot de voluntari
eutiroizi a condus la cresterea concentratiei plasmatice a T, >60
pmol, suficientd pentru a micsora rapid rezistenta vasculara
sistemicd §i TA [28]. Aceastd descoperire indicd ca efectele
farmacologice ale HT asupra sistemului cardiovascular au
loc la concentratii ale T, ce depasesc mult pe cele necesare
pentru realizarea efectelor TRE-dependente. Ramane sa fie
clarificat, de ce pentru activarea PKB si NOSe sunt necesare
cantitati mult mai inalte ale HT comparativ cu cele necesare
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pentru efectele TRE-dependente. Un alt studiu recent [22]
evidentiaza cd T, poseda efecte directe asupra vaselor rezistente
datoritd intensificarii functiei endoteliale si a vasoconstrictiei
induse de noradrenalini. In contradictie cu datele obtinute in
cercetarea efectuatd de Schmidt BM si coautorii [28] efectele HT
se manifestau la concentratii relativ mici de T, si doar la 2 ore
dupé administrarea hormonului ceea ce pledeazi in favoarea
efectelor TRE- dependente [22].

Polikar R [25] sustine cd HT conlucreazéd cu sistemul
nervos simpatic in reglarea tonusului vascular §i anume,
modificd sensibilitatea simpatergicd prin modularea functiei
si a densitatii receptorilor adrenergici. Hoit BD si coautorii
[13] relateazd cd HT maresc expresia receptorilor { - si, mai
pronuntat, a celor B,-adrenergici, dar nu modifica sensibilitatea
acestor receptori la stimulii adrenergici.

Micsorarea concentratiei HT este asociatd cu o sporire
proportionald a valorilor plasmatice ale adrenalinei si
noradrenalinei. Tratamentul substitutiv cu HT aboleste
stimularea simpato-adrenald si reduce valorile presiunii
arteriale [5]. Datele acestui studiu demonstreaza ci stimularea
simpato-adrenala contribuie la mentinerea HTA in hipotiroidia
acuta, mecanism ce contracareazd micsorarea inotropismului
miocardului si debitului cardiac [16]. Constatarea cd, in
starile de hipotiroidie, valorile plasmatice ale adrenalinei si
noradrenalinei nu coreleazd intre ele [5] pledeaza in favoarea
existentei unor mecanisme reglatoare distincte caracteristice
acestor doi neurohormoni.

In plus la activarea simpatici, secretia de adrenalind mai
poate fi stimulatd de corticotropina si hormonii glucocorticoizi
[11]. In acest context, sunt binevenite datele obtinute de
Fommei E si coautorii [5] care au gésit valori sporite ale
cortizolului si aldosteronului la pacientii cu hipotiroidie. Se
poate de conchis ca stimularea adrenergica si adrenocorticala
reprezintd mecanisme sinergice de mentinere a HTA in starile
de hipotiroidie.

In timp ce in stirile de hipotiroidie secretia de aldosteron
este pdstrata sau chiar sporitd, activitatea reninei plasmatice
este scizuti [5,16]. In conditiile unei activitati scizute a reninei,
secretia de aldosteron ar fi mentinuti de citre corticotropini. In
sustinerea acestei idei pot fl inaintate rezultatele unor cercetari
efectuate pe animale, care au raportat o crestere reactivd a
nivelului corticotropinei ca rispuns la disfunctia cortexului
suprarenal indusa de hipotiroidia acutd [32]. Compensarea
disfunctiei cortexului suprarenal ar fi importantd din punct
de vedere al efectelor hemodinamice ale corticosteroizilor
care ar contribui la pastrarea debitului cardiac prin sustinerea
volumului sanguin si a randamentului cardiac.

Oricum, interpretarea per se a sporirii nivelului plasmatic al
catecolaminelor, aldosteronului si cortizolului din disfunctiile
tiroidiene este dificila. Toate aceste modificari pot fi evaluate
ludnd in consideratie variatiile de volum ce insotesc starile
de hipotiroidie. Volumul intravascular si masa eritrocitard
sunt scdzute in hipofunctia glandei tiroide [17] si din acest
motiv pacientii cu hipotiroidie sunt mai sensibili la variatiile
saline comparativ cu subiectii sandtosi [20]. S-ar putea de
afirmat cd cresterea concentratiei catecolaminelor si, foarte
probabil, a aldosteronului si cortizolului poate fi, cel putin
partial, secundara diminuarii epurarii lor din singe [25]. Un alt
mecanism patologic ce favorizeaza retentia de sodiu si apa in
starile de hipotiroidie este cresterea secretiei de vasopresina si
micsorarea secretiei peptidului natriuretic atrial [29,30,34] .
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Studiul efectuat de Fukuyama K si coautorii [6] a stabilit ca
triiodtironina micsoreazd expresia receptorilor vasculari tip I
pentru angiotenzina la nivel transcriptional si posttranscriptional,
in aga mod atenuand functiile biologice ale angiotenzinei II.
In stirile de hipotiroidie superexpresia receptorilor pentru
angiotenzina ar fi un mecanism aditional de marire a rezistentei
vasculare sistemice $i a presiunii arteriale.

Legitura patobiochimicd intre disfunctia tiroidiana si
controlul TA este mult mai relevantd din punct de vedere clinic
luand in consideratie prevalenta consecventd a hipotiroidiei(3-
4%) la persoanele cu hipertensiune arteriala [31] si cu
hipertensiune renala (1%) [15].

Obiectivele studiului

Aprecierea asocierii valorilor plasmatice ale hormonilor
tiroidieni cu presiunea arteriala sistolicd si diastolica si
elucidarea bazelor moleculare ale aparitiei hipertensiunii
arteriale la pacientii cu tiroidita autoimund primar depistata
cu diferite grade de alterare a functiei tiroidiene.

Materiale

Pentru studiu au fost selectate 70 paciente cu tiroidita
autoimuna (TAI) primar depistatd. Diagnosticul TAI a fost
efectuat in baza prezentei titrului pozitiv al anticorpilor anti-
tiroidperoxidaza (>75 IU/mL), a tabloului clinic §i sonografic
caracteristic patologiei autoimune a glandei tiroide. Pentru
lotul martor au fost selectate 27 femei sidnétoase.

Forma clinica a TAI a fost stabilitd in functie de valorile
TSH-lui si ale tiroxinei libere. Pacientele cu concentratie
normald a TSH-lui (0,34-5,0 uIU/mL) si a tiroxinei libere (0,58-
1,64 ng/dL) alcituiesc lotul eutiroid (E). Valorile TSH-lui inalte,
iar ale tiroxinei libere in limite normale au clasat pacientele in
lotul cu hipotiroidie subclinicd (HSC). Pacientele care au relatat
nivel inalt al TSH-lui §i scazut al tiroxinei libere au format lotul
cu hipotiroidie clinica (HC).

Conform acestor criterii au fost clasate urmatoarele
loturi:

Lotul M - 27 femei sdnatoase;

Lotul E - 31 paciente cu tiroidita autoimuna, eutiroidie;

Lotul HSC - 20 paciente cu tiroidita autoimuna, hipotiroidie
subclinicd;

Lotul HC - 19 paciente cu tiroiditd autoimuna, hipotiroidie clinica.

Metode

Anticorpii anti-tiroperoxidaza (anti-TPO) au fost dozati
prin analiza enzimatici imunometrica cu kit-ul ,,Anti-TPO”
(ORGENTEC - Germania).

Valorile TSH-1ui, ale triiodtironinei libere (T3 liber) si
tiroxinei libere (T4 liber) au fost determinate prin metoda
imunochemiluminescentd, utilizind trusele ,,HYPERsensitive
hTSH”, ,,FREE T3” si ,FREE T4” (BECKMAN - SUA) la
analizatorul ,, ACCESS Immunoassay Sistems”.

Masurarea tensiunii arteriale - s-au inregistrat valorile
medii ale tensiunii arteriale sistolice (TAs) si diastolice (TAd),
obtinute prin trei médsurari succesive la ambele brate la intervale
de timp de trei minute.

Prelucrarea statistica a datelor obtinute a fost efectuata cu
programul statistic StatsDirect. Pentru determinarea veridicitatii
deosebirilor indicilor estimati a fost aplicat procedeul statistic
Mann-Whitney U test, corelatiile intre indicii studiati au fost
determinate utilizand regresia liniard simpla.
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Rezultate si discutii

Valorile plasmatice ale anticorpilor anti-tiroidperoxidaza,
TSH-lui, fractiilor libere ale triiodtironinei si tiroxinei ce
au servit criterii de diagnostic ale tiroiditei autoimune si de
stabilire a gradului de alterare a functiei tiroidiene sunt redate
in Tabelul 1. Datele prezentate denotd cd nivelul plasmatic
al TSH-Iui si titrul anticorpilor anti-tiroidperoxidaza diferd
semnificativ in toate egantioanele pacientilor cu TAI comparativ
cu subiectii lotului martor. Concentratia trijodtironinei, formei
active a hormonilor tiroidieni, suferd fluctuatii esentiale in
dependentd de gradul disfunctiei tiroidiene. Astfel pacientii
eutiroizi (3,42+0,37 pg/mL) si cei cu hipotiroidie subclinicd
(3,41+0,34 pg/mL) prezintd valori mai inalte ale T, liber
comparativ cu subiectii sanatosi (3,26+0,35 pg/mL). Cele
depistate s-ar pirea sd fie paradoxale, dar sublimd prezenta
unei reactii compensatorii a hipofizei care secretd mai multd
tirotropind cu scopul de a mentine functia tiroidiana in limite
normale. Numai in categoria pacientilor cu hipotiroidie clinica
se constatd o scadere esentiald statistic veridicd a concentratiei
T, liber (2,62+0,74 pg/mL, p<0,001).

Variatiile plasmatice ale tiroxinei poarta un caracter deosebit
de cele prezentate de T, si reflecta mai concret gradul de alterare
a functiei tiroidiene. Rezultatele obtinute denota o scidere
progresivd a concentratiei T, liber statistic veridica pe mdsura
avansdrii disfunctiei glandei tiroide (lotul martor - 0,87+0,12 ng/
dL;lotul eutiroid - 0,8+0,13 ng/dL, p<0,05; lotul cu HSC - 0,7 +0,12
ng/dL, p<0,001; lotul cu HC - 0,37+0,14 ng/dL, p<0,001). Acest
fenomen poate f1 elucidat prin faptul ci tiroxina serveste drept
sursd plasmatica de T, dar este capabild sd o mentina in limite
normale doar in etapele incipiente ale procesului autoimun.

Tabelul 1

Valorile plasmatice ale anticorpilor anti-tiroidperoxidaza,
TSH-lui, fractiilor libere ale triiodtironinei si tiroxinei

martor TAl e HSC HC
(27) (70) (31) (20) (19)
Va;::a' 387+6,15 | 40,5+6,74 | 40,0£7,15 | 41,146,59 | 40,7+6,51
Antis 214,0 165,8 2258 280,2
190 18,6 (76,8- (77,5 (79,5 (76,8
d 3,2-39 1050 455 705 1050
TSH 151 11,31 2,25 ?ﬁ_ ?11(')();
wlU/mL (0,65-3,3) ( ,2;37,0) (1 S*jo) 11.92) 97.0)
*X¥ *¥¥
T;;'/':f{' 326£035 | 32+06 | 342+037 | 3414034 | 2622074
T liber, 0,67+023 | 08013 | 0,75+0,12 | 0,37+0,14

Nota: In tabel sunt redate valorile medii M+abaterea standard ¢ sau
(valoarea inferioara — valoarea superioard). TAI - pacienti cu tiroidita
autoimund; E - pacienti cu tiroidita autoimund, eutiroidie; HSC -
pacienti cu tiroidita autoimuna, hipotiroidie subclinica; HC - pacienti
cu tiroidita autoimuna, hipotiroidie clinici. * - p < 0,05; ** - p < 0,01;
- p <0,001.

In Tabelul 2 sunt prezentate valorile medii ale tensiunii
arteriale sistolice si diastolice in esantioanele pacientilor cu
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tiroidita autoimund si lotul martor. Compararea presiunii
arteriale sistolice si diastolice a intregului esantion de
pacientii cu TAI (TAs - 119,8+12,4 si TAd - 79,4+7,6 mmHg)
cu subiectii sanatosi (TAs - 116,0+13,1 si TAd - 76,3%8,1
mmHg) n-a evidentiat deosebiri esentiale. Analiza pacientilor
in dependenta de gradul de alterare a functiei tiroidiene a
constatat o crestere progresiva a tensiunii arteriale. Astfel,
TA la pacientii lotului cu eutiroidie (TAs - 116,1+10,6 si TAd
- 77,2+7,0 mmHg) nu difera de lotul martor (TAs - 116,0£13,1
si TAd - 76,3+8,1 mmHg). La pacientii cu HSC cifrele tensiunii
arteriale devin mai inalte (TAs - 122,5+11,5 si TAd - 81,0+6,6
mmHg), iar la cei cu HC deosebirile devin statistic semnificative
(TAs - 123,2+11,1 mmHg, p<0,05; TAd-82,6+5,9 mmHg,
p<0,01). Rezultatele obtinute sunt in acord cu datele literaturii
ce relateaza o prevalentd inaltd a hipertensiunii arteriale la
pacientii cu hipotiroidie subclinicd i manifestd [2,4,25,31].
Deosebirile relativ mici ale tensiunii arteriale la pacientii cu
tiroidita autoimund comparativ cu subiectii sanatosi poate fi
cauzat de faptul ca in studiul nostru au fost inclusi pacienti
primar depistati cu o duratd scurta a disfunctiei tiroidiene.

Tabelul 2
Tensiunea arteriala sistolica si diastolica

martor TAI e HSC HC
(27) (70) (31) (20) (19)

N .| 387+6,15 | 40,5+6,74 | 40,0+7,15 | 41,1 £6,59 | 40,7 +6,51
Varsta, ani

(30-50) (29-50) (29-50) (31-49) (30-50)
TAsmmHg | 11614106 | 1198+124 | 116,0+13,1 | 12255+11,5 | 1232411
TAdmmHg | 77270 | 794476 | 763481 | 81,0466 | 82657

Nota: In tabel sunt redate valorile medii M+abaterea standard ¢ sau
(valoarea inferioara - valoarea superioard). TAI - pacienti cu
tiroiditd autoimung; E - pacienti cu tiroidita autoimuna, eutiroidie;
HSC - pacienti cu tiroiditd autoimuna, hipotiroidie subclinicd; HC -
pacienti cu tiroidita autoimund, hipotiroidie clinica. TAs - tensiunea
arteriala sistolicd; TAd - tensiunea arteriala diastolicd. * - p < 0,05;
*_p<0,01.

Analiza pacientilor cu TAI a stabilit o corelatie pozitiva
statistic semnificativd intre TAd si nivelul plasmatic al
TSH-lui (r=0,27, p=0,022) si o corelatie negativa statistic
semnificativd intre TAd si concentratia triiodtironinei libere (r=
-0,28, p=0,021) (Tabelul 3). De asemenea, tensiunea arteriala
diastolica coreleaza negativ cu concentratia T, liber (r= -0,23).
Aceleasi tendinte se denotd §i pentru TAs - legaturd pozitiva
cu valorile plasmatice ale TSH-lui (r=0,18) si negativa cu cele
ale fractiilor libere ale T, (r=-0,21) i T, (r=-0,11), cu toate ca
corelatiile nu sunt statistic semnificative. O asociere pozitiva a
tensiunii arteriale sistolice si diastolice cu concentratia TSH-
lui se observa si la subiectii lotului martor (r=0,2 si r=0,18
respectiv). Rezultatele obtinute confirmé asocierea pozitiva
dintre nivelul tirotropinei §i TA, relatatd de un sir de studii
recente efectuate pe persoane cu functie tiroidiana normala
[1,8,9,14]. Cu toate ca titrul anticorpilor anti-tiroidperoxidaza
la pacientii cu TAI diferd semnificativ de lotul de control, ei n-au
corelat cu cifrele TA. Acest fapt denoté ca anti-TPO determind
gradul de alterare a functiei tiroidiene, dar nu influenteaza
direct tensiunea arteriald.
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Tabelul 3
Corelatii intre valorile plasmatice ale TSH-lui,
fractiilor libere ale triiodtironinei si tiroxinei
cu tensiunea arteriala sistolica si diastolica

Lotul Indicii Tas Tad
rp rp
TSH 0,2 N/S 0,18 N/S
Martor (27) T, liber -0,03 N/S -0,11 N/S
T, liber 0,08 N/S 0,05N/S
TSH 0,18 N/S 0,27 0,022
TAI (70) T, liber -0,21 N/S -0,28 0,021
T, liber -0,11 N/S -0,23 N/S

Noti: r-coeficientul de corelatie; p-coeficientul de veridicitate statistica;
N/S-statistic nesemnificativ (p>0,05).

Concluzii

1. Starile de hipotiroidie subclinica si clinicd sunt insotite
de o crestere a tensiunii arteriale sistolice si diastolice.

2. In tiroidita autoimuna valorile plasmatice ale TSH-lui
coreleaza pozitiv, iar ale fractiilor libere ale triiodtironinei si
tiroxinei — negativ cu tensiunea arteriald diastolica si, mai putin
pronuntat, cu tensiunea arteriald sistolica.

3. La subiectii lotului martor se contureazd o asociere
pozitiva intre nivelul plasmatic al TSH-Iui §i tensiunea arteriala
sistolicd si diastolica.
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