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in Republica Moldova, patologia tiroidiana se plaseaza pe locul doi in
incidenta maladiilor endocrine. In ultimii ani, s-a constatat o crestere semni-
ficativa a morbiditatii tiroidiene [1, 2, 3]. Schimbari structurale considerabile
apar in tesutul tiroidian ca rezultat al deficitului de iod, necesar pentru
producerea hormonilor tiroidieni. Semnificatia carentei iodului in aparitia
gusii endemice este demonstrata de reusitele profilaxiei acestei maladii cu
preparate care contin iodul accesibil pentru organism [2,5]. Fixarea iodului in
tiroidd depinde de forma sub care se prezinta iodul, de concentratia iodului in
plasma si de alti factori care influenteazd pompa de iod a tiroidei, puternic
stimulata de hormonul tireotrop. lodul fixat de catre glanda tiroida urmeaza o
cale metabolica deosebita [4,6,7].

Insuficienta admisiunii iodului in organism induce micsorarea continutu-
lui sdu in glanda tiroida. Ca rezultat se mareste sensibilitatea celulelor glandei
tiroide la actiunea stimulatoare a TSH care, la randul lui, are proprietatea de a
stimula cresterea celulelor glandei tiroide — tireocitelor, prin majorarea
numarului si volumului lor. Mai mult ca atat, nivelul TSH poate creste
compensator ca raspuns la micsorarea nivelului hormonilor tiroidieni in
sange. De obicei, in majoritatea cazurilor, are loc formarea gusei eutiroidiene
difuze. Astfel, gusa endemica este o reactie a organismului de compensare a
deficitului de iod. In cazul persistentei de lunga durati a gusii endemice,
indeosebi dacda decurge cu formare de noduli, unele tireocite scapa de sub
controlul reglator al TSH si incep sa produca spontan hormoni. Astfel se
dezvolta autonomia functionald a glandei tiroide, iar decompensarea ei duce
la tireotoxicoza [1, 2, 3, 5].

Multi factori pot creste riscul de a dezvolta hipotiroidism: varsta,
antecedente de afectiuni tiroidiene, unele boli cronice: deficienta de iod etc.
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[2,3]. De rand cu acesti factori, un rol important in dezvoltarea maladiilor
ioddeficitare au factorii strumogeni. Strumogenii naturali pot fi mpartiti in
doua grupe: tiocianatii si izocianatii, i glicozidele cianogene [9,10,11].

Glicozidele cianogenice sunt un grup de substante chimice toxice de
provenienta naturald. Se cunosc aproximativ 2.500 de specii de plante care
contin astfel de glicozide, raspandite pe aproape tot globul. Unele dintre ele
constituie o sursd alimentara importantd pentru locuitorii unor regiuni
defavorizate din punct de vedere agricol. Dintre plantele cunoscute in Europa
contin glicozide cianogene fructele cu sdmburi tari cum ar fi piersicele,
ciresele, ciresele negre silbatice, caisele etc., precum si semintele de mere.
Glicozidele cianogene ca atare sunt relativ lipsite de toxicitate. Potentialul lor
de toxicitate derivd din faptul ca prin procesul de hidroliza, catalizat de
diverse enzime proprii plantelor sau organismului uman, se produce acidul
cianhidric si unele saruri ale lui fiind toxice atit pentru om cat si pentru
animale [9,10,11,12].

Tiocianatul, ca un potential goitrogen, are o importantd deosebita. Ca
surse cantitative de tiocianati goitrogeni sunt fumul de tigara, precum si unele
specii de legume cu un continut sporit de glicozide cianogene. Din aceasta
categorie de produse alimentare face parte varza, ridichea, ceapa, mustarul,
hreanul, floarea soarelui, mararul s.a. Din lkg de varza se formeaza
aproximativ 300 mg de tiocianat. In prezent, nu sunt destule date stiintifice
veridice, care ar confirma cu certitudine faptul ca continutul sporit de
tiocianat in hrana poate servi drept factor etiologic independent in aparitia
gusii endemice. Probabil, tiocianatul in combinatie cu deficitul de iod poate
agrava schimbarile produse in glanda tiroida [9,10,11,12].

Modelarea hipotireozei in experimentele cu sobolanii albi de laborator
prezintd un mare interes, deoarece contribuie la studierea anumitor
mecanisme patogene de aparitie si evolutie a procesului patologic respectiv.
Pentru elaborarea modelului experimental de hipotireoza, cercetarile erau
efectuate pe masculii tineri de sobolani albi. Sobolanii care prezentau semne
de tiroiditda autoimuna au fost exclusi din experimentul cronic, tindnd cont de
concentratia de antitireoperoxidaza.

Caracteristica metodelor de cercetare

Metoda de colectare a sdngelui in experimentul cronic: Pentru colectarea
sangelui, se foloseste fixarea moale a sobolanului, iar pentru prevenirea
hemocoagularii — se utilizeaza pompa de aspiratie.

Metoda chemiluminescentda de determinare a hormonilor tiroidieni si
TSH: Determinarea hormonilor tiroidieni si TSH a fost efectuata cu ajutorul
analizorului prin chemiluminiscentd ,,Access” si a testelor de productie
,Becman Culter”, SUA. Metoda respectivi de testare se bazeazd pe
masurarea emisiei de chemiluminescenta.

50



Cercetarea actiunii tiocianatului exogen asupra concentratiei
hormonilor tiroidieni. Analiza concentratiei in plasma sangvind a
hormonilor tiroidieni iodati a demonstrat ca tiocianatul micsoreaza sinteza si
secretia lor. Diminuarea concentratiei T4 §i T; coreleaza cu doza si durata
actiunii tiocianatului ( Fig. 1, 2).
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Fig. 1. Impactul tiocianatului asupra
concentratiei tiroxinei (nmol/l) in plasma
sangvina la sobolanii albi de laborator

Fig. 2. Impactul tiocianatului asupra
concentratiei trioidtironinei (nmol/l) in
plasma sangvina la sobolanii albi de
laborator

Dupé cum se observa din Fig. 3, administrarea incontinuu a solutiei de
KSCN determind aparitia tendintei de majorare a concentratiei TSH 1n
plasma sangvina.
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Fig. 3. Impactul tiocianatului asupra concentratiei TSH (uIU/ml) in
plasma sangvina la sobolanii albi de laborator

Anionul liniar de tiocianat SCN™ inhiba rival transportul activ al ionilor de
iod. Membranele celulare ale tireocitelor care capteaza iodurile (I') nu pot
deosebi anionii monovalenti intre ei, din care cauza acaparda impreund cu
iodurile si alti ioni, purtitori de sarcind negativa, inclusiv si ionii SCN'.
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Patrunderea excesiva a acestor anioni In organism este cauza acumularii lor
in glanda tiroida si prin concurenti are loc inhibarea captarii iodului. in astfel
de cazuri, insuficienta captarii iodurilor de glanda tiroidd duce la micsorarea
cantitatii lor In acest organ, si ca rezultat se sintetizeaza cantitati insuficiente
de hormoni tiroidieni [8,11,12]. Aceste fenomene pot fi observate in
rezultatele experimentale proprii.

Rezultatele cercetarilor experimentale obtinute aratd cd cantitatea de
substantd gusogend de tiocianat, care asigurd efectul maximal asupra acti-
vitatii glandei tiroide, este de 20 mg/100 g m.c., ceea ce permite modelarea
starii deficitului de iod si efectuarea experientelor cronice. Administrarea
tiocianatului timp de 40 de zile induce diminuarea semnificativa a activitatii
secretorii a glandei tiroide §i majorarea continutului de TSH in plasma
sangvind la sobolanii albi de laborator.
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