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The pathology of the thyroid gland in pediatrics

Itis proven that thyroid gland plays a huge role in the organism’s process of growing and development, in the health and intellectual level of population.
It has implications in the body’s metabolism, genetic program and development of the nervous system, the differentiation and statural growing from
conception and during people’s life. The thyroid diseases had been and still remain a major problem in pediatrics, that being explained by the evolution
and clinical signs which not always has specific symptoms in the debut and even in progression. There are a lot of syndromes caused by hypothyroidism
or hyperthyroidism which confuses the internists-doctors. We bring two clinical cases which we hope will help in the quick diagnosis of the thyroid
gland’s pathology: the child Nicolai, 16 years old with autoimmune toxic multicystic thyroiditis and Alina 16.5 years old with secondary hypothyroidism.
Diagnosis have been confirmed on the basis of clinical results, laboratory tests (T3, T4, TSH, a-TPO) and instrumental (USG, Scintigraphy).
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ITaTomormsa IJ.[I/ITOBI/[JIHOﬁ JKene3bl B IPAKTUKE Iegmarpa

VsBectHa KmodeBas pornb LK m1s 310poBbsA YeloBeKa ¢ MOMEHTA €ro 3a4aTus U Ha MpOTsKeHuu Beelt xu3Hu. Topmonsl DK obecneunsaior
peanusaiiio reHeTUYECKolt MporpaMmMel, AnuddepeHIPOBKy TKaHell BCeX OPTaHOB I CUCTEM U HOpMasbHbIT 06MeH BemjecTB. OT QYHKIMOHATBHOTO
cocrosnua DK saBUCUT MHTe/IEKTya/lbHbll ypoBeHb Hacenenus. bonesun XK Bcerma mpefcTaBisanym CIOXKHYIO [UATHOCTUYECKYIO 3aflady I
IIPaKTUYIECKNX Bpadell — IeaTpOB, TeParieBTOB, HEBPOIIATOIOTOB B CBA3M C OTCYTCTBUEM CHeN(IIecKoil CUMITOMATUKY KaK BHaJase, TaK U TIpI
IIPOrpeccHpoBaHMY 3a00/IEBAHNA C TUIIO- V/IU TUIIEPTUPEO30M. B cTaThe OMMCaHBI 1Ba KIMHMYECKMX C/Ty4Yast: Y37I0BOI ay TOMMMYHHBIIT TOKCHI@CKII
tupeonut (Hukonait 16 7eT) u BTOpUYHBLI runotupeos (Anuua 16,5 neT). [JuarHos HogTBep>KieH KIMHIYecKy, naboparopubivu ganHbiMu (T3, T4,

TSH, a-TPO), pesynbraramu Y3V, ciyHTUTpadumL.

Knrouesbie cioBa: ayTOI/IMMyHHbe/'I TOKCUYECKUT TUPpEONINT, BTOPI/I'-IHin[ TUIIOTUPEO3, KIIMHNYIECKasA CUMIITOMAaTHKa.

In ultimii ani, se observa o prevalenta crescutd a maladiilor
tiroidiene la copii. Unii autori mentioneaza ca distireoidismul
ocupa un loc primordial in statistica maladiilor endocrine,
fapt care este alarmant nu numai pentru endocrinologi dar, in
primul rand, pentru pediatri, terapeuti, neurologi. Manifesta-
rile clinice sunt foarte variate, caracteristice afectarii diferitor
sisteme. In mai multe cazuri patologia ramane nedepistati din
cauza simptomelor nespecifice cum ar fi: oboseala, depresia,
cefaleea, ,,gduri in memorie”, nervozitate, hiperexcitabilitate
(»simptome cotidiene”), crestere sau scddere in greutate si
altele [6, 12, 21].

Glandei tiroide ii apartine un rol extraordinar in dezvol-
tarea si sinatatea copilului, adolescentului, a omului matur.
Din perioada de conceptie si pe toata perioada de dezvoltare
a organismului, tiroida controleaza procesele metabolice,
sinteza proteicd, expresia si realizarea programului genetic,
diferentierea si cresterea celulara a organelor, asigura forma-
rea scheletului si crestera staturald, dezvoltarea sexuala [2,
10, 12]. Functia glandei tiroide este extrem de importantd in
dezvoltarea sistemului nervos al copilului. Hormonii tiroidieni
stimuleazd proliferarea si migrarea neuroblastilor, cresterea
axonilor, dendritilor, asigura diferentierea si mielinizarea
oligodendritilor, formarea sinapsurilor, expresia genei, care
codeaza proteina mielinicd, sporeste acumularea lipidelor si
glicoproteinelor in tesutul nervos [5, 14, 17; 24, 22]. Activitatea
ei este dependenta de hipofiza si hipotalamus. Hipotalamusul
produce tiroliberina, iar hipofiza secretd - TSH-ul (Tiroid
Stimulating Hormone), care stimuleazd functia glandei tiro-

ide. Hormonii tiroidieni - tiroxina (T4), triiodtironina (T3)
asigurd sensibilitatea generald a tesuturilor organelor fatd de
actiunea altor hormoni. J. si H. Teppermen (1998) au men-
tionat cd exista interactiune si dependentd functionala intre
organele endocrine, dar nu existd niciun sistem de organe
independent de nivelul hormonilr tiroidieni. Maturizarea
functiilor SNC, fomarea intelectului, nivelului mintal al co-
pilului depinde de functia tiroidei femeii gravide, de starea ei
in perioada de lactatie [7, 17].

Patologia glandei tiroide este mult mai rdspandita in teri-
toriile endemice, sarace in iod, printre care se afld si Moldova.
Deficitul de iod este cauza principald a scaderii finctiei glan-
dei tiroide. In anii 80 ai sec. XX, OMS in baza investigatiilor
speciale efectuate in zonele endemice, a publicat lista starilor
patologice, asociate cu deficienta de iod. Mai actuale au fost:
scaderea potentialului intelectual al populatiei, dereglarea
functiei reproductive a femeilor (sterilitate, pierderea sarci-
nii, nagtere precoce), sciderea activitatii intelectuale i fizice,
indici crescuti ai morbiditatii - anemie, lipidemie, maladii
cardiovasculare [12]. Toti medicii stiu cd, dacd s-a nascut un
copil cu hipotiroidism si nu s-a efectuat tratament de con-
stituire, el riméne oligofren. Dar hipotiroidismul congenital
numai in 15% cazuri poate sd se manifeste clinic din primele
zile dupd nastere. Mai mult ca atét, uneori si hipotiroidismul
tranzitoriu sau cel dobandit pe parcursul varstei fragede, la fel
nu au semne clinice specifice. In astfel de situatii, patologia ra-
méne nediagnosticatd cu consecinte grave pand la invalidizare
[21;12,23].In prezent sunt cunoscuti si alti factori cauzali ai
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dezvoltarii patologiei tiroidei: predispozitie ereditara, factori
nocivi ecotehnogeni, care blocheaza consumul de iod, fonul
radioactiv crescut (dupd Cernobal, Focushima), expunere
frecventa a tiroidei la radiografii repetate, alergoze, infectii
congenitale, hipoxie si traumatism perinatal, infectii doban-
dite virale si bacteriene (Streptococcul, Helicobacter pilory,
virusul Coxachie, adenovirusul, orionul, virusul Epstein-Barr,
citomegalovirusul, virusul gripal), stresul, trauma tiroidei s.
a. [5, 8,24, 16]. Glanda tiroida este afectatd in boli imunopa-
tologice si alte maladii endocrine [18, 19, 20]. De exemplu, in
martie 2012 am avut o pacienta de 15 ani in sectia de terapie
intensivd cu diabet zaharat de tip I, foarte rezistent la terapia
cuinsulind, asociat cu gusa tiroidiana. Recomandarile recente
ale Asociatiei Americane pentru Diabetul Zaharat constau
in faptul cd la pacientii cu diabet zaharat tip I, screeningul
pentru tiroida autoimuna sa fie initiat de la debutul diabetului
(Octavia-Felicia Costin 2010).

Dereglarile functionale, aparente in multiplele afectiuni
ale tiroidei se divizeaza in stari cu hipotiroidie, mai frecvent
intélnite la copii, si hipertiroidie, caracteristica pentru afec-
tiunile ei la adolescenti si maturi.

Dupd provenienta afectarii functionale, patologia tiroidei
se divizeaza in forme:

1. Primara (factorul etiologic a afectat direct tesutul glan-
dei).

2. Secundard (dereglarea este cauzata de patologia hipo-
fizei).

3. Tertiald (disfunctia tiroidei este legatd de hipotalamus).

4. Tisulard sau periferica (disfunctia receptorilor mem-
branari, sciderea sensibilitétii tesuturilor la hormonii
tiroidieni) [9, 21].

Este de inteles, ca fiecare dintre formele mentionate mai
sus, se manifestd cu multiple sindroame clinice. Varietatea
simptomaticd deseori duce in eroare gdndirea medicului de
familie, a pediatrului, duce la necesitatea examinarii altor sis-
teme si a solicitarii consulturilor multor specialisti din diferite
domenii, nemaivorbind de cheltuielile financiare importante.
(B. M. MakonkuH et al., 1996.)

Pe parcursul ultimilor 3 ani, in sectiile pediatrice ale SCCM
wV. Ignatenco” a crescut numarul de copii cu unele simptome
caracteristice afectarii glandei tiroide. De exemplu:

I. Copilul Nicolai M., 16 ani, elev la scoala profesionala,
domiciliat in or. Chisinau a fost spitalizat in sectia Pediatrie
2, SCCM V. Ignatenco, la 12.03.2012 cu diagnosticul de
trimitere: tahicardie sinusala, crizd paroxistica (FCC 168
pe min.). Hipertensiune arteriald primard. Tonzilofaringitd
cronicd decompensata.

Acuze: tuse uscatd, palpitatii cardiace, oboseala la efort
fizic neinsemnat, fatigabilitate.

Se considerd bolnav mai mult de un an. Deseori face
»raceald’, dupd care simte slabiciune generala, cardialgii in-
tepatoare. Sta la evidentd cu diagnosticul amigdalita cronica.
Cardiopatie tonzilogena.

Pe parcursul ultimului an simte o neliniste, insomnie,
transpira abundent, periodic cefalee, palpitatii si dureri car-
diace, senzatii neplicute in mugchii mainilor, picioarelor. In
ultimele 2-3 luni a scizut reusita la scoala.

Anamneza vietii este succinta. Pdrintii nu s-au prezentat.
Pacientul cunoaste ca sora mai mare suferd de o maladie a
glandei tiroide, iar tata — de o afectiune de cord.

Examen medical: starea generald de gravitate medie.
Constitutia astenicd, hiponutrit, palid. Tesut adipos scizut.
Masa corporala — 48 kg, talia - 169 cm, IMT Kettle - 17 kg
m2 (percentila 3). Se apreciazd limfadenopatie paratonzilara,
antecervicald - ganglioni de 0,7-1,2 cm, usor durerosi, pacien-
tul mentioneazd ca simte uneori tremor neexplicabil in corp.

Sistemul respirator: vestibulul faringian moderat hipe-
remiat, amigdalele atrofiate, flaste cu lacune. In plamani
respiratia aspra, fira raluri.

Sistemul cardiovascular: FCC - 154/min TA - 140/80
mmHg. Paliditate cianoticd periorala. Palpator socul apexi-
an se apreciaza rezistent in spatiul V intercostal. Zgomotele
cardiace ritmice, se aude suflu scurt sistolic la apex.

Sistemul digestiv: apetit crescut, uneori eructatii post-
prandiale. Limba umeda cu depuneri albicioase la radédcina.
Abdomenul moale, indolor. Ficatul la rebordul costal, splina
nu se palpeaza. Scaunul format — 1-3 ori pe zi, uneori mai des.
Mictiunile normale, frecvente, indolore.

Sistemul endocrin: exoftalm pronuntat, simptomul Graefe
pozitiv, glanda tiroida maritd in volum, vizibila (gusd), se
palpeazd formatiuni dure in tesutul ei. Presiunea usoara pe
glanda provoacd tuse scurta, uscata, senzatii de durere. La
palpare cu falangele degetelor (metoda recomandata de OMS
in 1992, 2001) se aprecia gusa de gr. I1L

S-au efectuat urmatoarele exploriri de laborator si in-
strumentale:

Hemograma: 13.03.2012. Hb-116g/], er. 3,8. 10.12/1, ind.
col. - 0,91. Leuc. - 11,3.10.9/1, ns-9%. Segm - 52%, eoz -
0, limf - 25%, mon. — 13%, cel. Plasmatice — 1%, VSH -
15 mm/ora. Analiza urinei sumara si dupa Neciporenco - farad
patologie.

Biochimia: prot, tot. 60g/l, ureea — 4,2 mMoli/l, creatinina
- 50 mkmol/l, Bi-60 mkMoli/l toatd liberd, ALT-25 u/I, AST
- 31u/I, LDH-305 u/I, CK-54 u/I, CK-MB - 9,7 u/I, K-4,5
mMoli/l, Na — 143 mMoli/l, ASL-O-600 UI/ml.

ECG: Ritm sinusal regulat. AE-verticald. Tahicardie pro-
nuntatd. Deregléri ale proceselor de repolarizare.

Radiografia cutiei torace: cAimpurile pulmonare trans-
parente. Desenul pulmonar accentuat, deformat bilateral.
Hilurile structurate, sinusurile libere. Cordul — N.

USG organelor interne: Deformatia colecistului. Sistemul
de calice renale deformat bilateral.

USG glandei tiroide: forma atipicd, contur neregulat,
structurd neomogena. Istmul - 11,4 mm (N-3-5), lobul drept
- 29,1 x 30 x 50 mm, lobul stang - 31,2 x 22,8 x 48 mm (N-
17 x 11 x 37 mm). Concluzie: hiperplazie a glandei tiroide.
Tiroidita.

Eco-CG: Tahicardie. Cavitatile cordului nu-s dilatate.
Functia de pompa scdzuta (FE - 52%). PVM gr. I (5 mm).
Insuficienta VM I-II, VT - gr. I.

14.03.2012. Monitoring ambulator polifunctional ECG
si TA.

Au fost inregistrate urmétoarele ritmuri: ritm sinusal cu
FCC de la 91 péand la 180 (medie 126/min) pe toatd inregis-
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trarea. Pe majoritatea traseului bloc AV gr I-II. Uneori ritm
migrator.

ECG: modificari de tip ischemic nu au fost inregistrate.
Modificéri ale segmentului ST neinsemnate. Dinamica TA:
tensiune arteriald pulsativa in 24 de ore - 72 mmHg, Cres-
cutd! (in N pand la 52 mm); scaderea nocturna a TA sistolice
- 2%. Indice foarte mic, (N — mai mare de 10%). Scaderea
TA diastolice — 7%, la fel indice mic (N-mai mare de 10%).

Tomografia computerizata a tiroidei. Protocolul in-
vestigatiei: seria de sectiuni tomografice efectuate pe glanda
tiroidd cu pasul 2,5 mm; in ambii lobi ai glandei tiroide se
evedentiaza formatiuni voluminoase 36 x 34 mm, stuctura
neomogend, densitatea 34 UH. Formatiunea se raspandeste
caudal; in intersuturile adiacente cativa ganglioni limfatici cu
diametrul de 10 mm; focare de distructie in corpurile verteb-
relor in regiunea examinatd nu se evidentiaza.

Concluzie

Formatiuni voluminoase in ambii lobi ai glandei tiroide.

Rezultatele analizei la hormonii tiroidieni (Au parvenit
la 20.03):

T3 - 3,7 nMol/J (N - 1,2-2,8);

T4 - 308 nMol/l (N - 60-160);

Anti - TG 2500 UI/1 (N - 0-50);

Anti - TPO 1900 U/l (N - 0-40);

TSH - 0,15 mUL/I (N - 0,2-4,05).

20. 03.2012. Consultatia chirurgului - oncolog: gusa
toxicd difuza, gradul IIT-IV. Tireotoxicoza forma grava necom-
pensatd. Necesitd tratament chirurgical dupd compensarea
tireotoxicozei.

Diagnostic clinic definitiv: tiroidita cronica autoimuna.
Gusd tireotoxicd difuza, nodulara gr. III-IV. Formatiuni no-
dulare (voluminoase) in ambii lobi.

Complicatii: cadiopatie dismetabolicd endocrind. Tahi-
cardie sinusala. Bloc AV gr. I-II, PVM gr. I. Insuficientd VM,
gr. I-II, VT gr. I. Hipertensiune arteriald. IC gr. I (NIHA).
Malnutritie gr II.

Concomitent: Amigdalitd cronicd decompensata. Reflux
gastroesofagian functional.

Comentariu: in cazul prezentat constatim sindroame,
care pot fi considerate diagnoze de sinestétatoare: Distonie
neurovegetativa (F 45.3) sau aritmie sinusala (149.8); Tahicar-
die (147.1) precum fusese inscris in foaia de trimitere. Unele
simptome pot fi considerate ca particularitati constitutionale —
exoftalmul, lungimea scheleticg, starea emotiva s. a. Totodata,
analiza acestor simptome, evolutia lor, anamneza pediatrici,
examenul clinic minutios, au permis scoaterea in evidenta
a semnelor caracteristice afectdrii glandei tiroide: exoftalm
neobignuit cu retentia pleoapei, (simptomul Graefe, sindromul
Basedow), palpatia glandei tiroide la adolescent (simptom
de presiune), tremor al extremitétilor, simptomul ,,stalpul
de telegraf” (tremor in corp), tahicardie nocturnd, tensiune
pulsativd crescutd. Senzatie de durere la palparea tiroidei se
considera ca simptom de tiroidita [10]. Examinarea paracli-
nica si instrumentald au confirmat afectarea glandei tiroide:
s-a depistat gusd mare cu formatiuni in ambii lobi, tiroxina si
triiodtironina crescute, anticorpi antitiroidieni in titru mare,

caracteristice pentru procesele autoimune. Hemograma nu
prezintd schimbari specifice pentru disfunctia glandei tiroide,
numai in unele cazuri poate fi observata limfocitoza, eritro-
citemia, care este intalnita mai mult la maturi. Leucoformula
este modificatd mai des de o infectie persistentd, de un focar
infectios cronic. Testele imunologice cu depistarea anticorpi-
lor antitiroidieni au valoare diagnosticabila, la fel si USG. Cu
regret, nu avem standarde ultrasonografice regionale.

Gusa tireotoxici este boala tinerilor. In 50% cazuri atinge
varsta de adolescenta, mai frecvent apare la fete.

Hiperfunctia tiroidei in gusa toxicd difuza polinodulara se
dezvolta in urma deficitului de iod de lungé duratd, deseori
in asociere cu alti factori nocivi. In cazul prezentat un rol
important l-a avut focarul de infectie cronica - amigdalita
streptoccica. Tiroidita autoimund se dezvolta sub actiunea
diferitor antigeni, inclusiv a celor infectiosi. Glanda este
stimulata in exces de factorii de crestere, de imunoglobuline
tireostimulatoare sintetizate in exces, care se leaga de recep-
torii hormonilor tiroidieni de pe membrana tireocitilor (long
action thyreoid stimulator) [11, 20]. ,,Organismul secreta
anticorpi impotriva propriilor celule tiroidiene - caz in care
apare tiroidita autoimund, dar mai putin diagnosticatd”. (Sursa:
Glanda tiroida-Boli si afectiuni:http//forum.7p.forum.ro).

Din punct de vedere patogenetic, hipertiroidismul se
caracterizeazd cu hipercatecolemie cu actiune cardiotoxica
si dezvoltarea distrofiei in fibrele musculare [1].

Referitor la afectarea sistemului nervos, se depisteazd dis-
tonie neurocirculatorie — tegumente calde, transpiratie excesi-
va, hiperexcitabilitate, oboseala, imposibilitate de concentrare
a atentiei, sciderea activitdtii de munca, stare de nervozitate,
sciderea reusitei la elevi, dissomnie, stare emotionald insta-
bild. Apar hiperchinezie de tip choreic, miopatie, tremor in
muschii trunculari - simptomul ,,stalpul de telegraf”, tremor
in degetele mainilor intinse, al pleoapelor inchise, a limbii
scoase. Este posibild febrd subfebrild, dermografism rosu
stabil. Pacientii scad in greutate, dar isi pastreazd apetitul,
uneori exagerat. In unele cazuri, in prim plan se manifestd
gastroduodenita, boala ulceroasd tireogend, numitd asa inca
in 1962 de H. A. lllepemeBckmit [1].

Tulburdrile sistemului cardiovascular sunt multiple,
uneori severe, iar cauza afectarii — disfunctia glandei tiroide,
rdmane nediagnosticatd. Cele mai frecvente sunt dereglérile
de ritm, tahicardie sinusala, care se manifestd si in timpul
somnului, cardiomiopatie primara (la unii pacienti se dez-
volta hipertrofia miocardului VS), hipertensiune arteriala
labila sau ,esentiald” (ultimul tip de HTA ca diagnostic nu
mai existd). Cu cat hipertiroidia este mai veche, cu atat mai
grave sunt dereglirile metabolismului cardiac. Se dezvolta
miocardiodistrofia neuroendocrind cu modificéiri pe ECG,
iar auscultativ zgomotele cardiace pot fi foarte puternice, in
starile grave necompensate — asurzite [5, 6, 20].

Referitor la sistemul digestiv, pot fi prezente: gastrita,
gastroduodenita, hepatopatia, frecvent intalnita la adolescenti
cu sindromul Basedow, disfunctii intestinale — meteorism,
flatulents, colici intestinale dolore, defecatii frecvente, diaree.

Evolutiv tireotoxicoza se divizeazd in 4 stadii: (dupd
I. A. MeIbHUYEHKO).
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- neurotica - se caractrizeaza cu reactii neurotice, glanda
nu este marita;

- neurohormonala - tiroida se méreste in volum, insd nici
pacientii, nici parintii nu observa aceste modificéri, se
intiazd faza de hiperfunctie a ei cu simptome nespecifice;

- visceropaticd — simptomele hipertiroidiei sunt evidente,
asociate cu simptome de afectare a organelor interne;

— cahecticd - caracterizatd cu hiponutritie, distrofie. in
stadiile 2-3 pot aparea complicatii amenintatoare pentru
viata pacientului - coma sau criza tireotoxica.

In concluzie: cazul prezentat a depasit cele 2-3 faze, nefiind
diagnosticat. Cu timpul, hiperfunctia tiroidei se transforma
in hipofunctie, deaceea trebuie sa fie efectuata o monitorizare
medicala de lungd durata.

II. Vi propunem incd un caz, dupé pérerea noastra foarte
dificil, pentru diagnosticare.

Pacienta Alina. T.,16 ani si 8 luni, internatd in sectia neu-
rologie, in aprilie, 2012 cu diagnosticul de trimitere: distonie
neurovegetativa cu sindrom cefalgic.

Acuze: cefalee violentd, slabiciune generald, durere in
gat, cardialgii de tip intepétor, dissomnie, dereglarea ciclului
menstrual, constipatii permanente.

Bunica mentioneaza deregléri de comportament: diminea-
ta se imbracd incet, activitate fizicd scizutd, este retrasi, cu
reactii de negativism, lipsa de atentie, indiferenta la invétaturs,
nu frecventeazd scoala timp de aproape 6 luni. Deseori nu
poate adormi, se trezeste din cauza cosmarurilor, este foarte
emotivd, plange nemotivat.

Din anamnezd: nascuta la termen cu m. corp. 2680 gr. talia
48 cm. Vaccinatd. A suportat variceld (nu stie cand), locuieste
cu bunica, périntii sunt plecati). Dela 5 ani, deseori face IRVA,
de doud ori a suportat pneumonii, face angine de 3-4 ori pe an.
Ultima IRA a suportat-o 2 siptdmani in urma. Bunica conside-
rd cd starea copilului s-a agravat in primévara lui 2010, dupéd o
»riceald”. Pe parcursul acestor 2 ani, pacienta a fost consultata
de medicul ORList, care a constatat o amigdalita cronicd; de
cardioreumatolog - sindrom tonzilocardiac; psihoneurolog in
iulie, 2010: distonie neurovegetativa. Tiroidita. Retard fizic.
Testarea hormonilor tiroidieni: T3 - 1,4 (N - 1,2-2,8 nmoli/l,
T4 - 120 (N - 60-160 nmol/l), nu corespund clinicii, semnat
de medic; TSH - 2,4 (N - 0,17-4,95 mUi/l. Adresare repetata
la medic in decembrie 2011 cu acuze: oboseala, palpitatii car-
diace si constipatii. Testarea repetatd a hormonilor tiroidieni:
T3 liberd - 5,1 (4,0-8,3) pMol/l; T4 liberd 10,3 (9-20) pMol/l;
TSH - 0,7 (0,3-4,0) mUi/ml.

USG glandei tiroide: lobul drept — 13 x 10,2, lobul sting
- 13 x 10,4 mm, istmus - 2,2 mm. Deregléri structurale nu
s-au depistat. Hormonii au fost testati repetat in noiembrie
2010, concluzia fiind: in limitele normei, iodurie - 25,0 mg/
dl (media > 10 mg/dl). Consultatia cardioreumatologului in
martie 2011. Amigdalitd cronicd, acutizare. Artropatie de re-
actie. In decembrie 2011 - consultatia geneticianului: retard
fizic. Investigatii: cromatina sexuald (corpusculi Barr) 20%
(norma); hormoni sexuali - FSH - 5,0 (2,2 -15) UI/I,LH-7,5
(0,8 - 15) UI/I; Progesteron faza luteinicd 3,3 (6,0-30) ng/ml,
nivelul acestor hormoni fiind mai jos de mediand; prolactina

- 16,6 (1-27) ng/ml, DHEAs - 179 (30-330) mg/100 ml — in
limitele normei. In noiembrie 2011, din cauza dereglirilor de
comportament s-a adresat la psihoneurolog: distonie neuro-
vegetativa. Sindrom neurotic. In decembrie 2011 - consult la
psihiatru - tulburéri obsesiv-compulsive. Tratament cu Rispei,
melipramind, cu efect temporar. Este recomandata EEG (XII
2011). Concluzia: datele clinico-EEG (hiperchinezie asociata
cu disfunctia formatiunilor subcorticale diencefal-bazale).
Solicitd necesitatea de a exclude procesele degenerative ale
ganglionilor bazali. Patterne tipice epileptiforme nu s-au de-
pistat. Modificérile depistate pot fi sugestive pentru afectiunile
hipoxico-ischemice ale SNC, in tulburari neuroendocrine.
Fenomene clinice comitiale pacienta n-a dezvoltat.

Radiografia craniului: seaua turceasci cu contur normal,
de forma rotundd, mérimea sagitald — 10, adancimea 8 (> 1,
dimensiuni medii).

In ianuarie 2012 se adreseazi la cardioreumatolog cu
acuze: dureri in extremitdti si muschi. Diagnostic: artropatie
de reactie. Amigdalité cronica. (ASL-0, 600 un/l). Retard fizic,
psihic. Se trateaza cu antibiotic, antiimflamatoare. Durerile
s-au redus putin, dar persista cefaleea, dissomnia, senzatia
de fobie.

Tabloul clinic la internare: pacienta constientd, Ps -
64/min, TA - 100/70 mmHg, nutritia satisficitoare, talia -
148 cm, masa corporald — 45 kg. Indicele Kettle - 20 kg/m?.
Expresie de fobie, miscari lipsite de sens - hiperchinezie.
Ochii lucitori, sclerele curate. Palpebrele superioare cu cornea
ingrosatd. Tegumentele cu ictericism. Se observa icter intensiv
al palmelor, al talpilor - hipercarotinemie, pielea groasa, pe
corp —asprd, muschii slab dezvoltati, palmele uscate, degetele
subtiri. Ganglionii paratonzilari se palpeaza mobili, 1,0 x 0,7
putin durerosi pe stanga. Functia articulatiilor normala. Farin-
gele moderat hiperemiat, amigdalele atrofiate. Plaménii — fara
simptome patologice. Cordul - zgomote ritmice, atenuate,
mai accentuat zg. II, suflu sistolic scurt in p. Botkin. Siste-
mul digestiv: limba ingrosata cu amprente dentare, prezenta
simptomelor pancreatice, constipatii pe parcurs de citiva ani,
o datd in 3-5 zile. Deseori foloseste supozitoare cu glicerind,
diufalac. Mictiunile - rare, 2-3 ori cu jet slab.

Sistemul endocrin: glandele mamare dezvoltate — gr. I-II,
velozitatea subaxilard slabd, menstruatii de la 15 ani nere-
gulate, cu intervale indelungate, (cate 1,5-3 luni), dureroase.
Palparea glandei tiroide corespunde 0-1 gr, acuzd senzatie
neplacutd la palpare, consistenta dura-elastica.

Sistemul nervos, acuze: memorie scizutd, concentratie
dificila la lectii. Obiectiv: pupilele S < D, pareza a convergen-
tei, nistagm orizontal pe stinga, pareza a n. facialis centrald
pe dreapta, uvuld pe dreapta, capul inclinat spre dreapta,
hipotonus muscular difuz. Reflexele osteo-tendinoase, cuta-
nate exagerate simetric. Reflexe patologice: sindromul PSP,
sindromul Oppenheim pozitiv pe stinga.

Hemograma: Hb - 101 g/l er - 3.4 x 10.12/; L - 6,2 x
10.9/1, VSH - 15 mm/ord. Urinograma - densitatea 1026,
microscopia: leuc. — 3-5 in ¢/v, er. nemodificate 2-4 in c/v.

Biochimia: prot. tot. — 76 g/l, ureea — 8,7 mMoli/l, creati-
nina - 81 mMoli/l, indicii hepatici - norm4, amilaza moderat
crescutd — 87 U/, colesterolul - 4,6 mMol/l; beta — Lp-28
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un; K - 4,37 mMoli/l, Na — 147 mMoli/l, ASL-O - 800 Un/I,
PCR - negativ.

T3 libera 5,16 (N 4,0 - 8,3 pMoli/l).

T4 libera 10,1 (N 9 — 20 pMoli/l).

TSH 0,7 (N 0,3 - 4,0 mUi/ml).

ECG - axa electricd verticald, repolarizare precoce in
miocardul VS.

M-echo: ms = md, structurile mediane nedeplasate.
Hipertensiune intracraniana. DV III - 6mm. Ecosemnale
laterale absente.

USG glandei tiroide: lobul drept 10 x 10 x 21 mm, lobul
stang - 13,8 x 9,6 x 22 mm, istmusul - 1,5 mm. Ecogenitate
sporitd. Glanda micsoratd in dimensiuni.

Pe scintigrama, glanda tiroida - loralizare tipica. Forma
obisnuitd. Lobul drept — micsorat in dimensiuni. Contururi
clare, nete. Distribuirea radiopreparatului - neuniforma.
Captarea preparatului 0,67% (N - 0,8-2,0) — scizuti (fig. 1).

Radiografia punctelor de osificare in maini: varsta oa-
selor corespunde varstei de 19-20 de ani.

Examen oftalmologic: FO - congestie venoasd moderati.

Concluzie: datele clinice, de laborator i instrumentale au
dat posibilitate de a stabili urmatorul diagnostic: encefalopatie
reziduald cu stazd venoasd intracraniand. Sindrom cefalalgic.
Sindrom extrapiramidal de tic neurotic.

Diagnoze concomitente: hipotiroidie secundara cu tul-
buriri ale functiei hipotalmo-hipofizare. Tulburéri de somn,
de comportament. Tulburéri cognitive. Infectie streptococcica
cronicd. Amigdalitd cronica decompensata. Dismenoree.

Comentarii

Deci, la aceastd pacienta s-au depistat multiple simptome,
caracteristice afectdrii tiroidei. Dar, este foarte dificil de a
aprecia la moment tipul disfunctiei acestei glande. In tabloul
clinic al pacientei predomind date de hipotiroidie, insd sunt

Fig. 1. Scintigrafia glandei tiroide.

prezente unele semne de hipertiroidism. Din anamneza suc-
cintd nu constatdm factori ereditari, starea sanatitii mamei,
nu este cunoscuta evolutia sarcinii, si perioada intrauterind
de dezvoltare a copilului, sdnatatea in perioada vérstei frage-
de si nici in cea gcolard. Dupa prof. Huan Bernal (2007), asa
simptome cum ar fi modificérile pielii, coloratia, constipatia
cronica, retardul fizic si al functiilor cognitive, apoi dis-
menoreea, tulburdrile psihice la varsta adolescentei permit
constatarea unei evolutii indelungate a maladiei tiroidiene, in
pofida faptului cé valorile hormonale aratau niveluri normale.
Dar daca analizim ultima testare a acestor indici, observim
o tendintd de sciddere a hormonului hipofizar stimulator, iar
T4 este aproape de limita inferioard a normei. In literatura de
specialitate este relatat faptul ci nu intotdeauna indicii hormo-
nali coincid cu simptomele clinice. Este greu de diagnosticat
hipotiroidia in evolutie subclinica 8, 21]. Astfel de situatii pot
fi conditionate de instabilitatea controlului hipotalamusului
fata de hipofiza si invers - hipofiza nu raspunde adecvat la
tiroliberind [4]. Scintigrafia a demonstrat micsorarea in volum
a glandei tiroide, dereglarea sistemului ei vascular — captarea

radiopreparatului a fost scdzutd. Apare intrebarea: este o
anomalie congenitald, sau este o schimbare structurala in
urma unui proces inflamator indelungat? Osificarea precoce
(punctele de osificare corespund varstei de 19-20 de ani) poate
fi cauza implicdrii in patogenie a celulelor C - parafoliculare,
incorporate in parenchimul tiroidei. Celulele C sunt produ-
citoare de calcitonind cu functie de depozitare si retentie a Ca
in oase. Reiesind din aceste date, se poate constata evolutia
cronica a patologiei glandei tiroide, care la o etapa prece-
dentd, manifestdnd o secretie majorata a tiroxinei a trecut in
categoria deregldrilor hipofizar-hipotalamice. Hipotiroidia
se caracterizeaza prin scdderea concentratiei calcitoninei in
ser, iar hipertiroidia — cu majorarea ei [3]. A actionat agravant
amigdalita cronicd, persistenta infectiei streptococcice. Siste-
mul limfatic comun al glotei si al glandei tiroide favorizeaza
dezvoltarea imflamatiei in caz de amigdalita si persistentd a
Streptococcului [13].

Fira indoiala, ambii copii necesita testdri speciale, su-
pravegherea specialistilor de profil in comun cu neurologul,
monitorizare clinica si tratament foarte indelungat.
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Concluzii

1. Afectarea glandei tiroide la adolescenti n-are debut cert,
dar evolutia bolii este indelungata si afecteazi calitatea vietii.

2. Simptomele afectdrii tiroidei trebuie cdutate intre multi-
plele acuze, manifestari clinice, caracteristice patologiei altor
organe si sisteme.

3. ,Acumularea” diagnozelor la copil, pe an ce trece, poate
fi o consecintd a tulburarilor metabolice, neuroendocrine,
imunologice, cauzate de disfunctia glandei tiroide.

4. Focarele de infectie cronicd, patologia reziduala perina-
tald a sistemului nervos, deficienta regionald de iod si noxele
ecotehnogene sunt factorii de bazd in afectarea glandei tiroide
la copii si adolescenti.
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Correction of the endogen intoxication syndrome and oxiredox data in children with acute pancreatitis

A comprehensive clinical and instrumental examination in 100 patients with acute pancreatitis at the age of 3-18 years. The biological studies results
in children with acute pancreatitis confirmed the oxidative stress, which showed an increase in lipid peroxidation products (GPL) and malondialdehyde
(MDA) and a decrease of total antioxidant activity index. The syndrome of endogenous intoxication manifested significantly in middle molecules
higher rates (1.4-fold) and necrotic materials (1.6-fold) in the serum of patients compared with the control group. Changes in the excretory function
were determined by the increased concentration of amylase (2N) and lipase (1.5 N) in the serum. The inclusion of Guna Bowel in the treatment regimen
contributed to a reliable stabilization and reconstruction of the pancreas excretory function, of oxiredox system biological indicators, NO and of the
middle molecules and necrotic substances concentration.

Key words: Guna Bowel, oxidative stress, the average molecule.




