4. Partile componente a SAP sunt variate cu predominarea: asocierii diabetului zaharat tip
1 cu tiroidita autoimuna cu hipotiroidie - 20 pacienti (33%), asocierii diabetului zaharat tip 1 cu
tiroidita autoimuna cu eutiroidie - 17 pacienti (28%), si asocierii insuficientei corticosuprarenale
cu tiroidita autoimuna cu hiotiroidie - 16 pacienti (27%).

5. Pacientii cu insuficienta corticosuprarenald si diabet zaharat ar trebui sa fie investigati
activ pentru depistarea timpurie a afectiunilor autoimune ale glandei tiroide.
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CARDIOMIOPATIA TIREOTOXICA: PARTICULARITATI CLINICE
Lorina Vudu, Tamara Tudose, Tatiana Muravca, Tatiana Cucu,
Cristina Cucu, Alexei Muravca
Catedra Endocrinologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
Thyrotoxic cardiomyopathy: clinical particularities

Thyrotoxic cardiomyopathy represents the myocardial injury caused by the toxic effects of
the thyroid hormones. The duration of the thyrotoxicosis, the age and gender of the patient are
important factors for the development of thyrotoxic cardiomyopathy and its clinical
manifestations. Its most common symptoms are: palpitations, angina pectoris, dyspnoea and
arrythmic heart contractions. The physical examination will frequently determine tachycardia,
arrythmic heart contractions, systolic hypertension, orthostatic hypotension, enlargement of heart
dullness at percussion, systolic murmurs and pulmonary rales (in case of heart failure).
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Rezumat

Cardiomiopatia tireotoxica reprezinta leziunea miocardului, cauzata de catre efectele toxice
ale hormonilor tiroidieni. Durata tireotoxicozei, varsta si sexul bolnavului reprezintda factori
importanti in dezvoltarea cardiomiopatiei tireotoxice si manifestarilor ei clinice. Cele mai
frecvente simptome ale cardiomiopatiei tireotoxice sunt palpitatiile, angina pectorala, dispneea si
contractiile cardiace aritmice. La examenul obiectiv deseori se atesta tahicardie, contractii
cardiace aritmice, hipertensiune sistolica, hipotensiune ortostatica, largirea matitatii cordului la
percutie, sufluri sistolice si raluri pulmonare (in caz de insuficienta cardiaca).

Actualitatea

Tireotoxicoza este un sindrom frecvent, care, conform studiului Wickham, are o prevalenta
de 2% printre femei si 0,2% printre barbati in ariile cu consum normal de iod [9].

Deja este recunoscut ca unele dintre cele mai caracteristice si comune semne §i simptome
ale tireotoxicozei sunt cele datorate influentei directe a hormonilor tiroidieni asupra cordului si
sistemului cardiovascular [4,6]. Cardiomiopatia tireotoxicd defineste leziunea miocardului,
cauzata de catre efectele toxice ale hormonilor tiroidieni asupra miocardiocitelor, care deregleaza
balanta energetica, metabolismul intracelular si functia lor contractila (Klein, 1990). Ea
reprezintd o complicatie grava a tireotoxicozei, care creste riscul disabilitatii si mortalitatii
precoce.

Date referitoare la epidemiologia cardiomiopatiei tireotoxice la moment lipsesc. Acestea
sunt datorate lipsei unor criterii de diagnostic si a introducerii tarzii a termenului de
cardiomiopatie tireotoxica in practica medicald. Termenul a fost introdus in anul 1995 in
clasificarea cardiomiopatiei a Organizatiei Mondiale a Sanatatii [9].

Obtinerea eutiroidiei la bolnavii cu tireotoxicoza previne dezvoltarea cardiomiopatiei
tireotoxice, iar dacd aceasta deja este instalatd, ea regreseaza pana la disparitie. Totusi, ultimele
studii efectuate pe termen lung au demonstrat ca involutia cardiomiopatiei si simptomelor ei nu
sunt intotdeauna complete [9].

Hormonii tiroidieni afecteazd contractilitatea miocardului, consumul oxigenului de catre
miocard, functia de pompa a cordului, presiunea sangvina si rezistenta vasculara sistemica, toate
acestea fiind rezultatul semnelor si simptomelor clinice [5].

Cele mai frecvente simptome ale cardiomiopatiei tireotoxice sunt palpitatiile, angina
pectorala, dispneea si contractiile cardiace aritmice. La examenul obiectiv deseori se atesta
tahicardie, contractii cardiace aritmice, hipertensiune sistolica, hipotensiune ortostatica, largirea
matitatii cordului la percutie, sufluri sistolice si raluri pulmonare in cazul prezentei insuficientei
cardiace [9].

Scopul
Evidentierea particularitdtilor clinice la bolnavii cu cardiomiopatie tireotoxica.

Obiectivele

1. De a determina spectrul acuzelor cardiace la bolnavii cu cardiomiopatie tireotoxica.

2. De a evalua particularitatile examenului obiectiv al sistemul cardiovascular la
pacientii cu cardiomiopatie tireotoxica.

3. De a determina dependenta gradului de tireotoxicozd si complicatiile cardiace
prezente la bolnavii inclusi in studiu.

Materiale si metode

Au fost analizate fisele medicale de stationar ale 109 pacienti cu diagnosticul de ,,Gusa
difuza toxica”, internati in sectia Endocrinologie a SCR pe parcursul anului 2012. Pentru
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realizarea scopului din fisele medicale au fost culese datele referitor la istoricul bolii,
acuzelor, examenului obiectiv, precum si rezultatele analizelor hormonale.

Rezultate

Din totalul de 109 fise medicale de stationar examinate, 91 (83,4% =+ 4,42) de pacienti
au fost de sex feminin, iar 18 (16,6% = 3,75) au fost de sex masculin. Din tot lotul de pacienti,
15 (13,8% + 3,47) au avut varsta pana la 30 de ani, 50 bolnavi (45,8% =+ 5,15) au avut varsta
cuprinsa intre 30 — 50 de ani si 44 bolnavi (40,4% + 5,04) o varsta mai mare de 51 de ani.

Durata bolii la 61 bolnavi (56,0% =+ 5,22) a fost mai mica de 5 ani, iar la 48 dintre ei
(44,0% =+ 5,12) — mai mare de 5 ani.

Analizand datele referitoare la acuzele pacientilor majoritatea dintre ei, i anume 95
(81,1% + 4,56) pacienti au prezentat acuze din partea sistemului cardiovascular (palpitatii
cardiace, dureri retrosternale de tip anginos, dispnee, contractii cardiace aritmice).

Astfel, palpitatii cardiace au prezentat 88 (80,7% = 4,58) pacienti, dispnee la efort fizic
de diferita intensitate — 40 (36,6% = 4,93) pacienti, angind pectorald — 26 (23,8% =+ 4,31)
pacienti si contractii cardiace aritmice — 12 (11,0% =+ 3,14) dintre pacientii cercetati.

La auscultatia cordului, in 26 cazuri (23,8% =+ 4,31) s-au depistat contractii cardiace
aritmice. In 23 cazuri (21,1% * 4,12) s-au atestat zgomote cardiace accentuate in toate
punctele de auscultatie. Sufluri cardiace s-au intlnit in 6 cazuri (5,5% =+ 2,28), dintre care:
suflu sistolic in toate focarele de auscultatie in 4 cazuri (66,0% = 5,10), suflu sistolic in
punctul aortic de auscultatie intr-un caz (17,0% + 3,79) si tot intr-un caz (17,0% =+ 3,79) suflu
sistolic la apex. La 16 pacienti (14,6% + 3,55) zgomotele cardiace au fost atenuate, iar la 57
(52,9% =+ 5,22) pacienti, auscultatia cordului a fost fara particularitati patologice.

Frecventa contractiilor cardiace a fost ritmica in 83 cazuri (76,2% + 4,79), dintre care:
frecventa de 60 — 90 batai/min — la 59 bolnavi (71,0% + 4,97), frecventa de 90 — 120
batai/min — la 20 bolnavi (24,0% + 4,33) si o frecventa cardiacd mai mare de 120 batai/min —
la 4 bolnavi (5,0% =+ 2,18). In restul cazurilor, la 26 bolnavi (23,8% =+ 4,31), a fost prezent
pulsul aritmic. Cauza contractiilor cardiace aritmice in 19 cazuri (73,0% + 4,91) a constituit
fibrilatia atriald cronica, forma tahisistolica, iar in 7 cazuri (27,0% =+ 4,51) extrasistoliile
supraventriculare sau ventriculare. Extrasistoliile supraventriculare au fost atestate in 5 cazuri
(71,4% =+ 4,96), iar cele ventriculare in 4 cazuri (57,1% =+ 5,21). Intr-un caz (0,92% = 0,95),
extrasistolia supraventriculara s-a asociat cu cea ventriculard, iar in alt caz (0,92% + 0,95) cu
fibrilatia atriala cronica.

Tensiunea arteriald a fost elevata la 60 (55,0% = 5,22) bolnavi. Hipertensiune arteriald
(HTA) de gradul I a fost prezenta in 38 cazuri (64,0% = 5,14), HTA de gradul 11 in 17 cazuri
(28,0% =+ 4,56) si HTA de gradul III la 5 bolnavi (8,0% = 2,72). Hipotensiune arteriald a fost
depistata la 1 bolnav (0,92% + 0,95), restul bolnavilor — 48 cazuri (44,0% + 5,12) nu au avut
devieri de la norma ale tensiunii arteriale.

La examenul paraclinic, valoarea medie a hormonului triiodtironind (T3 liber) a
constituit 5,2 mmol/l, valoarea medie a hormonului tiroxina (T4) a fost de 201,1 mmol/l, iar
valoarea medie a hormonului tireostimulant (TSH) a constituit 0,5 mlu/I.

Conform gradului tireotoxicozei, 16 bolnavi (14,6% = 3,55) au prezentat tireotoxicoza
de gradul I, 47 bolnavi (43,1% + 5,10) au prezentat tireotoxicozd de gradul II, 36 bolnavi
(33,0% =+ 4,80) tireotoxicozd de gradul III, iar la 10 bolnavi (9,1% + 2,89) s-a constatat
eutiroidie.

In cadrul diagnosticului clinic, cel de cardiomiopatie tireotoxicd a fost stabilit la 94
pacienti (86,0% =+ 4,26).

Diagnosticul de fibrilatie atriald cronica a fost stabilit la 19 pacienti (17,4% =+ 3,82), iar
cel de fibrilatie atriald paroxistica la un pacient (0,92% =+ 0,95). Insuficienta cardiaca cronica
de gradul I - I (NYHA) (New York Heart Association) a fost intalnita la 91 pacienti (83,4% +
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4,42), iar la 4 pacienti (3,6% + 1,86) a fost prezenta insuficienta cardiaca cronica de gradul 111
- IV (NYHA).

Discutii

Patologia tiroidiana este foarte frecventd. Afectarea preponderentd a femeilor se poate
explica prin instabilitatea fonului hormonal la acest gen [1]. Totusi, o data cu inaintarea in varsta,
in special la a 8-a decada a vietii, incidenta afectarii genului masculin creste si pare a fi egald cu
cea a afectarii genului feminin [4]. Cercetarea actuala confirma datele literaturii, afectarea
sexului feminin constituind 91 (83,4% =+ 4,42) de pacienti, iar cea a sexului masculin 18 (16,6%
+ 3,75) pacienti.

Varsta afectarii pacientilor a fost preponderent cuprinsd intre 30-50 ani 1n 45,8% =+ 5,15
cazuri si a fost mai mare de 50 ani in 40,4% = 5,04 cazuri. O data cu cresterea varstei bolnavului
cu gusa difuza toxica creste si riscul aparitiei aritmiilor, In special a fibrilatiei atriale. Sexul
masculin reprezinta inca un factor de risc pentru aparitia fibrilatiei atriale o data cu Tnaintarea in
virsta [9].

Impactul duratei tireotoxicozei asupra manifestarilor cardiace este mai putin studiat.
Privitor la prezenta fibrilatiei atriale la bolnavii cu tireotoxicoza, s-a observat ca este foarte rara
(mai putin de 2%) la debutul tireotoxicozei (Nakazawa et al., 2000) si la bolnavii cu varsta mai
mica de 40 ani, fara alte patologii cardiace (Toft A. & Boon 2000). In studiul efectuat, bolnavii
cu fibrilatie atriald au avut preponderent o varstd mai mare de 50 de ani, barbatii afectati au fost
in raport aproximativ egal cu femeile, iar durata bolii a constituit la aproape jumatate dintre ei
mai mult de 5 ani. Disfunctia tiroidiana este responsabila in 46 % cazuri de aritmii, iar fibrilatia
atriald paroxistica la debutul tireotoxicozei de obicei trece in forma permanentd a acesteia la
progresarea bolii [7, 9].

Acuze din partea sistemului cardiovascular au prezentat 95 (81,1% = 4,56) pacienti. Cele
mai frecvente au fost palpitatiile cardiace, durerile retrosternale de tip anginos, dispneea si
contractiile cardiace aritmice, date ce corespund cu datele din literatura medicala.

Examenul obiectiv a scos in evidenta manifestarile tireotoxicozei ca tahicardia, contractiile
cardiace aritmice, hipertensiunea sistolica, sufluri sistolice si zgomotele cardiace accentuate in
toate punctele de auscultatie. Aceste date relevd efectele hormonilor tiroidieni asupra
contractilitatii miocardului, consumului oxigenului de catre miocard, functiei de pompa a
cordului, presiunii sangvine si rezistentei vasculare sistemice [3].

Tahicardia in repaus si pe parcursul somnului, de asemenea $i cresterea importanta a ratei
cardiace la un efort fizic minim, sunt tipice pentru tireotoxicoza [9]. Existd o relatie directa intre
intensitatea tahicardiei si severitatea gusii. In cadrul studiului efectuat, 29,0% =+ 4,61 dintre
pacienti au prezentat o ratd a frecventei contractiilor cardiace mai mare de 90 batai pe minut, iar
ritm de fibrilatie atriala cronica, forma tahisistolicd in 73,0% =+ 4,91 cazuri, din totalul
dereglarilor de ritm intdlnite la pacienti. Totodatd, conform gradului tireotoxicozei, pacientii au
fost diagnosticati cu tireotoxicoza gradul II — III in 76,1% + 4,79 cazuri. Aceste date confirma
inca o data relatia stransa dintre intensitatea frecventei contractiilor cardiace, ritmicitatea lor si
gradul tireotoxicozei.

Tensiunea arteriald sistolica este preponderent crescutd, pe cand cea diastolicd poate fi
normald sau scazutd. Acest fenomen se datoreaza efectelor hormonilor tiroidieni asupra
hemodinamicii, $si anume prin implicarea leziunii celulelor musculare netede si ale endoteliului
arteriolelor cu sinteza crescuta de oxid de azot, ulterior cu scaderea rezistentei vasculare
periferice, hipotensiune arteriald, implicarea sistemului renin — angiotensind — aldosteron,
cresterea absorbtiei de Na, stimularea sintezei de eritropoietind, marirea volumului de singe
circulant §i presarcinii, cresterea fractiei de ejectie a ventriculului sting si cu hipertensiune
arteriala [7, 8, 9]. Tensiunea arteriald a fost elevata la 60 (55,0% + 5,22) bolnavi, ceea ce reflecta
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impactul nivelului crescut de hormoni tiroidieni asupra sistemului cardiovascular si
hemodinamicii.

Analizand nivelele hormonale ale pacientilor se observa tabloul hormonal tipic pentru
tireotoxicoza, si anume nivelele T3 liber, T4 crescute, cu scaderca TSH-ului. Aceste date reflecta
veridic relatia directd a nivelului hormonal sangvin si manifestarile cardiace prezente la bolnavii
cercetati.

Hipertiroidismul cronic netratat conduce la dezvoltarea cardiomiopatiei tireotoxice, care
ulterior duce la dilatarea camerelor cardiace, in special a atriilor, la hipertrofia de ventricul
sting, aritmii §i, Intr-un final, la insuficientd cardiaca [9]. Acest postulat este sustinut si de
rezultatele actualei cercetari, astfel incit diagnosticul clinic de cardiomiopatie tireotoxica a
fost stabilit la 94 pacienti (86,0% = 4,26), iar cel de insuficientd cardiaca cronica de gradul I —

IT a fost intdlnita la 91 pacienti (83,4% = 4,42), iar la 4 pacienti (3,6% + 1,86) a fost prezenta
insuficienta cardiaca cronica de gradul Il — IV (NYHA).

Cauza frecventei sporite a cardiomiopatiei tireotoxice la bolnavii investigati poate fi
determinatd de internarea pacientilor cu un grad de decompensare mai mare in Clinica de
Endocrinologie a SCR. De asemenea varsta mai Tnaintatd constituie un factor de risc pentru
dezvoltarea cardiomiopatiei tireotoxice si decompensarea acesteia. Prezenta insuficientei
cardiace in 87,0% =+ 4,19, poate fi cauzata de durata tireotoxicozei mai mare de 5 ani la 48
(44,0% =+ 5,12) bolnavi si totodatd de prezenta la acesti pacienti a unui grad inalt al
tireotoxicozei.

Concluzii

1. Majoritatea bolnavilor 95 (81,1% =+ 4,56) au prezentat acuze din partea sistemului
cardiovascular, dintre cele mai frecvente fiind: palpitatiile cardiace, durerile retrosternale de tip
anginos, dispneea la efort fizic de diferita intensitate si contractiile cardiace aritmice.

2. Examenul obiectiv a scos in evidentd astfel de manifestari ale cardiomiopatiei
tireotoxice ca: tahicardia, contractiile cardiace aritmice, hipertensiunea arteriald, suflurile
sistolice in diferite puncte de auscultatie si zgomotele cardiace accentuate in toate punctele de
auscultatie.

3. Prezenta gradului II — III al tireotoxicozei in 76,1% = 4,79 cazuri a influentat prezenta
la pacientii cercetati a cardiomiopatiei tireotoxice in 86,0% =+ 4,26 cazuri, insuficientei cardiace
de diferit grad in 87,0% + 4,19 cazuri si a dereglarilor de ritm cardiac in 23,8% + 4,31 cazuri.
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HORMONOSUBSTITUTIA PACIENTILOR CU HIPOTIROIDIE POSTOPERATORIE
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Summary

Hormonal substitution in patients with hipothyroidism after surgical treatment

The study covers 96 patients with hypothyroidism, installed after surgical treatment of
the nodular goiter.

Was noticed that the thyroidal hormones substitution therapy is more efficient to
administer to the patients with post-operation hypothyroidism, starting with the first week after
the removal of at least of one quarter of the thyroidal tissue.

The administred doze of thyroidal hormones, that compensates the post-operation
hypothyroidism, will constitute app. 25 - 50 mkg/day of levotyroxin for every quarter of
thyroidal tissue removed.

Rezumat

Studiul cuprinde 96 pacienti cu hipotiroidie instalatd dupa tratamentul chirurgical al
gusilor nodulare.

Sa observat ca terapia de substitutie cu hormoni tiroidieni este mai eficient de administrat
pacientilor cu hipotiroidie postoperatorie incepand cu prima saptdmana de la inlaturarea a cel
putin un sfert de tesut tiroidian.

Doza administrata de hormoni tiroidieni, care compenseaza hipotiroidia postoperatorie va
constitui circa 25 — 50 mkg/zi de levotiroxina la fiecare sfert de tesut tiroidian inlaturat.

Actualitatea

In ultimele decenii se atestd cresterea evidenti a pacientilor cu boli tiroidiene, in special,
pe contul gusilor nodulare si a tiroiditelor autoimune [1, 5, 12]. Acest fapt este determinat de
starea ecologicd nefavorabild, stresul economic cronic, problemele sociale grave, modificarile
organismului uman sub influenta alimentarii, lucrul pe fondal crescut magnetic, radioactiv,
ultraviolet, administrarea vaccinelor si tratamentelor. In ultimii 20 ani numarul pacientilor cu
gusi nodulare a crescut de 5 — 8 ori dar cu tiroidite autoimune de peste 10 ori [3, 4, 6, 10].

Din cauza imposibilitatii excluderii prezentei cancerului tiroidian, chiar si in cazurile cu
rezultate negative histocitologice a punctatului tiroidian, nedepistand cancerul in circa 20%
cazuri, se recurge tot mai des la tratamentul chirurgical al gusilor nodulare, inldturand o mai
mare parte din tiroida. Astfel, a crescut evident si numarul pacientilor cu hipotiroidie manifesta
instalatd dupa tratamentul chirurgical al gusilor nodulare care este Inregistrat in pana la 85%
cazuri de operatii [7, 13].

Tratamentul de baza al pacientilor cu hipotiroidie include administrarea substitutiei cu
hormoni tiroidieni pentru tot restul vietii, cu exceptia cazurilor cu hipotiroidii tranzitorii cand
deseori se administreaza L-tiroxina pentru cateva luni [2, 8, 11].
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