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Rezumat

Pacientii cu boala Graves au un risc foarte inalt de dezvoltare
a complicatiilor cardiovasculare, insotite de mortalitate cardi-
ovasculard crescutd. Scopul studiului realizat a fost evaluarea
manifestdrilor cardiovasculare la pacientii cu boala Graves si
corelatia acestora cu statutul hormonal tiroidian si durata tire-
otoxicozei. Au fost studiati 57 de pacienti cu boala Graves — 41
de femei si 16 barbati, virsta medie = 46,5+13,2 ani. Bolnavii
au fost repartizati in doud grupuri: grupul I - cu durata tire-
otoxicozei pand la sase luni, grupul IT — cu durata mai mare
de sase luni. Diagnosticul de gusd difuzd toxicd a fost stabilit
clinic si paraclinic (nivel seric majorat de anticorpi anti-receptor
TSH, nivel scizut de TSH seric si valori crescute de T, liber).
Pacientii au fost investigati prin electrocardiografie si ecocar-
diografie transtoracicd cu Doppler. Au fost calculati indicii:
intervalul QT corectat, presiunea medie in artera pulmonard
si masa indexatd a ventriculului stdng. Modificdrile electro-
cardiografice cele mai frecvente au fost tahicardia sinusald,
fibrilatia atriald, prelungirea intervalului QT si undele P bifide.
Ponderea anormalitdtilor ecocardiografice a relevat o tendintd
de crestere a numdrului de cazuri de hipertensiune pulmonard,
hipertrofie ventriculard stdngd, insuficientd valvulard mitrald/
tricuspidd in cazul grupului de studiu cu durata tireotoxicozei
mai mare de sase luni. La compararea coeficientilor de corelare
intre parametrii cardiovasculari si fT3, apoi fT4, s-a remarcat
o corelare mai puternicd in cazul fT4. Asadar, nivelul seric al
fT4 coreleazd cu complicatiile cardiovasculare la pacientii cu
boala Graves, cu tendintd de crestere a intensitdtii de corelare
la persoanele cu hipertiroidism de lungd duratd.

Cuvinte-cheie: T, liber, tireotoxicozd, boala Graves

Summary
Cardiovascular manifestations in Graves’ disease

Patients diagnosed with Graves’ disease have a considerably
higher risk of developing cardiovascular complications leading
to an increased cardiovascular mortality. Aim: to evaluate
cardiovascular manifestations in patients with Graves’ disease
and analyze their correlations with thyroid hormonal status
as well as duration of thyrotoxicosis symptoms. Fifty-seven
patients with Graves’ disease, of whom 41 women and 16
men, with an average age of 46,5+13,2 years, participated in
our study. Patients were divided in two groups: group I with
duration of thyrotoxicosis up to 6 months and group II with
a duration longer than 6 months. Diagnosis of Graves’ disease
was confirmed by both clinical and laboratory investigations
(elevated serum thyrotropin receptor antibodies, low serum
TSH and elevated free T, levels). All patients underwent

ARTICOLE

47

electrocardiography and transthoracic Doppler echocardio-
graphy. Subsequently, the following indices were calculated:
corrected QT interval, mean pulmonary artery pressure and
left ventricular index. The most common electrocardiographic
changes in studied patients were sinus tachycardia, atrial fi-
brillation, QTt prolongation, and bifid P waves. The percentage
of pathologic echocardiographic changes, mainly the number
of pulmonary hypertension cases, left ventricular hypertrophy
and mitral/tricuspid valve regurgitation, tended to increase
in the study group with duration of symptoms greater than
6 months. When comparing correlation coefficients between
cardiovascular parameters and serum fT and fT, levels, a
stronger correlation was noted for fT4. Therefore, serum free
thyroxine correlates with cardiovascular complications in
patients with Graves’ disease, leading to an increase of the
correlation intensity in long-term hyperthyroid individuals.

Keywords: free T, thyrotoxicosis, Graves’ disease

Pestome
Cepoeuno-cocyoucmote nposiénenus npu 6onesnu Ipeiieca

Iayuenmoi ¢ 6onesnvio Ipeiisca umerom 3nauumenvo 6osnee
BbICOKUTI PUCK PASBUMU CePOeHHO-COCYOUCTbIX OCTIONCHEHULL
¢ yeenuveHuem cepoeuro-cocyoucmoti cmepmuocmu. Llenu
UCcned08aHUS: OUEHKA U aHANU3 0cOBeHHOCmell cepdeyHo-
cocyoucmuix nposeeHuli y nayuenmos ¢ bonesuvio Ipeiisca,
A MaKstce ux KOPPensiyUU ¢ 20pMOHAMU WUMOBUOHOTI Jicene3vl
U NPOOONIIUMENTBHOCTNDI0 CUMNIMOMO8 MUPEOTOKCUKO3A.
Boinu usyuenvr 57 nayuenmos c 6onesnvio Ipeiieca - 41
HeHWUHA U 16 MyHuuH co cpedHum so3pacmom 46,5+13,2
2. Hayuenmor 6vuiu pasdeneHvt Ha 08e epynnovL: epynna I ¢
NPOOONHUMENTLHOCIDIO MUPEOMOKCUK03a 00 6 MecAYes,
epynna II ¢ npodomwumenvrocmoio 6onee 6 mecaues.
JHuaeros moxcuueckozo duggdysHoeo 306a 6vin ycmanosneH
KAUHUYECKUMU U 71A60PAMOPHIMU UCCTIE008AHUAMU
(nosviuentvie yposHu coiéopomounvix anmumen k TTI,
Hu3kue coisopomoutvie yposHu TTI u nosviuierHvie yposHu
c60600r020 T ). [layuenmol npouiniu snekmpoxapouoepaguro
U MPAHCMOPAKANLHYI0 IX0KApOuozpagduio ¢ agpdexmom
Honnnep. Bnocnedcmeuu 6vinu paccuumarvl cnedyrousue
nokasamenu: cCKOPPeKmMuUpoBaHHvlli UHMEPBA
QT, cpednee daenenue 6 ne204HOl apmepuu U UHOeKC
ne6020 Henyoouka. Haubonee pacnpocmpanennovimu
anekmpoxapouozpaPuueckumuy usmMeHeHUAMU Oviau
CUHYCO8AA MAXUKAPOUs, Guépunaauus npeocepou,
yonunerue unmepsana QTc u pasdsoennvie IT sonnvt. [Jons
NamonouHecKux cepoeuHo-cocyoucmvix NposeeHull Ha
axoxapouozpaduu 8viA6UNA MEHOEHUUIO K YBETUHEHUID
CIyuaes 71e20UHOL eunepmeH3ul, eunepmpopuu n1e60zo
Heny0oHKaA U MUMPATILHOU/ MPUKYCHUOATILHOU KNIANAHHOTE
HeJOCMaMmouHOCMU 8 UCCIe0yeMOti 2Pynne ¢ CUMNINOMAMU
6onee 6 mecayes. Ilpu cpasHenuu xoIpPuyuenmos
Koppensuuu mexcdy cepoeuHo-cocyoucmoimMuy napamempamu
u c60000nbimMu T3 u T4, 6vina ommeuena 6onee cunbHAS
KOPPensiuUOHHAS UHMEHCUBHOCHY O71st c80000H020 T4. Taxum
06pasom, c60600HbIL MUPOKCUH KOppenupyem ¢ cepoeuHo-
COCYOUCMbIMU OCTIONHEHUIMU Y NAUUEHIO08 ¢ 607Ie3HDIO
Ipetisca, ¢ menOeHyueti K y8enuueHuIo UHMeEHCUBHOCMU
KOpPenAUUU Y TTUY, C ONUIMENIbHBIM 2UNEPUPEO3OM.

Kniouesvie cnosa: c60600nuiii T, mupeomoxcuxos, 60nesHn
Ipeiisca




Introducere

Pacientii cu hipertiroidism au un risc foarte inalt
de dezvoltare a complicatiilor cardiovasculare, ceea
ce duce la o morbiditate si o mortalitate cardiovascu-
lara crescute. Factorii de risc cardiovascular asociati
hipertiroidismului la pacientii respectivi sunt: varsta
pacientului, prezenta comorbiditatilor, precum si gra-
dul de severitate si durata hipertiroidismului [4].

Modificarile nivelului hormonilor tiroidieni
influenteaza activitatea cardiaca prin trei mecanis-
me diferite: efect direct asupra miocitelor cardiace,
influenta asupra activitatii sistemului simpatic si mo-
dificarihemodinamice periferice, care ducla cresterea
umplerii cardiace si modificarea contractilitatii car-
diace [12]. La nivel intracelular, hormonii tiroidieni
afecteaza sistemul cardiovascular prin intermediul a
trei procese principale in cardiomiocite: producerea
de energie (fosforilarea oxidativd, glicoliza), sinteza
proteinelor si contractilitatea cardiomiofibrilelor.
Modificarea contractilitatii cardiomiofibrilelor este
influentata atat de efectele genomice (directe), cat
si de cele nongenomice (indirecte) ale hormonilor
tiroidieniin exces, provocand o contractilitate sporita
a cordului [3].

Scopul cercetarii realizate a fost studierea
manifestarilor cardiovasculare electrocardiografice
si ecocardiografice la pacientii cu gusa difuza toxica
in functie de durata simptomelor de tireotoxicoza.
Pentru atingerea scopului ne-am propus urmatoa-
rele obiective: evaluarea modificarilor electrocar-
diografice si ecocardiografice in functie de durata
maladiei; aprecierea corelatiilor posibile dintre
fractiile libere ale hormonilor tiroidieni si parametrii
cardiovasculari.

Material si metode

Studiul a inclus un lot de 57 de pacienti cu
diagnostic cert de boala Graves, aflati la tratament
in sectia de endocrinologie a IMSP Spitalul Clinic
Republican pe parcursul anilor 2013-2015. Patolo-
giile cardiovasculare primare sau secundare altei
maldii decat gusa difuza toxica in anamneza, precum
hipertensiunea arteriala, fibrilatia atriala, afectiunile
valvulare, boala coronarianad, aritmiile ventriculare,
cardiomiopatia hipertrofica si dilatativa, precum si
infarctul miocardic, au servit drept criterii de exclu-
dere din studiu.

Persoanele luate in studiu au fost examinate
conform unui program de cercetare clinica ampla,
pentru a determina gradul de avansare clinica si
paraclinica al bolii. Diagnosticul de gusa difuza toxica
a fost stabilit in baza Protocolului clinic national Tire-
otoxicoza.In functie de durata simptomelor, pacientii
au fost repartizati in doua grupuri: grupul | - cu o du-
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rata mai mica de sase luni, iar grupul Il - cu o durata
a simptomelor mai mare de sase luni, diferenta in
duratd avand o semnificatie statistica inalta (p<0,01).
Omogenitatea grupurilor a fost demonstrata prin
absenta diferentei statistic semnificative in cazul
valorilor hormonale si numarului pacientilor.

Lotul de studiu cercetat a fost compus din 41
de femei si 16 barbati, raportul femei/barbati fiind
de 2,6:1. Varsta medie a constituit 46,5+13,2 ani,
pacientii avand varsta cuprinsa intre 22 si 68 de ani.
Grupul | de studiu cu durata simptomelor <6 luni a
alcatuit 43,9% (n=25), si grupul Il cu durata simpto-
melor >6 luni — 56,1% (n=32).

Rezultate obtinute

Dereglarile de ritm. in lotul de studiu s-au
depistat urmatoarele dereglari de ritm: fibrilatie
atriala si tahicardie sinusala. Fibrilatia atriala a
fost inregistratd la 8 (14%) pacienti — 6 femei si 2
barbati, 2 pacienti apartinand grupului | de studiu,
iar 6 — grupuluill. Tahicardia sinusala s-a stabilit la 30
(52,6%) pacienti — 22 femei si 8 barbati, dintre care
13 din grupul I si 17 din grupul IIl. Unde P bifide au
fost determinate in 21 (36,8%) cazuri, dintre care 7
apartinand grupului |, iar 14 — grupului Il.

Dereglarile de conducere depistate in lotul stu-
diataufost:interval PR prescurtat, blocincomplet de
ram drept al fasciculului Hiss, blocincomplet de ram
stang al fasciculului Hiss. Din toti pacientii studiati,
3(5,3%) au prezentat interval PR prescurtat, toti trei
apartinand grupului Il de studiu. La 12 (21,1%) bol-
navi s-a depistat blocincomplet de ram drept, dintre
care 3 apartinand grupuluil de studiu, iar 9 — grupului
II. Bloc incomplet de ram stang s-a determinat la 6
(10,5%) pacienti — unul din grupul | si 5 din grupul
[l. Modificari de interval QTc, si anume interval QTc
prelungit, s-a determinat la 31 (54,4%) pacienti, din-
tre care 13 din grupul | si 18 din grupul Il de studiu.
Supradenivelarea segmentului ST a fost observata
in 13 (22,8%) cazuri — 6 in grupul | si 7 in grupul II.
Subdenivelarea segmentului ST a fost determinata
la 3 (5,3%) pacienti, unul apartinand grupului I si
2 —grupuluill. Unde T ascutite au fost depistate la 6
(10,5%)bolnavi - 4 din grupul I si 2 din grupul Il.

Astfel, dintre modificarile electrocardiografice,
cel mai des s-au intalnit tahicardia sinusalg, fibrilatia
atriala, prelungirea intervalului QTc si undele P
bifide.

Manifestarile ecocardiografice. Ponderea
manifestarilor cardiovasculare patologice la ecocar-
diografie a relevat o tendinta de crestere a numarului
de cazuri de hipertensiune pulmonara de la 5 (20%)
in primul grup la 12 (37,5%) in al doilea grup, a ca-
zurilor de hipertrofie ventriculara stanga: 4 (16%)
in grupul 1 si 11 (34,4%) in grupul ll, a insuficientei




valvulare moderate/severe a valvei mitrale: un caz
(4%) in grupul 1 si 7 (21,9%) in grupul Il, a valvei
tricuspide: 2 (8%) si, respectiv, 7 (21,9%) cazuri. De
asemenea, s-a observat o usoara tendinta de crestere
a numarului cazurilor de prolaps valvular mitral: 3
(12%) cazuriin grupul pacientilor primari si 5 (15,6%)
in cel al pacientilor cu patologie prelungita, precum
si sporirea cazurilor de afectare a relaxarii peretelui
ventriculului stang: 11 (44%) cazuri in grupul 1 si 18
(56%) in grupul Il. Prin urmare, in cazul patologiei
indelungate s-a inregistrat o tendinta de crestere a
numarului de cazuri cu hipertensiune pulmonara,
hipertrofie ventriculard stanga, insuficienta valvulara
mitrala si tricuspidd, precum si afectarea functiei
diastolice a miocardului ventricular.

Interrelatiile hormonilor tiroidieni cu para-
metrii cardiovasculari. in urma analizei statistice
a corelatiei dintre valorile hormonilor tiroidieni si
parametrii cardiovasculari, s-a stabilit cd anume
coeficientul de corelare a fT4 cu debitul cardiac, vo-
lumul-bataie, presiunea medie in artera pulmonara
si intervalul QTc din grupul | a devenit mai mare in
grupul Il, sugerand ideea ca durata simptomelor
influenteaza asupra acestor parametri cardiovascu-
lari. In schimb, in cazul fractiei de ejectie, indicele
a devenit negativ (0,20 h -0,56), ceea ce indica o
posibild epuizare a mecanismelor cardiace compen-
satorii si a rezervelor functionale in cazul patologiei
indelungate. Masa indexata a ventriculului stang
a fost in corelatie medie cu valorile fT4 in grupul Il
(p<0,005), indicand faptul ca hipertrofia ventriculara
stanga este, probabil, un mecanism compensator
tardiv in gusa difuza toxica.

La compararea coeficientilor de corelare in-
tre parametrii cardiovasculari si fT3, apoi fT4, s-a
remarcat o corelare mai puternica in cazul fT4.
Astfel, coeficientul de corelare intre tiroxina libera
si volumul-bataie a fost mai mare decat cel dintre
triiodtironina si acelasi parametru. Pe langa aceasta,
in cazul fractiei de ejectie la pacientii din grupul I, co-
eficientul de corelare cu fT4 a capatat valori negative.
Acest fenomen demonstreaza o evolutie logica spre
decompensarea functiei sistolice, in conditiile in care
inima in hipertiroidism lucreaza la limita capacitatii
si a rezervelor sale [4, 8].

De asemenea, tiroxina, spre deosebire de triiod-
tironina, a corelat si cu alti indici cardiovasculari, cum
sunt presiunea medie in artera pulmonara, intervalul
QTc si masa indexata a ventriculului stang. Mai mult
decat atat, indicii de corelare intre tiroxina libera si
parametrii cardiovasculari ne-au permis sa sesizam
evolutia modificarilor cardiace odata cu avansarea
in timp a gusii difuze toxice, fenomen ce a lipsit in
cazul analizei corelationale a triiodtironinei libere.
Prin urmare, in ciuda faptului ca fT3 este hormonul
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activ la nivel celular, fT4 s-a dovedit a fi un indicator
mai informativ al gradului de implicare cardiovascu-
lara in hipertiroidism si, impreuna cu durata bolii, ar
putea servi drept markeri de prezicere a statutului
cardiovascular la pacientii cu boala Graves.

Discutii

Hormonii tiroidieni influenteaza puternic
generarea impulsului electric (efect cronotrop) si
conducerea lui (efect dromotrop) [12]. Pacientii cu
hipertiroidism pot avea diverse dereglari de ritm,
printre care disfunctii ale nodului sinusal, activitate
ectopica supraventriculara, cum ar fi contractiile
atriale premature [4, 7]. Extrasistolele, tahicardia
paroxistica si flutterul atrial apar rar in hipertiroidism
-1n 5-7%, 0,2-3,3% si, respectiv, 1,4% [3]. Acestea pot
provoca ele insele fibrilatie atriald. Prezenta aritmiilor
ventriculare, de regulg, reflecta patologii cardiace
de fond la acesti pacienti [4]. Sensibilitatea atriilor
si a ventriculelor la hormonii tiroidieni este diferita,
ceea ce poate fi cauza variatiei in prevalenta aritmiei
atriale si celei ventriculare. Sensibilitatea atriala
nalta la efectele tiroidiene aritmogene se datoreaza
densitatii mari de receptori -adrenergicila suprafata
cardiomiocitelor atriale si inervarii autonome diferite
la nivelul atriilor si al ventriculelor [3].

Tesutul cardiac contine receptori adrenergici
atat 1, cat si 32. Receptorii 1 alcatuiesc circa 70%
din totalul de receptori adrenergici. Mai mult decat
atat, B-adrenoreceptorii sunt crescuti de aproximativ
doua ori in nodulul sinoatrial, comparativ cu nivelul
lor in miocitele adiacente. Proportia receptorilor
B-adrenergici in nodulul sinoatrial este predominata
dereceptori1(75%).T3 determina o inductie de 4 ori
mai mare a ARN mesager a 31-adrenoreceptorilor car-
diaci. Ca urmare a cresterii 31-ARN mesager, are loc o
majorare tripld a densitatii cardiace de receptori 1 la
nivelul atriilor, care persista timp de 48 de ore [12].

Efectele tiroidiene asupra potentialului de
actiune si a curentului de potasiu sunt mai evi-
dente in atriul drept, comparativ cu cel stang,
rezultand cu diferenta interatriala scazutd a dura-
tei potentialului de actiune. Diferenta interatriald
normala a potentialului de actiune este de mare
importanta in contractia atriala sincrona. Activi-
tatea ectopica spontana, in special in atriul stang,
poate creste incidenta tulburarilor atriale de ritm
(fibrilatie atriald), atunci cand diferenta interatriald
a potentialului de actiune este redusa [3].

Nivelul hormonilor tiroidieni nu trebuie sa
creasca prea mult pentru ca sa se instaleze fibrilatia
atriald, de fapt, aceasta este foarte des asociata cu
hipertiroidismul subclinic, in special la varstnici [7].
Fibrilatia atriala este cea mai frecventa complicatie
cardiaca a hipertiroidismului. Prevalenta ei variaza de




la 2% la 20% [4]. Factorii de risc sunt: varsta inaintata,
sexul masculin, durata lunga a hipertiroidismului,
frecventa cardiaca inalta, bolile cardiovasculare con-
comitente [3]. La pacientii cu hipertiroidism, aceasta
tulburare mai des este persistenta decat paroxistica,
fiind in general insotita de un raspuns ventricular
rapid [4]. Dereglarea este mai frecventa la barbati
si importanta acesteia creste dupa varsta de 40 de
ani, astfel incat 25-40% din indivizii cu hipertiroidie
cu varsta peste 60 de ani au fibrilatie atriala. Aparitia
acesteia la persoanele varstnice afecteaza semnifi-
cativ procesul de umplere a ventriculului stang, din
cauza lipsei componentei atriale la debitul cardiac
si a ratei ventriculare rapide [4, 7, 9].

Totusi, fibrilatia atriala trece in ritm sinusal
odata cu instalarea eutiroidiei, insa rata de reversie
la ritm sinusal scade odata cu varsta si cu durata
aritmiei[10]. Reversia acesteia la ritm sinusal este mai
probabila la tineri si la pacientii cu presiune arteriala
sistolica joasa. Restabilirea eutiroidismului duce la
conversiala ritm sinusal in 6-12 saptamani la aproxi-
mativ 50% din pacienti. Fibrilatia atriala care persista
patru luni si mai mult dupa controlul hipertiroidismu-
lui, rar revine la ritm sinusal fara cardioversie. in asa
caz, cardioversia farmacologica sau electrica trebuie
considerata dupa evaluarea varstei si a afectiunilor
cardiace de fond ale pacientului. Dupa o cardiover-
sie reusita, in scopul prevenirii reaparitiei aritmiei ar
trebui utilizate preparate antiaritmice [4].

Hipertensiunea pulmonara. Desi pusa in um-
bra, aceasta manifestare cardiaca se intalneste la mai
mult de 40% din pacientii cu hipertiroidism. Factorii
derisc ai hipertensiunii pulmonare sunt insuficienta
mitrald/tricuspida simptomatica, diametrul ventri-
culului drept [3]. In patogenia hipertensiunii pul-
monare secundare hipertiroidismului este implicat
atat efectul excesului hormonilor tiroidieni, cat si cel
al autoanticorpilor ce duc la hipertiroidism. Efectul
cardiovascular al excesului hormonilor tiroidieni este
bine stiut. Astfel, hormonul tiroidian creste direct
contractilitatea miocardului, frecventa contractiilor
cardiace, fractia de ejectie, fluxul sangvin prin
plamani; dilata arteriolele de rezistentad, astfel sca-
zand rezistenta vasculara sistemica; creste volumul
sangvin circulant prin sporirea reabsorbtiei renale a
sodiului si a secretiei de eritropoieting, cu un efect
net de crestere a presarcinii si a debitului cardiac, care
el insusi poate provoca lezarea endoteliului vascular
pulmonar [5, 11, 15, 18].

Hormonii tiroidieni pot influenta direct si asu-
pravaselor pulmonare. Mecanismele posibile includ:
(1) sensibilitate inalta la catecolamine, rezultand in
vasoconstrictia pulmonara, reducerea compliantei
arterei pulmonare si cresterea rezistentei vas-
culare pulmonare; (2) cresterea metabolismului
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substantelor vasodilatatoare pulmonare intrinseci
(prostaciclina, oxidul nitric) - in mod normal, in
circulatia pulmonara exista un echilibru intre fac-
torii endoteliu-derivati dilatatori si cei constrictori
[1]; (3) diminuarea sau dereglarea metabolismului
substantelor vasoconstrictoare (serotonina, endote-
lina-1, tromboxanul); (4) reducerea nivelului de ARN
mesager in atrii si ventricule, ce codifica proteina
fosfolamban, care, inhiband reversibil Ca**-ATP-aza
din reticulul endoplasmatic al cardiomiocitelor, ma-
joreaza contractilitatea miocardului [14].

in plus, in hipertiroidism creste nivelul catecola-
minelor circulante, cu majorarea tonusului simpatic
si scaderea celui parasimpatic [15]. Randamentul
colinergic redus diminueaza raspunsul vasodilatator
[2, 16, 17]. Acest dezechilibru simpatovagal poate
facilita vasoconstrictia si dezvoltarea ulterioara a HTP
[2, 15]. Hipertiroidismul este de asemenea asociat cu
hipercoagulabilitate si o prevalenta crescuta a trom-
bozei venelor profunde, precum si cu o prevalenta
dubla, iar uneori chiar tripld, a tromboemboliei
pulmonare - fenomen ce ar putea mari tensiunea
in circulatia pulmonara [6]. Acestea sunt elementele
de baza care duc la cresterea tensiunii pulmonare in
hipertiroidism [15].

Pe langa aceasta, hormonii tiroidieni, prin
actiunea lor proliferativa asupra celulelor endoteli-
ale, pot fi permisivi si pot provoca angioproliferarea.
Acestia activeaza caile receptorilor membranali si
nucleari. Astfel, T4 stimuleaza cresterea endotelioci-
telor prin intermediul integrinei avP3, kinazei ERK1/2
si factorului de transcriptie STAT3. De asemenea, T4
poate activa productia factorului de crestere endo-
teliala vasculara si a factorului 2 de crestere fibro-
blasticd, care pot participa la provocarea leziunilor
vasculare pulmonare [5].

Concluzii

in ciuda efectelor profunde si multiforme ale
hipertiroidismului asupra sistemului cardiovascu-
lar, s-a demonstrat ca acestea sunt reversibile [6].
Intr-adevar, desi in hipertiroidism este majorata
atat contractia sistolicd, cat si relaxarea diastolica
a cordului, rezerva contractila este mica, fenomen
reversibil dupa tratamentul antitiroidian. Acest fapt
sugereazad ideea ca cardiomiopatia in hipertiroidism
este reversibila [13].

Totusi, timpul necesar pentru inlaturarea efec-
telor toxice ale hipertiroidismului la nivel tisular se
poate extinde dincolo de restabilirea indicilor clinici
si celor biochimici [11].
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DEREGLARILE HORMONALE
DUPA HISTERECTOMIE

Olga CERNETCHI, Elena VATAMAN,
IP Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
Nicolae Testemitanu

Rezumat

In prezent, histerectomia cu sau fird ovariectomie ramdne
una dintre cele mai frecvente operatii ginecologice efectuate
in majoritatea tdrilor. Indepdrtarea chirurgicald a organului
reproductiv conduce la o serie de manifestdri similare celor din
sindromul climacteric. Prin urmare, starea de sdndtate i cea
hormonald a femeilor care au suferit o astfel de interventie este
de interes major si se afld in centrul discutiilor si cercetdrilor
stiintifice. Obiectivul studiului a fost de a oferi o sintezd
bibliograficd a datelor disponibile privind tulburdrile hormo-
nale dupad histerectomie.

Cuvinte-cheie: histerectomie, hipoestrogenemie, hormoni
steroizi, sindrom climacteric

Summary
Hormonal disorders after hysterectomy

At the present time, hysterectomy with or without ovariectomy
remains one of the most common gynecological procedures
performed in most countries. Surgical removal of the reproduc-
tive organ leads to a series of manifestations similar to those
in climacteric syndrome. Therefore, the health and hormonal
status of women who have undergone such intervention is
of major interest and is at the center of scientific discussion
and research. The objective of the study was to provide a
literature review of available data on hormone disorder after
hysterectomy.

Keywords: hysterectomy, hypoestrogenemia, steroid hor-
mones, climacteric syndrome

Pesrome
Topmonanvnvie Hapyuwenus nocne ucmepIKmomuu

B Hacmosiuee 8pemst 2UCMEPIKIMOMUSL C 08aPUIKIMOMUEL UL
6e3 Hee ocmaemcst 00HOT U3 Haubonee PACNPOCHPAHEHHDIX
2UHEKOTIOZUMECKUX ONEePALULL, BbINONIHAEMBIX 8 OONbUIUHCINGE
cmpan. Xupypeuueckoe yoanenue penpodyKmueHozo
opeama npugodum kK psoy nposéneHutl, cCX00HvLX C
knumakmepuueckum curopomom. CredosarmenvHo, 300posve
U 20PMOHATILHBLLL CIAMYC HeHUAUH, NOOBEPIUUXCS MAKOMY
eMeuiamenvcmay, npedcmasnsiom 60nvUIOL uHmepec u
HAXO00SIMCS 8 UeHMpPe HAYUHbIX OUCKYCCULL U UCCIE008aAHUI.
L]envto uccnedosarusi 6vio nPedoOCmasump UmepamypHoil
0030p 0OCMYNHBLIX OAHHBIX 0 20PMOHANILHBIX HAPYUIEHUSX
nocne 2UCmepIKmMomMuu.

Knwouesvie cnoea: eucmepaxmomus, 2unoscmpozeHemus,
CrepouUoHble 20pMOHbL, KTUMAKMEPUHecKuti CUHOPOM




