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Introducere

Prevalenta hipertiroidiei este de aproximativ 2%
la femei si de 0,2% la barbati [1]. Exista cateva pato-
logii ale glandei tiroide care duc frecvent la aparitia
hiperfunctiei glandei tiroide. Dintre aceste afectiuni
face parte boala Graves-Basedow, sau asa numita
gusa difuza toxica (GDT), gusa multinodulara toxica,
adenomul solitar toxic si tiroiditele [2].

Cordul este principalul organ-tintd influentat de
modificarile serice ale HT, iar fibrilatia atriala (FA)
este cea mai frecventd complicatie cardiovasculara
din hipertiroidie [3, 4, 5]. Din punct de vedere clinic,
ea reprezintd cea mai importantd anomalie electrocar-
diografica din tireotoxicoza si poate fi simptomul de
baza al acestei patologii. Rata FA din tireotoxicoza
depéseste frecventa ei in populatia generald. Com-
plicatiile cardiovasculare severe ale hipertiroidiei
se manifestd prin dezvoltarea insuficientei cardiace
congestive si prin aparitia evenimentelor tromboem-
bolice. FA din tireotoxicoza se complica cu accident
vascular cerebral (AVC) ischemic in 10-15% cazuri
[6, 7, 8]. Numeroase studii au demonstrat o mortalita-
te crescutd de aproximativ 2 ori la pacientii cu FA si
hipertiroidie, in special de cauza cardiaca si cerebro-
vasculara [8].

Epidemiologie si etiopatogenie

Prevalenta FA la pacientii cu hipertiroidie variaza
intre 2% si 20%, in functie de varsta, sex si patolo-
gia cardiovasculara asociatd. In cadrul hiperfunctiei
tiroidiene, forma persistentd a disritmiei se intalneste
mai frecvent decat cea paroxistica. Rata FA din tireo-
toxicoza depaseste frecventa ei in populatia generala.
Auer J. si coautorii (2001) au studiat 23638 de per-
soane si au determinat ca FA s-a dezvoltat la 13,8%
din pacientii cu hipertiroidie manifesta in comparatie
cu 2,3% persoane cu functie tiroidiand normald [9,
10]. Din 40628 pacienti cu hipertiroidie din Regis-
trul National Danez, selectati de catre Lars Frost,
FA aparutd in primele 30 de zile de la diagnosticarea
patologiei tiroidiene s-a inregistrat la 8,3% dintre ei.
Frecventa factorilor de risc pentru FA, asa ca varsta,
sexul masculin, cardiopatia ischemicd, insuficienta

cardiaca congestiva si patologia valvulara, la pacien-
tii cu hipertiroidie nu s-a deosebit de cea din popu-
latia generald [11]. Un studiu recent a demonstrat ca
din 13000 de pacienti cu hipertiroidie, prevalenta FA
a fost <2%, posibil din cauza diagnosticarii timpurii
si initierii la timp a tratamentului [7].

Printre persoanele cu FA primar depistatd, hiper-
tiroidia se determina in 5-15% cazuri. Intr-un studiu
mare, efectuat de Krahn AD., hipertiroidia manifesta
s-a determinat la <1% de bolnavi cu FA primar depis-
tatd, iar Intr-un alt studiu, semne biochimice de hiper-
tiroidie au avut 13% din pacientii cu FA [12].

Luand in consideratie rezultatele expuse mai sus,
nivelul seric al hormonului tireotrop trebuie sa fie
determinat la toti pacientii cu FA primar depistata,
pentru a exclude hipertiroidia, deoarece FA poate fi
uneori unicul simptom al acestei patologii [13].

Prevalenta FA creste odata cu varsta. O ratd inal-
ta a FA se determind la varstnicii cu hipertiroidie si
la persoanele cu alti factori de risc pentru disritmie.
La pacientii >70 de ani, prevalenta ei se determina in
jur de 15%. Aparitia acestei disritmii cu o frecventa
semnificativ mai mare la varstnici reflectd, probabil,
reducerea dependenta de varsta a pragului pentru de-
clangsarea FA, diagnosticarea mai tardiva a tireotoxi-
cozei §i prevalenta crescuta a modificarilor ischemice
si degenerative [14, 15].

In studiul efecuat de Agner T., 25% din pacientii
cu hipertiroidie mai in varsta de 60 de ani au avut FA,
in comparatie cu 5% din cei mai tineri de 60 de ani
[16]. Iwasaki T. si coautorii au raportat ca 21% dintre
pacientii cu GDT au avut FA, cu o diferenta statistic
semnificativa intre cei ce au depasit 40 de ani si cei ce
nu au atins inca aceasta varsta (31% versus 0%) [17].
Pacientii cu gusa toxica nodulard au o incidentd mai
mare a FA decit cei cu boala Grave (43% versus 10%),
probabil datorita varstei medii mai mari la care se dez-
voltd aceastd patologie [18]. Rata acestei disritmii este
mai mare la sexul masculin. 50% din barbatii cu hiper-
tiroidie cu varsta mai mare de 60 de ani au FA.

Analiza dereglérilor de ritm la 219 pacienti cu
hipertiroidie a demonstrat o dependenta de varsta in
aparitia FA si a disfunctiei de nod sinusal [18]. Re-
latia dintre dimensiunile atriului stang si FA in hiper-
tiroidie a fost studiata la 92 de pacienti cu patologia
Grave [17]. La 19 (21%) dintre ei a fost apreciata FA,
31% dintre bolnavii mai 1n varsta de 40 de ani au avut
FA si nici unul din cei mai tineri de 40 de ani nu a avut
aceasta aritmie.
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Mecanismele aritmogenezei

Hormonii tiroidieni exercita o influenta puternica
asupra generarii impulsului electric (efectul cronotrop)
viteza depolarizarii sistolice si diastolice, micsoreaza
durata potentialului de actiune si perioada refractara
in miocardul atrial si in nodul atrio-ventricular. Efec-
tele HT asupra curentelor ionice din miocitele atriale
contribuie la generarea fibrilatiei atriale. Hipertiroidia
se asociaza cu scurtarea duratei potentialului de actiu-
ne, care formeaza un substrat pentru declansarea FA.
Un studiu consacrat efectelor HT asupra expresiei
mRNA si a curentelor canalelor ionice majore din atrii
a demonstrat ca T, majoreazd expresia Kvl.5 mRNA
si descreste expresia mRNA a canalelor de calciu tip-
L. Studiile in vivo au demonstrat ca HT micsoreaza
durata potentialului de actiune din cardiomiocitele
venei pulmonare, ceea ce faciliteaza generarea circui-
telor reentrante. HT majoreaza activitatea spontana in
cardiomiocitele venei pulmonare si astfel favorizeaza
aparitia postdepolarizarii Intarziate in cardiomiocite-
le contractile si noncontractile din venele pulmonare
[19]. In asa fel, HT pot induce paroxismul de FA prin
cresterea activitatii trigger sau a automatismului mio-
citelor din zona venelor pulmonare.

HT potenteaza efectul sistemului simpato-adre-
nergic asupra cordului. Nivelul catecolaminelor in
hipertiroidie este normal sau micsorat. Facilitarea
actiunii catecolaminelor se realizeaza prin cresterea
sensibilitatii tisulare si a transcriptiei receptorilor be-
ta-adrenergici in urma asemanarii sale structurale cu
catecolaminele [20]. Hipertiroidia este asociata cu re-
ducerea activitatii vagale si a variabilitatii frecventei
cardiace, care poate persista dupa restabilirea RS.

HT exercita efect direct asupra miocardului, asu-
pra sistemului vascular si predispun spre aritmii, mai
ales spre cele supraventriculare. Hipertiroidia duce la
aparitia activitatii aritmice prin alterarea caracterelor
electrofiziologice ale miocitelor atriale, prin scurtarea
duratei potentialului de actiune, cresterea automatis-
mului si a activitatii trigger a cardiomiocitelor din ve-
nele pulmonare. Efectele HT asupra sistemului nervos
autonom la fel potentiazd aritmogeneza. Subiectiv se
determinad palpitatii de repaus si/sau de efort (ritmul
circadian se pastreaza), cardialgii, dispnee de efort.
Uneori survin paroxisme favorizate de emotii, efort
fizic sau infectii. Obiectiv se determina ritm neregu-
lat, zgomote cardiace mai accentuate, suflu sistolic de
ejectie. Diagnosticul se pune pe baza ECG. FA din
hipertiroidie se caracterizeaza prin: ritm rapid; carac-
ter paroxistic; rezistenta la digitalice; este relativ bine
toleratd de bolnav.

Complicatiile FA din hipertiroidie

Complicatiile cardiovasculare severe ale FA din

hipertiroidie se manifesta prin dezvoltarea insuficien-
tei cardiace congestive si prin aparitia evenimentelor
tromboembolice.

Insuficienta cardiacd (IC) din hipertiroidie apa-
re mai frecvent la varstnici [21]. La aceasta grupa de
pacienti, tahicardia de repaus si micsorarea tolerantei
la efort fizic pot fi manifestarile initiale ale patologiei
tiroidiene, iar alte simptome clasice de tireotoxicoza
pot lipsi, posibil din cauza scaderii activitatii adre-
nergice. La tineri IC apare mai frecvent in cazul unei
hipertiroidii severe si indelungate.

Rezultatele mai multor studii demonstreaza cres-
terea debitului cardiac si a contractilitatii ventriculare
in tireotoxicoza [22]. Aparitia IC pare a fi paradoxala
si de aceea este numita ,,IC cu debit mare”, care nu
este o IC veritabila si reflecta doar o congestie vas-
culard 1n urma retentiei majorate de lichid si sodiu.
Aceastd conceptie este confirmatd de prezenta unui
volum sangvin crescut, a presiunii venoase majorate,
edemelor periferice care cedeaza bine la tratamentul
diuretic, determinate la bolnavii cu hipertiroidie si
functie contractila cardiaca normala.

In hipertiroidie debitul cardiac este majorat in
repaus, insa nu creste la efort, asa cum se intampla
in norma, ca urmare presiunea atriald scade, se poa-
te dezvolta edemul pulmonar sau periferic. Luand in
consideratie modificarile hemodinamice si cardiace
din IC, 1n aparitia ei se presupune a fi implicatd mio-
patia tireotoxicad. Performanta fizica afectata la paci-
entii cu boala Grave confirma alterarea reversibila a
miocardului ventricular. Comparand bolnavii cu tire-
otoxicoza si IC cu cei fara simptome de afectare car-
diaca, observam doud deosebiri hemodinamice majo-
re: pacientii cu IC au un nivel mai inalt al RVS si de-
monstreaza o crestere disproportionala a ei n timpul
efortului fizic. Aceasta situatie este agravata de FA, in
care se afecteaza umplerea atriala si cea ventriculara.
Cauza cea mai frecventa a IC veritabile din tireotoxi-
coza, determinata de scaderea contractilitatii cardiace,
afectarea umplerii diastolice, aparitia zgomotului 3 si
a congestiei pulmonare, este aritmia persistentd sau
cronica, care altereaza contractilitatea cardiaca, este
dependenta de frecventa (rate-related heart failure) si
impiedica reglarea normala a continutului citozolic
de calciu de catre miocitele ventriculare. Dezvoltarea
tahiaritmiilor supraventriculare cu frecventa cardiaca
mare la fel explicd compromiterea functiei miocitare
[23]. Majoritatea pacientilor cu hipertiroidie, debit
cardiac mic si cu functie de contractie a VS afectata
la momentul diagnosticarii sunt in FA.

Boala Grave si Hashimoto se asociaza frecvent cu
prolapsul de valva mitrala, ceea ce la fel poate predis-
pune la dilatarea atriului stdng (AS) si in final la FA.
Atat varsta > 60 de ani, cat si nivelul seric scazut al
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TSH se asociaza cu un risc crescut pentru FA, care in
final duce la dezvoltarea IC [24, 25]. Un semn de baza
al IC din hipertiroidie este hipertensiunea pulmona-
rd, care se manifesta prin simptome de IC dreapta:
turgescenta venelor jugulare si edeme periferice. in
acelasi timp, toleranta redusa la efort fizic si dispneea
de efort pot aparea ca urmare a descresterii complian-
tei pulmonare sau a afectarii functiei respiratorii si a
muschilor scheletici [26].

Simptomele de decompensare sau de exacerbare a
IC congestive mai des survin pe fundalul patologiilor
cardiace preexistente. La persoanele ce sufera de car-
diopatie ischemica, AP poate debuta concomitent cu
aparitia hipertiroidiei, deoarece in tireotoxicoza cres-
te cererea in oxigen a miocardului si creste utilizarea
lui cu 34% la o unitate de masa, in special pe fundal
de frecventa ventriculara inaltd. Tahicardia reduce
durata diastolei de care depinde perfuzia coronarelor
si astfel micsoreaza oferta in oxigen. Prezenta cardi-
opatiei ischemice sau hipertensive la fel compromi-
te posibilitatea miocardului de a raspunde la cererile
metabolice exagerate din hipertiroidie. Tireotoxicoza
se poate manifesta prin simptome de angor pectoral
in prezenta arterelor coronare normale [27]. Influenta
mai multor factori, asa ca majorarea debitului cardi-
ac si cresterea cererii in oxigen, micsorarea rezervei
contractile, reducerea umplerii VS pe fundal de FA si
frecventa ventriculard inalta duc spre dezvoltarea IC
la pacientii cu hipertiroidie severa si netratatd. Faptul
ca functia cardiaca revine la normal dupa tratamentul
tireotoxicozei §i a FA, confirmd importanta contro-
lului frecventei ventriculare si considera tahiaritmia
drept factor etiologic al IC [28].

Astfel, diagnosticarea timpurie si tratamentul
adecvat al manifestarilor cardiace si extracardiace din
tireotoxicoza, in special la persoanele mai in varsta
de 50 de ani sunt foarte importante, deoarece com-
plicatiile cardiovasculare reprezinta cauza principalad
a mortalitatii din hipertiroidie. Beta-blocantele sunt
medicamentele de electie in FA din tireotoxicoza.
Pacientilor cu IC congestiva acutd li se recomanda
utilizarea digitalicelor si diureticelor. Restabilirea
eutiroidiei duce frecvent la restabilirea RS si dispa-
ritia semnelor de IC. Importanta terapiei adecvate a
fost demonstratd prin cercetari in care complicatiile
cardiovasculare ale tireotoxicozei s-au dovedit a fi
cauza primara a decesului [21].

Complicatiile tromboembolice. Studii care s-ar fi
preocupat de examinarea riscului embolic in FA tireo-
toxica sunt putine si cu rezultate finale controversate.
Totusi, majoritatea dintre ele confirma ca FA tireotoxi-
ca se asociaza cu un risc inalt de tromboembolie, care
depaseste rata emboliilor asociate cu FA nonvalvula-
ra nontireotoxicd. Unele surse prezinta o frecventa de

10-15% a evenimentelor tromboembolice aparute pe
fondal de FA si tireotoxicoza [6], majoritatea proiec-
tandu-se la nivel de sistem nervos central. Intr-un stu-
diu care a inclus 262 pacienti cu tireotoxicoza si FA au
fost notate 26 (10%) cazuri de embolii arteriale, trei
dintre care s-au dezvoltat la pacienti mai tineri de 55
de ani, 1ar 13 la cei mai in varstda de 65 de ani. Un alt
studiu a raportat 12 embolii arteriale la 30 din pacientii
cu hipertiroidie si FA, comparativ cu nici un caz de
tromboembolie printre 121 persoane cu RS [7]. Riscul
embolizarii in aceste studii s-a dovedit a fi mai mare la
subiecti Tn varsta, la sexul masculin si la cei cu HTA
asociata. Strokul se dezvolta mai frecvent in primul an
de diagnosticare a hipertiroidiei, atunci cand disfunctia
glandei tiroide este mai evidenta si insuficient inhibata
de tratamentul tireostatic. Necesitatea administrarii tra-
tamentului antitrombotic pacientilor cu FA si hipertiro-
idie nu este pe deplin studiata si In prezent se considera
ca decizia aplicarii acestei terapii trebuie sa fie luata
individual pentru fiecare pacient, In baza aprecierii
factorilor de risc asociati pentru evenimente embolice
citate de ghidurile internationale [29].

Ghidul pentru managementul pacientilor cu FA
din 2010 elaborat de Societatea Europeana de Car-
diologie recomanda ca tratamentul antitrombotic sa
fie selectat in baza prezentei factorilor de risc validati
ai strokului (varsta de 65-74 de ani sau >75 de ani,
hipertensiunea arteriald, insuficienta cardiaca, frac-
tia de ejectie a VS <40%, DZ, sex feminin, infarct
miocardic in anamnestic, patologia arterelor perife-
rice, placa aortica, AVC, accident ischemic tranzitor
sau embolie in antecedente, stenoza mitrald, proteze
valvulare cardiace) indiferent de prezenta sau lipsa ti-
reotoxicozei [30]. Cateva scheme clinice au fost pro-
puse pentru stratificarea riscului AVC-ului ischemic
la pacientii cu FA, bazate pe analiza cohortelor de
participanti monitorizati prospectiv in trialuri clinice,
in care terapia antitrombotica a fost controlata. Sco-
rul CHA,DS VAS integreaza elemente de la cateva
astfel de scheme si se bazeaza pe un sistem de puncte
care clasifica pacientii in grupuri de risc scazut, inter-
mediar sau inalt.

Pacientii cu hipertiroidie sunt in special sensibili
la efectul anticoagulant al warfarinei, deoarece hiper-
tiroidia se asociaza cu clearanciul crescut al factorilor
coagularii dependenti de vitamina K, de aceea este
necesar de a indica o dozd mai mica decat cea utiliza-
ta de obicei, iar INR trebuie strict monitorizat [31].
Mortalitatea crescutd de aproximativ 2 ori la pacientii
cu FA si hipertiroidie, in special de cauza cardiovascu-
lara si cerebrovasculard, impune stratificarea acestor
pacienti In functie de riscul dezvoltarii evenimentelor
tromboembolice si selectarea adecvata si prompta a
tratamentului antitrombotic.
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Morbiditatea si mortalitatea cardiovasculara
in hipertiroidie

Hipertiroidia se asociaza cu un statut proinflamator
crescut [32], FA, hipertrofie de perete vascular si de VS
[33] - cauze care presupun si o ratd mai inalta a decese-
lor 1n aceasta categorie de pacienti. Efectele hipertiro-
idiei asupra mortalitatii de toate cauzele, inclusiv si de
cauza cardiovasculard, este un subiect de discutii con-
troversate. Au fost efectuate mai multe studii populati-
onale, care au cercetat influenta patologiilor tiroidiene
si a tratamentului lor asupra morbiditétii $i mortalitatii
[34]. Majoritatea dintre ele au demonstrat o mortalitate
crescuta printre pacientii cu hipertiroidie, in compara-
tie cu cei la care functia glandei tiroide este in norma
[35], altele insa nu au confirmat aceste rezultate [36].
O singura cercetare a determinat chiar o ratd mai mica
a mortalittii la cei cu hipertiroidie, in comparatie cu
persoanele in varsta cu normotiroidie [37].

Osman F. si coautorii [11] au analizat mortalitatea
la 393 de pacienti cu tireotoxicoza si 393 persoane in
eutiroidie, doud loturi ajustate dupa varsta si sex. Pe
parcursul a 66,6 luni de supraveghere, 26 dintre paci-
entii cu hipertiroidie au decedat, 7 dintre care de cau-
za cardiovasculard, versus 12 persoane cu eutiroidie,
dintre care de patologii cardiovasculare au decedat 4.
Din nefericire, in estimarea riscului nu s-a atins nive-
lul semnificatiei statistice.

Intr-o cohortd de 7209 persoane cu hipertiroidie
tratati cu iod radioactiv, cauza de bazd a mortalitatii a
fost comparata cu cea ajustatd dupa varstd din Anglia
si Wales [38]. Pentru a determina riscul relativ, a fost
utilizata rata standardizata a mortalitatii. Pe parcursul
perioadei de supraveghere, din 105 persoane cu risc
3,9 au decedat (P<0,00001). Acest exces de mortali-
tate a fost in mare masura cauzat de patologiile cardi-
ovasculare si cerebrovasculare. Pacientii cu boli val-
vulare reumatice si hipertensiune arteriala au avut cea
mai mare rata de mortalitate, fiind urmate de decesele
cauzate de disritmii. Excesul mortalitatii a fost mai
evident in primul an de tratament cu iod radioactiv, in
continuare fiind in descrestere. Rata Tnalta de decese
in urma HTA si a altor patologii cardiovasculare s-a
intalnit mai frecvent la persoanele ce au trecut de 50
de ani, ceea ce reflecta raportul direct dintre mortali-
tatea de cauza cardiovasculara, varsta si exacerbarea
acestor patologii in tireotoxicoza.

O prevalenta inaltd a mortalitatii din cauza pato-
logiilor cardiovasculare a fost gasita si la studierea a
1762 de femei cu hiperfunctie de glanda tiroida, su-
puse tratamentului cu iod radioactiv pe parcursul a 14
ani. Intr-o altd cercetare, la 10552 persoane cu hiper-
tiroidie, supravegheate timp de 15, ani s-a Inregistrat
un exces de mortalitate vasculara dupa tratamentul cu
iod radioactiv [39].

Cresterea mortalitatii cardiace si cerebrovascu-
lare a fost descrisa recent intr-o lucrare bazatd pe
un studiu populational, efectuat printre persoanele
cu TSH jos, pe parcursul a 10 ani [8]. Aceasta cohor-
ta a cuprins 1191 de persoane mai mari de 60 de ani,
care nu primeau tratament de substitutie cu L-Tiro-
xind (L-T4) si nici terapie tireostaticd. Concentratia
sericd a TSH a fost masuratd la debutul studiului.
Mortalitatea de toate cauzele a fost semnificativ mai
crescuta peste 2, 3, 4 si 5 ani dupa initierea masura-
rilor la cei cu concentratia TSH joasa (<0,5 mUI/I),
in comparatie cu mortalitatea in populata de control
din Anglia si Wales. Valoarea ratei standardizate a
mortalitatii a fost 2,1; 2,2; 1,9; 2,0 1n al doilea, al
treilea, al 4-lea si, respectiv, al 5-lea an. Mortalitatea
majoratd de toate cauzele a inclus o rata semnificativ
mai inaltd de decese din cauze circulatorii. Rezul-
tateale obtinute confirmd o mortalitate majorata de
cauza vasculard in perioada dintre al 2-lea si al 5-lea
an de supraveghere. Totusi, concluziile formulate in
aceste studii sunt influentate de notiunea utilizata
de hipertiroidie, care 1in acest studiu a inclus doar
nivelul scazut de TSH.

Strategii terapeutice aplicate in FA din

hipertiroidie

Strategia de baza in tratamentul pacientilor cu FA
si hipertiroidie este restabilirea starii de eutiroidie.
Aceasta se poate obtine prin indicarea antitiroidiene-
lor de sinteza din grupa derivatilor imidazolului, asa
ca carbimazolul si metimazolul, care blocheaza sin-
teza hormonilor tiroidieni prin inhibarea organificarii
iodului si cuplarii cu iodtirozinele, sau prin adminis-
trarea derivatilor de tiouree, asa ca propiltiouracilul
(100-150 mg de 4 ori in zi), care mai poseda si propri-
etatea de a inhiba activitatea 5’deiodinazei periferice
[40]. Este necesar de a cunoaste si de a atentiona pa-
cientii despre capacitatea preparatelor antitiroidiene
de a suprima substanta medulard osoasa, ceea ce se
poate manifesta prin aparitia febrei, durerilor in gat,
ulceratiilor bucale [41].

Majoritatea pacientilor cu boala Grave sau gusa
toxica multinodulara, pot avea recidive frecvente de
tireotoxicoza, de aceea lor li se recomanda tratament
radical cu iod radioactiv sau chirurgical. Decizia
aplicarii radioiodoterapiei depinde de severitatea ti-
reotoxicozei, eficacitatea raspunsului la tratamentul
tireostatic, nivelul captarii iodului radioactiv si de
strategia endocrinologica. Tiroidectomia totala sau
subtotala este frecvent preferatd in tireotoxicoza si
poate fi aplicatda doar dupa obtinerea statutului de eu-
tiroidie [42]. Tiroidectomia se indica si in cazurile in
care se cere un control imediat al statusului tiroidian,
in caz de soc tireotoxic sau IC severa cu aritmii grave.
Interventia chirurgicala este asociata cu o mortalitate
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mica si poate fi efectuata sub anestezie locala si doar
celor gravi sub anestezie generala.

In alegerea medicamentului pentru controlul
frecventei ventriculare se va lua in consideratie co-
existenta patologiilor cardiovasculare asociate. Beta-
blocantele sunt eficiente In controlul frecventei ven-
triculare §i sunt preparatele de electie in lipsa insufi-
cientei cardiace decompensate [43]. Medicamentele
din aceasta grupa la fel diminueaza si simptomele
mediate de beta-receptori, aga ca anxietatea si tremo-
rul. Acest tratament poate fi efectuat cu unul dintre
agentii beta-1 selectivi sau nonselectivi si trebuie
sa fie combinat rapid cu tireostatice de sinteza sau
tratament cu 1od radioactiv, care duc la restabilirea
statusului de eutiroidie chimica. Dintre toate prepa-
ratele beta-blocante, propranololul are avantajul de a
reduce conversia periferica a T4 in T3, totusi, acest
efect este de valoare terapeuticd minora, deoarece
si alte medicamente cardioselective cu timp de inju-
matatire mai indelungat din aceasta grupa sunt la fel
de eficiente. Mai frecvent sunt folosite doze mari de
aceste medicamente decat cele obisnuite, din cauza
clearance-ului plasmatic crescut in hipertiroidie. Pa-
cientii necesitd monitorizarea ritmului cardiac si a TA
din cauza riscului de hipotensiune, de agravare a IC
sau bradicardie. Beta-blocantele trebuie sa fie utiliza-
te cu precautie pacientilor cu IC de gravitate medie
din cauza riscului de exacerbare. Aplicarea prepara-
telor beta-blocante cu timp de actiune scurt, asa ca
esmololul, si monitorizarea invaziva concomitenta a
TA pot fi folosite in testarea tolerantei la aceasta clasa
de medicamente in IC asociata [42].

Blocantele canalelor de calciu, asa ca diltiazemul
sau verapamilul, pot fi utilizate in controlul indelun-
gat al frecventei cardiace la pacientii la care blocan-
tele beta-adrenergice sunt contraindicate, insa aceste
medicamente pot avea si efect inotrop negativ. Admi-
nistrarea blocantelor canalelor de calciu, in special pe
cale intravenoasa, trebuie sa fie facuta cu precautie
si doar in cazurile 1n care beta-blocantele sunt con-
traindicate, deoarece pot provoca hipotensiune severa
si pot amplifica reducerea rezistentei vasculare peri-
ferice, care este deja joasd in tireotoxicoza. Aceasta
terapie poate provoca o hipotensiune acuta si colaps
cardiovascular.

In hipertiroidia asociatd cu FA pot fi utilizate si
digitalicele. Digoxina trebuie sa fie luatd n conside-
ratie pentru controlul frecventei cardiace la pacientii
cu IC decompensata, la care beta-blocantele sau blo-
cantele canalelor de calciu nu pot fi indicate. FA din
hipertiroidie de obicei este rezistenta la digitalice, din
cauza clearance-ului crescut si descresterii sensibili-
tatii cordului la aceste medicamente, ceea ce duce la
necesitatea administrarii unor doze in crestere si ma-

joreaza riscul toxicitdtii si un raspuns nesatisfacator
la aceastd medicatie.

Restabilirea statutului de eutiroidie frecvent se
asociaza cu restabilirea de ritm sinusal. Intr-un stu-
diu efectuat pe 163 de pacienti cu tireotoxicoza si FA,
62% dintre ei au revenit in RS dupa 8-10 saptamani
dupa obtinerea starii de eutiroidie. Dupa 3 luni de tra-
tament tireostatic, doar unii au revenit spontan in RS.
Intr-un alt studiu, din 256 de pacienti care au fost su-
pusi strumectomiei, 23% au avut FA in perioada pre-
operatorie. Dupa interventia chirurgicala, 47% dintre
ei au revenit in RS, iar restul au devenit mai receptivi
la tratamentul antiaritmic [44]. RS se restabileste mai
frecvent la pacientii cu FA persistentd mai tineri de
50 de ani, decat la cei mai in varsta [45].

Rata revenirii in RS este mai mica la varstnici, la
cei cu FA de lunga durata, cu patologii structurale ale
cordului si dilatare de AS. Cardioversia electrica sau
farmacologica poate fi aplicatd bolnavilor la care se
mentine FA, in pofida revenirii in eutiroidie. Incer-
carea de restabilire electrica a ritmului nu trebuie in-
treprinsa inainte de restabilirea eutiroidiei, deoarece
mentinerea RS este imposibild atat timp cat se men-
tine hipertiroidia. In lipsa revenirii spontane a RS,
trebuie incercata cardioversia electrica sau chimica,
dar numai dupa ce pacientul revine in eutiroidie si
primeste tratament anticoagulant optimal. Anticoagu-
larea trebuie continuata inca 4 saptamani dupa cardi-
oversia reusita. Antiaritmicele din clasa I (IA — quini-
dina si procainamida, IC — flecainida si propafenona)
sau clasa III (amiodarona, dofetilida, ibutilida) pot fi
folosite in cardioversia farmacologicd, iar monitori-
zarea electrocardiograficd trebuie efectuata timp de
48-72 de ore dupa initierea terapiei.

Astfel, problema FA 1n hiperfunctia glandei tiroi-
de ramane o problema in dezbatere, deoarece:

-ponderea ei este in crestere, fiind in raport direct
cu rata patologiilor tiroidiene;

-micsoreaza calitatea vietii §i duce la dezvoltarea
complicatiilor cardiovasculare §i tromboembolice;

-majoreazd mortalitatea de cauza cardiovascula-

-

ra.
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Rezumat

Prevalenta FA la pacientii cu hipertiroidie variaza intre
2% si 20%, in functie de varsta, sex si patologia car-
diovasculard asociatd. Hormonii tiroidieni exercitd o in-
fluentd puternica asupra generarii impulsului electric prin
cresterea vitezei depolarizarii sistolice si celei diastolice,
micsorarea duratei potentialului de actiune si a perioadei
refractare in miocardul atrial si in nodul atrio-ventricular,
ceea ce formeaza un substrat pentru declansarea aritmiei.
FA din tireotoxicoza se complica cu accident vascular cere-
bral ischemic in 10-15% cazuri. Necesitatea administrarii
tratamentului antitrombotic pacientilor cu FA si hipertiroi-
die nu este pe deplin studiata, dar In prezent se considera ca
decizia aplicarii acestei terapii trebuie sa fie luata in baza
prezentei factorilor de risc tromboembolic. Numeroase stu-
dii au demonstrat o mortalitate crescutd de aproximativ 2
ori printre pacientii cu FA si hipertiroidie, in special de
cauze cardiaca si cerebrovasculara.

Summary

Atrial fibrillation occurs in 2-20% of patients with
hyperthyroidism. Thyroid hormone contributes to
arrythmogenic activity by altering the electrophysiological
characteristics of atrial myocytes by shortening the
action potential duration, enhancing automaticity and
triggered activity in the pulmonary vein cardio myocytes.
Hyperthyroidism results in excess mortality from increased
incidence of circulatory diseases and dysrhythmias.
Incidence of cerebral embolism is more in hyperthyroid
patients with atrial fibrillation. The use of anticoagulative
agents to prevent thromboembolic sequelae of thyrotoxic
atrial fibrillation is controversial.

Pesrome

MepnarensHast apuTMmusi Bo3HuKaeT y 2-20% mnanu-
€HTOB C TMIIEPTHPE030M. TupeonHbIe TOPMOHBI CIIOCO0-
CTBYIOT BO3HHWKHOBEHHMIO APMTMOIEHHOW JESITEIbHOCTH,
U3MEHSISl  DNIEKTPO(U3UOIOTHUECKHE — XapaKTEPUCTHKH
KapJMOMHOIIUTOB TPEACEPANH IyTeM COKpaIlIeHHs Ipo-
JIOJDKUTENTLHOCTH TTOTEHIMANIA ISHCTBYSI, TOBBIIICHUS aB-
TOMaTH3Ma M TPUTTEPHOH aKTHBHOCTH B KapAHOMHOIIUTAX
JIETOYHOH BeHBI. [ MIepTHpeo3 MpUBOANT K MPEBBIIICHHUIO
CMEPTHOCTH M3-32 YBEJIWYEHUs YHcCia COCYANCTHIX Iara-
noruit u aputMuii. KonnaecTso 1iepeOpaibHBIX TPOMOOIM-
Oonuii y OONBHBIX ¢ TUNEp(YHKINEH MUTOBUIHON XKeje-
3Bl TAK)KE YBEIMUCHO.
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Introducere

in tarile economic dezvoltate, hipertensiunea ate-
riald (HTA) afecteaza 15-37% din populatia adulta si
50% din populatia de peste 60 de ani [1]. In Republi-
ca Moldova, conform rezultatelor studiului CINDI,
prevalenta HTA la persoanele cu varstele cuprinse
intre 25 si 64 de ani constituie cca 30%, insa numarul
cazurilor inregistrate conform statisticii republicane
este mult mai mic [3]. In Romania prevalenta HTA
la nivel national este de 40%. Astfel, patru din zece
adulti suferd de HTA si mai mult de jumatate dintre
ei sunt pacienti nou diagnosticati [3]. OMS estimeaza
ca in lume sunt 600 milioane de persoane cu HTA,
care prezintd risc de evenimente cardiace, accidente
cerebrale acute si insuficienta cardiaca [1]. Anomali-
ile metabolice, precum intoleranta la glucoza si disli-
pidemia, sunt comune pacientilor cu HTA si au un rol
important in patogeneza si complicatiile HTA. Insuli-
norezistenta (IR) este cheia de legatura dintre HTA si
dereglarile metabolice asociate acesteia. Aproximativ
50% de hipertensivi sunt insulinorezistenti [4].

Tratamentul pacientilor cu HTA si IR prezinta
unele dificultati, deoarece trebuie axat nu numai pe
elementul antihipertensiv, ci si pe cel insulinorezis-
tent. Ca preparate antihipertensive sunt utilizati si
agonistii receptorilor imidazolinici I . Preparatele din
aceasta grupa, fiind simpatolitice de generatia a Ill-a,





