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Abstract

We present the special case of 66-year-old patient diagnosed with hypertension 6 years before,
treated not systematically, with arterioocclusive disease of the lower extremities, who has been
hospitalized in our Clinic for progressive weakness, considerable effort tolerance reduction and
stenocardial pain (CCS class III/IV). Based on clinical course and tests performed cardiomy-
opathy related to hypothyreosis was diagnosed. Hypothyreosis is a complex clinical condition
caused by relative and absolute deficiency of thyroid hormones, which may result in insuffi-
cient levels of Ts. It occurs much more frequently in women than in men. In available studies,
the authors describe cases of cardiomyopathy in hypothyreosis, which manifested as asymmet-
ric septal hypertrophy (ASH). In hypothyreosis, left ventricular diastolic dysfunction measured
by E/A ratio and isovolumetric relaxation time were also observed. These results justify testing
for hypothyreosis in patients with heart failure of unknown origin, in patients with
echocardiographic signs of ASH and patients with idiopathic subvalvular aortic stenosis.
Thyroid hormones have both indivect and direct influence on circulatory system. That is why
there is a necessity of assessing free thyroid hormone concentrations in various clinical situa-
tions in cardiology, especially when pathogenetic hypothesis is not unambiguous. (Folia Cardiol.

2005; 12: 867-872)
cardiomyopathy, hypothyreosis

Opis przypadku

Pacjenta w wieku 66 lat, z rozpoznanym od
6 lat, niesystematycznie leczonym nadci$nieniem
tetniczym 1 miazdzyca zarostowa konczyn dolnych
przyjeto do kliniki z powodu postepujacego oslabie-
nia, znacznego ograniczenia tolerancji wysitku oraz
bolow dtawicowych w III/IV klasie wediug CCS.

Adres do korespondencji: Dr med. Robert Irzmanski

Klinika Chorob Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej UM

Pl Hallera 1, 90-647 L6dz
e-mail: robik03@mp.pl

Nadestano: 5.07.2005 r. Przyjeto do druku: 22.08.2005 r.

Przy przyjeciu w badaniu przedmiotowym
stwierdzono spowolnienie psychoruchowe, suchg
skoére z cechami nadmiernego rogowacenia, zwlasz-
cza w obrebie tokci, pojedyncze trzeszczenia u pod-
stawy ptuc, czynno§¢ serca 75/min, ciSnienie tetni-
cze 110/70 mm Hg 1 powiekszenie watroby o ok.
5 cm. Nie odnotowano obrzekéw na konczynach dol-
nych. W badaniu EKG zanotowano lewogram pato-
logiczny i1 rytm zatokowy, miarowy ze $rednig cze-
sto$cig 90/min oraz niewielki zalamek R w odpro-
wadzeniach konczynowych, brak progresji zatamka
R w odprowadzeniach V1-V3, a takze 1-milimetro-
we obnizenie odcinka ST z ujemnym zalamkiem T
w odprowadzeniach V4-V6. Stwierdzono miseczko-
waty odcinek ST w odprowadzeniach II, IIT 1 aVF
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oraz ujemny zalamek T w aVL. W trakcie hospitaliza-
¢cji w zapisie EKG obserwowano 2-milimetrowe ob-
nizenia odcinka ST 1 pogiebienie ujemnych zatamkow
T w odprowadzeniach V4-V6 z towarzyszacym nie-
znamiennym wzrostem aktywno$ci enzymow wskaz-
nikowych: CK-341 > 462 IU/1i CK-MB 14 > 71U/,
bez zmian w aktywnoSci troponiny. Ci$nienie tet-
nicze wynosito 110/70 mm Hg. W badaniach bioche-
micznych stwierdzono hiperlipidemie mieszana:
cholesterol catkowity: 277 mg/dl, cholesterol frakcji
LDL: 192 mg/dl, cholesterol frakcji HDL: 42 mg/dl
1triglicerydy: 215 mg/dl oraz wzrost stezenia TSH
ponad 60 x1U/ml (przedziat warto$ci referencyjnych:
0,25-5 ulU/ml), z obnizeniem FT,: 1,05 (przedziat
warto§ci referencyjnych: 9-20 pmol/l) i FTs:
1,24 (przedzial wartoSci referencyjnych: 4-8,3 pmol/l).
W badaniach morfologii krwi odnotowano cechy nie-
wielkiej normocytowej niedokrwistosci: erytrocy-
ty: 3,67 mln, HCT: 32,3%, MCV: 88 fl, HGB:
11,5 g/dl, MCH: 31 pg, MCHC: 35,6 g/dl, PLT: 210
tys., WBC: 5,0 tys., LYM: 2,9, MID: 0,3, GRA: 1,8,
OB: 24 mm po 1 godzinie. W koagulogramie stwier-
dzono PT: 89,6%, INR: 1,15, APTT: 50,1 s, RATIO:
1,39; FIBR: 218 mg/dl, CRP 68,2 mg/l (przedzial war-
toSci referencyjnych: 0,0-5,0 mg/1).

Na zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowe;j
zaobserwowano zrosty w zatoce przedniej po stro-
nie prawej. W plucach nie wystepowaly zmiany
ogniskowe. Stwierdzono znacznie powiekszona syl-
wetke serca oraz zwapnienia w tuku aorty.

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono:
powiekszona jame lewego przedsionka (43 mm). Po-
zostale wymiary jam serca byly w normie. Grubo§¢
tylnej Sciany lewej komory wynosita 13 mm, grubo$¢
przegrody miedzykomorowej — 17 mm. Wskaznik
odzwierciedlajacy grubo$é przegrody miedzykomoro-
wej do grubo$ci tylnej Sciany wynosit 1,30. Stwierdzo-
no hipokineze segmentu podstawnego przegrody
miedzykomorowej 1 Sciany przednie]j oraz niewielka
hipokineze tylnej Sciany. Struktura mie$nia lewej ko-
mory byla drobnoziarnista. Frakcja wyrzutowa wyno-
sita 45%. W osierdziu potwierdzono obecno$¢ ptynu za
§ciang tylng (1,7 mm) 1 za Sciang przednia (1,5 mm).

Odnotowano pojedyncze zwloknienia w plat-
kach zastawki mitralnej, bez istotnego upoS§ledze-
nia ich ruchomosci, fala zwrotna (+). Pozostale za-
stawki serca prawidlowej budowy, szczelne. Nie
wykazano obecno$ci skrzeplin w jamach serca.
W nasierdziu, zwlaszcza w obrebie prawej jamy ser-
ca, stwierdzono cechy zwloknienia. Odnotowano
rowniez znaczng ilo$¢ plynu w osierdziu za tylna
$ciang — 17,8 mm, za przednig — 15,6 mm (ryc. 1-3).

W badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej
uwidoczniono: powiekszona watrobe, zastoinowa,
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Rycina 1. Pogrubienie przegrody miedzykomorowe;j
oraz zwiekszenie objetosci ptynu w osierdziu (projekcja
przymostkowa w osi dtugiej lewej komory)

Figure 1. Thickened interventricular septum and incre-
ase in pericardial fluid volume (parasternal long-axis
echocardiogram of the left ventricle)

Rycina 2. Widoczny przerost migénia lewej komory,
zwtaszcza przegrody miedzykomorowej (projekcja czte-
rojamowa, zmodyfikowana)

Figure 2. Left ventricular hypertrophy, interventricular
septum especially (apical four-chamber view, modified)
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Rycina 3. Drobnoziarnista struktura miesnia lewej komory

Figure 3. Fine-grain structure of left ventricular muscle
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o poszerzonym ukladzie zyl watrobowych, wysta-
jaca 5 cm spod tuku zebrowego, bez zmian ognisko-
wych; nieposzerzone drogi zo6lciowe; pecherzyk
z6lciowy przecietnej wielkoSci, cienkoScienny, bez
ech wewnetrznych. Pozostale narzady jamy brzusz-
nej byly bez zmian — aorta nieposzerzona, ze zwap-
nieniami w $cianach. Zwraca uwage zwiekszona
ilo$¢ ptynu w worku osierdziowym.

Biorac pod uwage objawy przedmiotowe oraz
wyniki badan obrazowych i laboratoryjnych, uzna-
no, ze zasadnicza role w patogenezie tego zespotu
klinicznego moze odgrywaé niedob6r hormonéw
tarczycy. Zastosowano hormonalne leczenie substy-
tucyjne (lewotyroksyna) oraz poprawiajace wydol-
no$c¢ uktadu krazenia i hipolipemizujace (preparaty
metoprololu, spironolaktonu, furosemidu, atorwa-
statyny, monoazotanu izosorbidu, pentoksyfiliny
1 kwasu acetylosalicylowego). Terapia spowodowata
zdecydowana poprawe. Ustapily dolegliwo§ci diawi-
cowe oraz zwiekszyla sie, w ocenie chorego, tole-
rancja wysitku. W badaniu echokardiograficznym po
6 dniach wykazano zmniejszenie ilo$ci ptynu
w worku osierdziowym do ok. 13 mm za §ciang tylng
1do 12 mm za Sciang przednig (ryc. 4). Na podstawie
wyniké6w badan biochemicznych w krwi chorego
stwierdzono wzrost stezenia: FT, do 4,49 pmol/l
1 FT; do 1,56 pmol/l.

Pacjenta w stanie optymalnej poprawy wypisa-
no do domu z zaleceniem dalszej opieki w Poradni
Endokrynologiczne;.

W badaniach kontrolnych przeprowadzonych po
3 miesigcach stwierdzono normalizacje stezenia
TSH, T; 1 T, oraz morfologii krwi, lipidogramu,
a takze zmniejszenie stezenia biatka C-reaktywnego.
W badaniu echokardiograficznym wykazano regresje
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Rycina 4. Istotna redukcja objetosci ptynu w osierdziu
po 6 dniach leczenia

Figure 4. Significant reduction of pericardial fluid volu-
me after six days of treatment
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Rycina 5. Ustgpienie gtéwnych wyktadnikéw morfolo-
gicznych (redukcja grubosci miesnia lewej komory,
objetosci ptynu w osierdziu) po 3 miesigcach leczenia

Figure 5. Regression of the morphological features
(reduction of left ventricular muscle thickness and peri-
cardial fluid volume) after three months of treatment

przerostu miesnia lewej komory i zmniejszenie
wskaznika LVS/LVPW z 1,30 do 1,16. Frakcja wy-
rzutowa wynosita 53%. Plynu w worku osierdzio-
wym nie obserwowano (ryc. 5).

Komentarz

Niedoczynno$¢ tarczycy to zespot objawow kli-
nicznych wywolanych wzglednym lub bezwzgled-
nym niedoborem hormonéw tarczycy, czego nastep-
stwem moze by¢ niedostateczne dzialanie T; na
tkanki obwodowe. Wystepuje ona kilkakrotnie cze-
Sciej u kobiet niz u mezczyzn. Jej czestoSE narasta
z wiekiem 1 u os6b powyzej 60 rz. obejmuje ok.
5% populacji [1].

Choroba rozwija sie wolno 1 mija wiele miesiecy,
zanim wystapia typowe objawy kliniczne dajace
podstawy do rozpoznania tej jednostki chorobowej.
Manifestuje sie ona objawami klinicznymi ze stro-
ny réznych ukladow i narzadow [2]. Ze wzgledu na
temat pracy uwaga autoréw koncentrowala sie na
zmianach w ukladzie krazenia. NajczeSciej stwierdza
sie bradykardie z wolnym, slabo wypelnionym tet-
nem, chociaz czasem wystepuje paradoksalna tachy-
kardia, prawdopodobnie w celu utrzymania efektyw-
nej objetoSci minutowej, ktéra zmniejsza sie w prze-
biegu hipotyreozy [3, 4]. Ci$nienie tetnicze jest na
0go6t niskie, przy czym obserwuje sie wzrost ciSnie-
nia rozkurczowego, rzadziej wystepuje nadciS$nienie
(u 20% chorych) z powodu zwiekszonego stezenia
noradrenaliny [5]. Stwierdza sie rowniez wystepo-
wanie lub nasilenie objawow choroby niedokrwiennej
serca, glownie z powodu przyspieszenia zmian
miazdzycowych w przebiegu wtornej hiperlipidemii
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oraz wzrostu stezenia homocysteiny [6]. Stezenie
homocysteiny zwieksza sie znamiennie giéwnie
u pacjentow z Klinicznymi objawami hipotyreozy,
w przeciwienstwie do stezenia biatka C-reaktywne-
g0, ktorego wzrost obserwuje sie zar6wno u pacjen-
tow z jawna, jak 1 subkliniczng niedoczynnoScia tar-
czycy [7]. Zwiekszaja sie takze warto$ci wskaznikow
krzepniecia, co lacznie z wyzej wymienionymi zmia-
nami powoduje upo$ledzenie czynnoS§ci Srodbtonka
1tym samym nasila procesy aterogenezy [8].

W badaniu EKG obserwuje sie wydiuzenie od-
stepu QT, co moze predysponowaé do komorowych
zaburzen rytmu, a czasem, cho¢ rzadko, do wysta-
pienia czestoskurczu torsade de pointes. Wymienio-
ne zmiany moga czeSciowo wynikaé z regulacyjne-
go wplywu, jaki wywiera trojjodotyronina na eks-
presje kanaloéw jonowych w sercu, m.in. na kanaty
sodowe, potasowe czy wapniowe [9, 10]. U chorych
z plynem w worku osierdziowym moze dochodzi¢
do paradoksalnej tachykardii z niskim woltazem
zespolow QRS [11].

Na zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowej
stwierdza sie powiekszenie sylwetki serca wsku-
tek obecno$ci ptynu w worku osierdziowym, odkia-
dania mukopolisacharydéw w mie$niu sercowym,
jak réwniez z powodu czesto obserwowanego asy-
metrycznego przerostu miesnia sercowego jako
konsekwencji wzrostu obcigzenia nastepczego [12].

Nieprawidiowo$ci anatomiczne sa lepiej wi-
doczne w badaniu echokardiograficznym.

W badaniu przeprowadzonym przez Gunderse-
naiwsp. [13] w grupie 20 chorych z kardiomiopatia
w przebiegu hipotyreozy oceniano echokardiogra-
ficzne zmiany przed leczeniem substytucyjnym ty-
roksyng i po 6 miesigcach takiej terapii. Wyj$ciowo
$rednia grubo$§¢ przegrody miedzykomorowej wy-
nosifa 1,94 c¢m, a Sciany tylnej — 1,14 cm, a po le-
czeniu, odpowiednio 1,21 cm i 1,05 cm. Stosunek
grubo$ci przegrody miedzykomorowej do Sciany
tylnej zredukowano z 1,7 do 1,15. Wysiek w worku
osierdziowym, opisywany u 15 chorych, ulegt re-
sorpcji [13]. Wedtug autoréw objeto$¢ pltynu w wor-
ku osierdziowym, dysfunkcja skurczowa i zwieksze-
nie masy lewej komory zaleza od stezenia TSH [14].

Z kolei w analizie przeprowadzonej przez San-
tosai1wsp. [15] badano echokardiograficznie asyme-
tryczny przerost przegrody miedzykomorowej
(ASH, asymmetric septal hypertrophy), definiowany
jako stosunek grubo$ci przegrody miedzykomoro-
wej do grubosci Sciany tylnej rowny lub wiekszy niz
1,3. Sposrod 19 badanych asymetryczny przerost
opisywano u 17 chorych. Stwierdzono takze niepra-
widlowos$ci w zakresie: zmniejszonej amplitudy
skurczowego ruchu przegrody — u 13 oso6b, zredu-

kowanego procentowego przyrostu skurczowego
przegrody miedzykomorowej — u 19 pacjentow, zwe-
zenie drogi odplywu lewej komory — u 5 chorych oraz
skurczowy ,,ruch do przodu” przedniego platka za-
stawki mitralnej, ktory obserwowano u 5 osob.

W innym badaniu udowodniono z kolei, ze
w przebiegu hipotyreozy dochodzi do odwracalnych
w wyniku leczenia zaburzen czynno$ci rozkurczowe;j
lewej komory ocenianej na podstawie stosunku E/A
oraz czasu rozkurczu izowolumetrycznego [16].

Powyzsze wyniki badan potwierdzajg celowos$¢é
obserwacji w kierunku hipotyreozy u chorych z nie-
wydolnoS$cia serca nieznanego pochodzenia, a tak-
ze z echokardiograficznymi cechami ASH oraz
u pacjentdéw z idiopatycznym podzastawkowym
zwezeniem aorty [15].

Kardiomiopatia w przebiegu hipotyreozy uste-
puje po leczeniu substytucyjnym, ktore nalezy roz-
poczynac od podawania malych dawek tyroksyny
(12,5 ug co drugi dzien, stopniowo zwiekszajac daw-
ke co 6-8 tygodni, az do normalizacji stezen hor-
mondw), aby nie intensyfikowaé zapotrzebowania
na tlen, co moze powodowac nasilenie objawow
wspolistniejacej choroby wiencowej, do ostrego
zespolu wiencowego wiacznie. U czeSci chorych
obserwuje sie zmniejszenie, a nawet ustapienie
dolegliwosci dtawicowych [17]. Cze§¢é badaczy su-
geruje, ze moze to wynikac ze wspomnianego wcze-
$niej odwracalnego charakteru kardiomiopatii pod
postacia ASH i/lub regresji zmian naczyniowych
w przebiegu hipotyreozy. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Bernsteina 1 wsp. [18] oceniano, wyko-
rzystujac wentrykulografie radioizotopowa (tomogra-
fie emisyjna pojedynczego fotonu), wychwytywanie
Talu-201 w spoczynku 1 po wysitku u 6 pacjentow
z ciezka kardiomiopatia w przebiegu hipotyreozy
przed terapia, po 10 dniach i po 2 miesiagcach lecze-
nia. U pacjentéw wiaczonych do badania wykonano
wczes$niej badanie echokardiograficzne w celu wy-
kluczenia przerostu mie$nia lewej komory oraz za-
burzen kurczliwosci. U 4 0s6b po wysitku obserwo-
wano upo$ledzenie wychwytywania znacznika, kto-
re uleglo normalizacji w spoczynku. Stopien
upoS§ledzenia wychwytu znacznika wskazywal na
niedokrwienie mie$nia sercowego, ktérego nie ob-
serwowano po normalizacji stezenia hormonow tar-
czycy. Zdaniem autor6w wyniki badania potwier-
dzaja przejSciowy charakter zaburzen perfuzji wien-
cowej w niedoczynnoSci tarczycy [18].

Hormony tarczycy wplywaja zar6wno posrednio,
jak 1 bezposrednio na ukiad krazenia. Zaburzenia
w ich wydzielaniu w wielu przypadkach powoduja
objawy sugerujace inne podloze nasilenia dolegliwosci
wienicowych czy tez pogorszenie wydolnoSci krazenia.
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Dlatego nalezy oznaczaé stezenia wolnych hormo- kardiologii, szczegblnie wtedy, gdy nie mozna jed-
now tarczycy w roznych sytuacjach klinicznych w noznacznie sformutowac hipotezy patogenetycznej.
Streszczenie

W pracy przedstawiono przypadek 66-letniego chorego z rozpoznanym od 6 lat, niesystematycznie
leczonym nadcisnieniem tetniczym 1 miazdzycq zarostowq koniczyn dolnych, hospitalizowanego
w Klinice Chorob Wewnetrznych 1 Rehabilitacji Kardiologicznej Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi z powodu postepujqcego oslabienia, znacznego ograniczenia tolerancji wysitku oraz
bolow dtawicowych w III/IV klasie wedlug CCS. Na podstawie przebiegu klinicznego i wykona-
nych badan u chorego rozpoznano kardiomiopatie zwiqzang z niedoczynnosciq tarczycy. Niedo-
czynnosc tarczycy jest zespolem objawow klinicznych wywolanych wzglednym lub bezwzgled-
nym niedoborem hormonow tarczycy, czego nastepstwem moze byc niedostateczne dziatanie T
na tkanki obwodowe. Wystepuje ona kilkakrotnie czesciej u kobiet niz u mezczyzn. Opisano
przypadki kardiomiopatii w przebiegu niedoczynnosci tarczycy, ktorvej wyrazem jest asyme-
tryczny przerost przegrody miedzykomorowej (ASH). W przebiegu hipotyreozy obserwowano
takze zaburzenia czynnosci rozkurczowej lewej komory ocenianej na podstawie stosunku E/A
oraz czasu rozkurczu 1zowolumetrycznego. Powyzsze wyniki potwierdzajg celowosc obserwacyi
w kierunku hipotyreozy u chorych z niewydolnoscig serca nieznanego pochodzenia, a takze
z echokardiograficznymi cechami ASH oraz u pacjentow z idiopatycznym podzastawkowym
zwezeniem aorty. Hormony tarczycy wplywajq zarowno posrednio, jak i bezposrednio na uktad
krgzenia. Dlatego nalezy oznaczac stezenia wolnych hormonow tarczycy w rvozmych sytuacjach
klinicznych w kardiologii, szczegolnie wtedy, gdy nie mozna jednoznacznie sformutowac hipo-
tezy patogenetycznej. (Folia Cardiol. 2005; 12: 867-872)

kardiomiopatia, niedoczynno$¢ tarczycy
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