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Abstract

Hipertensiunea pulmonara (HTP) este tot mai frecvent raportata ca una din manifestarile cardiace ale tireotoxicozei, in special in boala
Graves. Intr-adevar, incidenta HTP la bolnavii cu tireotoxicoza este mai mare de 40 %. Totusi, se pare c cresterea rezistentei vasculare
pulmonare din hipertiroidism are pronostic favorabil, tratamentul etiopatogenetic al patologiei tiroidiene avand posibilitatea de a duce la
rezolutia completd a HTP. Descriem doi pacienti cu tireotoxicoza datorata qusii difuze toxice cu asocierea HTP la care, dupd tratamentul cu
antitiroidiene de sintezd, tensiunea pulmonard a revenit la normal. Astfel, concluziondm ca, patologia tiroidiana, in special boala Graves,
ar trebui sd fie recunoscuta una din cauzele HTP, iar sindromul de tireotoxicozd ar trebui inclus in diagnosticul diferential al acesteia.
Cuvinte cheie: tireotoxicoza, hipertensiunea pulmonard, boala Graves

Abstract
Pulmonary hypertension and thyrotoxicosis

An increasing number of reports describe pulmonary hypertension as one of the multiform cardiac manifestations of hyperthyroidism,
especially in Graves’ disease. Indeed, the incidence of pulmonary hypertension in patients with hyperthyroidism is greater than 40 %.
However, it seems that the increase in pulmonary vascular resistance in hyperthyroidism has a favorable prognosis. Thus, it is possible for
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the etiopathogenetic treatment of thyroid disease to induce complete resolution of pulmonary hypertension. We describe two patients
with diffuse toxic goiter and hyperthyroidism with associated pulmonary hypertension in whom, after treatment with the anti-thryoid
agent, pulmonary pressure returned to normal. In this way, we consider that thyroid pathology, Graves’ disease in particular, should be
recognized as a cause of pulmonary hypertension and hyperthyroidism should be included in its differential diagnosis.

Key words: hyperthyroidism, pulmonary hypertension, Graves’ disease

Introducere

Tireotoxicoza se intalneste in patologiile tiroidiene si se
caracterizeaza prin productia si eliberarea excesiva si persisten-
td a hormonilor tiroidieni. Gusa difuza toxica (Boala Graves)
fiind responsabild de 80-85 % de cazuri de tireotoxicozi [12].
In tirile inalt dezvoltate, incidenta acestei patologii este de 1-2
%, raportul femeii / bérbati fiind de 7 la 1. Patologia poate
apérea la orice varstd, insd cel mai frecvent apare intre 20 si 50
de ani [8, 23]. Mortalitatea pacientilor tireotoxici este crescuta
cu circa20 %comparativ cu populatia generala, cauza majord a
deceselor fiind complicatiile cardiovasculare [6].

Manifestérile cardiovasculare ale tireotoxicozeie sunt frec-
vente, multiforme si caracteristice [11]. Acestea includ: tahicardia
sinusald, disritmiile atriale, tolerantd scizuta la efort, cardiome-
galia, debitul cardiac majorat, presiunea pulsatila majoratd, si
ocazional insuficientd cardiaca congestiva [11, 14]. Tahicardia
sinusala se intalneste la majoritatea pacientilor cu tireotoxicoza,
insa impactul sau clinic este eclipsat de cel al fibrilatiei atriale,
care se intalneste la 2-20 % din pacientii cu tireotoxicoza [6, 12].
Aproximativ 6 % dintre pacienti dezvolti insuficienta cardiaca si
mai putin de 1 % de pacienti dezvoltd cardiomiopatie dilatativa
cu disfunctie sistolicd a ventriculului stang [6].

O altd manifestare cardiovasculara a tireotoxicozei este
cresterea presiunii sistolice in artera pulmonara. In ultimul
timp tireotoxicoza este asociata tot mai des cu hipertensiunea
pulmonard, insd aceasta de reguld nu este luata in consideratie
in examinarea pacientilor care dezvoltd o crestere a rezistentei
vasculare pulmonare [13, 15], in pofida faptului ci, in clasi-
ficarea OMS, tireotoxicoza apare drept cauzd rar intalnitd a
hipertensiunii arteriale pulmonare [22].

In prezent, HTP este definiti ca o crestere persistenta a
presiunii sistolice in artera pulmonard > 25 mm Hg in repaus
si > 30 mm Hg in timpul efortului fizic estimatd prin cateteri-
zarea inimii drepte [3, 22]. Simptomele tipice ale HTP includ
dispnee de efort, fatigabilitate, durere retrosternald, sincopa
de efort si post-efort, simptome care sunt mascate de tabloul
clinic al hipertiroidismului, insd aceasta poate decurge si
asimptomatic [22].

Desi pusd in umbrd, aceastd manifestare cardiaca se
intélneste la mai mult de 40 % din pacientii cu tireotoxicoza.
Astfel, intr-un studiu efectuat de Siu et al. asupra unui lot de
75 pacienti, examinarea ecocardiograficd cu Doppler a depistat
hipertensiune pulmonara la 47 % de pacienti cu hipertiroidism
[16]. Studii precedente arata cd pana la 41 % dintre pacientii cu
tireotoxicozd au o presiune sistolica la nivelul arterei pulmonare
majorate (> 35 mm Hg) [16]. In studiul condus de Armigliato et
al., care a inclus 23 pacienti cu tireotoxicoza, in 65 % de cazuri
afost prezentd HTP in repaus apreciatd prin examen EchoCG
la momentul internarii [1]. Rezultatele studiului efectuat de
Marvisi et al, cu observareaa 114 pacienti cu GDT, HTP usoara
a fost stabiliti la 43 % dintre pacientii examinati [5]. In acest
context, consideram foarte importantda punerea in evidentd

a 2 cazuri clinice, cu asocierea cresterii presiunii sistolice in
artera pulmonari la debutul gusii difuze toxice care, in urma
tratamentului etiopatogenetic, a revenit la valori normale.

Cazul 1 Pacientd in varstd de 31 de ani, este interna-
ta in SCR sectia Endocrinologie in februarie 2014, in stare
extrem de grava. Acuzele la internare fiind: scidere ponde-
rald marcatd (14 kg in ultimile 2 luni), sldbiciune musculara
predominant la nivelul muschilor proximali ale membrelor
superioare si inferioare, fatigabilitate, dispnee pronuntatd la
efort fizic minimal, dureri retrosternale cu caracter intepétor
si constrictor in special la efort fizic minimal, palpitatii car-
diace permanente si nerelationate cu efortul fizic, edeme ale
membrelor inferioare bilateral, nervozitate, iritabilitate si la-
bilitate emotionald pronuntata, tremor al mainilor, insomnie,
pér si unghii friabile, scaun frecvent, intoleranta la caldura cu
transpiratii profuze, amenoree secundara.

Simptomele sus numite au apérut treptat, debutdnd
cu 10 luni in urmd cu dereglari ale ciclului menstrual, si
modificdri ale starii emotive insd pacienta nu s-a adresat la
specialisti medicali. Treptat s-au asociat palpitatiile si discom-
fortul precordial care resteau in intensitate, cu o agravare mai
pronuntata in ultimile 2 luni.

In cadrul examenului primar in sectia Endocrinologie
pacienta era astenica, cu tegumente calde cu umiditate cres-
cutd si edeme pronuntate ale membrelor inferioare bilateral
cu edem al peretelui abdominal anterior, tremor al intregului
corp si temperatura corpului de 37.4 ° C.

Examenul fizic a constatat:

e respiratie asprd in plamani bazal bilateral,cu o frecventd a
respiratiei de 22 respiratii/minut;

e zgomotele cardiace erau aritmice cu o frecventd de 180
bétai/minut, se determina suflu sistolic la apex, cu accen-
tuarea Z, la nivelul arterei pulmonare, pulsul neregulat,
vene jugulare dilatate, turgescente, pulsatile; tensiunea
arteriala fiind de 100/60 mm Hg;

e abdomen crescut in volum din contul ascitei, cu apreci-
erea ficatului mdrit in dimensiuni care proemina de sub
rebordul costal cu 4 cm;

e glanda tiroidd mdritd in dimensiuni de gradul IV cu
suprafatd neregulatd si consistentd dur-elastica, indolors,
cu prezenta suflului la auscultatie.

Pentru precizarea diagnosticului au fost efectuate un sir
de investigatii paraclinice si instrumentale unde s-au deter-
minat urmatoarele modificéri:

e analiza generald de sange - initial fiind Hb 87g/l, leuco-
cite 4,3x10%, limfocite 64 %, iar la 8 zi de spitalizare Hb
106g/1, leucocite 9,6x10° limfocite 42 %,

e  Analiza biochimicé a sangelui — a determinat probele he-
patice in limitele normei si marcherii hepatitelor virale
negativi; nivelul glicemiei bazale fiind usor majorat 6,5
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mmol/l si al colesterolului redus considerabil fiind de 1,4

mmol/;

e  Electrocardiografia in ziua interndrii a pus in evidentd
prezenta fibrilatiei atriale, tahisistolice cu FCC 250-180
b/m, hemibloc fascicular anterior asociat cu bloc minor
de ram drept, semne de hipertrofie a ventriculului stang
cu schimbdri in miocard, semne de suprasolicitare atriald
stanga. Electrocardiografia repetata peste 7 zile determi-
nat ritm sinusal cu FCC - 67 b/m.

e Ecocardiografia a depistat o dilatare usoara a cordu-
lui sting cu dimensiunile atriului stang (AS) de 42 mm
(N=20-40mm), peretelui posterior al ventriculului sting
(PPVS) 10 mm (6-11 mm), septului interventricular
(SIV) 9 mm (6-11 mm) si dilatare moderatd a cordului
drept cu dimensiunile atriului drept (AD) 45x52 mm (20-
40 mm), ventriculului drept (VD) 30 mm (7-26 mm), o
fractie de ejectie de 0.70 cu pastrarea functiei de pomp4,
insuficientd pronuntatd a valvei mitrale si tricuspide, si
hipertensiune pulmonard moderaté cu presiunea sistolicd
in ventriculul drept de 45 mm Hg.

e Radiografia cutiei toracice a stabilit un desen pulmonar
accentuat, deformat, cu hiluri pulmonare accentuate, dia-
metru transvers al cordului dilatat.

e Ultrasonografia glandei tiroide a depistat volum a lobului
drept de 15.05 cm?, a lobului stang de 10.95 cm’, istm de 6
mm, glanda cu structurd neomogend, hipervascularizata.

e Dozarile hormonale au confirmat prezenta tireotoxicozei
prin valori majorate ale fT, 46.4 (3.4-6.8 pmol/L), {T, >
100 (10.6-22.7 pmol/L), TSH < 0.005 (0.27-4.2 pIU/L),
TRab 23.28 (< 1.75 UI/L).

In urma investigatiilor efectuate a fost stabilit diagnosti-
cul de Gusa difuza toxica gradul IV cu tireotoxicozd forma
gravd complicatd: Cord tireotoxic cu fibrilatie atriala (cupa-
ta pe 18.02.2014) Hipertensiune pulmonara moderati. IC III
NYHA Anemie gradul II.

Dupé primirea confirmarii tireotoxicozei a fost initiat
tratamentul cu antitiroidiene de sintezd si anume tiamazol,
B-adrenoblocante neselective — propranolol, diuretice - furo-
semid si glucocorticoizi — prednisolon cu recomandarea con-
trolului repetat la fiecare 2 luni.

Pacienta se prezinta repetat in sectie dupd 4 luni de tra-
tament undese constatd o restabilire clinicd si biochimicd cu
normalizarea valorilor serice a hormonilor tiroidieni. Eco-
cardiografia repetatd a aratat normalizarea dimensiunilor
cavitatilor cordului, ameliorarea insuficientei valvulare mitra-
le si tricuspidiene, normalizarea tensiunii pulmonare cu pre-
siunea sistolica in ventriculul drept de 26 mm Hg.

Cazul 2. Pacienta in varstd de 52 de ani, internatd in
mod urgent in SCR sectia endocrinologie in ianuarie 2013,
starea generald fiind extrem de gravd, cu acuze la slabiciune
generald pronuntata, fatigabilitate, vertij, insomnie, tremor,
hiperkinezie, transpiratii abundente permanente, palpitatii
nerelationate cu efortul fizic, dispnee in repaus, subfebrilitate
pe parcursul ultimelor 2 luni, scidere ponderald marcata (30
kg in 3 luni), senzatie de calduri generalizatd. Acuzele respec-
tive au aparut la pacienta cu 3 luni in urma.

Examenul obiectiv primar al pacientei a relevat:

e tegumente calde si umede, edeme gambiene bilaterale,
temperatura corporald 37.2 ° C.

e examenul sistemului respirator cu aprecierea murmuru-
lui vezicular diminuat bazal bilateral,frecventd respirato-

rie de 21 pe minut,

e zgomotele cardiace ritmice, sonore cu accentuare Z, in
focarul pulmonar, in focarul mitral si tricuspidian sufluri
sistolice, FCC de 100 bpm, TA 160/90 mm Hg;

e glanda tiroidd maéritd in dimensiuni de gradul III cu
suprafatd regulatd si consistentd dur-elastica, mobila, in-
dolora.

Investigatiile paraclinice efectuate pentru confirmarea di-
agnosticului au determinat urmatoarele modificari:

e analiza generala de singe prezenta anemiei (Hb =92 g/L)
si limfocitoza in raport de 47 %;

e  analiza biochimicad - hipoproteinemie (proteina totald -
55.0 g/L), hipoalbuminemie (Albumina serici - 26.3 g/L).

e Examenul electrocardiografic - tahicardie sinusala cu
frecventa 109 b/m precum si schimbdri difuze ale proce-
selor de repolarizare in miocard.

e Ecocardiografia a depistat o dilatare moderata a atriului
stang cu dimensiunile AS de 44 mm (N=20-40mm) si di-
latarea usoara a ventriculului drept cu dimensiunile VD
30 mm (7-26 mm), o fractie de ejectie de 0.58 cu pastrarea
functiei de pomp4, insuficientd moderata a valvei mitrale
si pronuntatd a celei tricuspide, afectarea relaxérii mio-
cardului ventriculului sting, prezenta unei cantitati mici
de lichid in sacul pericardic la nivelul peretelui posterior
al VS, si hipertensiune pulmonara moderata cu presiunea
sistolicd in ventriculul drept de 47 mm Hg.

e Laradiografia cutiei toracice s-au stabilit sechele posttu-
berculoase pe dreapta apical, plamani hipertransparenti,
desen pulmonar accentuat, revérsat pleural bilateral pana
la arcul costal V bilateral, cord dilatat. Tomografia com-
puterizatd a toracelui a confirmat prezenta sechelelor
posttuberculoase si a hidrotoraxului.

e Ultrasonografia glandei tiroide a depistat volum a lobului
drept de 25.30 cm’, a lobului sting de 19.32 cm’, istm de 5
mm, glandé cu parenchim omogen si multiple formatiuni
lichidiene de 0.5-1.0 cm in ambii lobi.

e La examinarea functiei tiroidiene a fost confirmati
prezenta tireotoxicozei - T, 3.6 (1.2-2.8 nmol/L), T, - 239
(60-160 nmol/L), TSH - 0.02 (0.17-4.05 uIU/L), aTPO 13
(0-50 UI/ mL).

e Patologia autoimuni de sistem a fost exclusa dupa exa-
minarea autoanticorpilor acestia fiind in limitele normei.

Pacientei i s-a stabilit diagnosticul de Gusi difuza toxica
gradul III, cu tireotoxicoza grava. Hipertensiune pulmonara
moderata ICIII NYHA si a fost initiat tratamentul cu antitiroi-
diene de sinteza, cu f-adrenoblocante neselective — propranolol,
cu diuretice furosemid, glucocrticoizi — prednisolon cu reco-
mandarea de a efectua control repetat la fiecare 2 saptamani.

Radiografia repetata peste 2 sdptdméani a aritat rezolutia
hidrotoracelui bilateral. La controlul repetat la 1 luna de trata-
ment, a examenului ECHOCG, s-a constatat tendinta de reve-
nire la norma a dimensiunilor cavititilor cordului, ameliorarea
functiei de pompd cu cresterea fractiei de ejectie la 0,68, ameli-
orarea insuficientei valvulare mitrale si tricuspidiene, sciderea
tensiunii pulmonare cu presiunea sistolica in ventriculul drept
de 32 mm Hg. Controlul repetat peste 8 luni de la stabilirea
diagnosticului a determinat restabilire clinica si biochimica
completa a pacientei, iar la ecocardiografie dimensiuni normale
ale cavitatilor cordului cu o functie de pompé bund a cordului,
si rezolutia hipertensiunii pulmonare.

Discutii Cu aproximativ 2 secole in urmd, fizicianul britanic,
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Caleb Parry, a introdus conceptul precum ci tireotoxicoza are
efecte majore asupra istemului cardiovascular. Intr-adevar, tire-
otoxicoza poate agrava boala cardiaca preexistenta sau poate ea
insasi duce la aparitia unor dereglari cardiace [9]. Cele mai frec-
vente perturbiri cardiace datorate tireotoxicozei sunt cresterea
contractilititii ventriculare stangi cu majorarea frecventei car-
diace in repaus, sciderea rezistentei vasculare periferice, care
impreuna duc la o stare circulatorie hiperdinamica [3].

S-a observat intre timp cd, hipertensiunea pulmonara
(HTP) este tot mai des raportatd ca manifestare cardiaca a
tireotoxicozei [7]. Astfel, o posibild asociere intre tireotoxicoza
si HTP a fost raportatd pentru prima data abia de la inceputul
anilor 1980 [21]. In prezent, asocierea hipertensiunii pulmo-
nare cu tireotoxicoza apare cu o prevalentd mai mare de 40 %.

Etiopatogenetic, hipertensiunea pulmonara apare ca rezul-
tat al cresterii presiunii de umplere a inimii stangi cu rezistenta
pulmonard in normd sau ca urmare a patologiei pulmonare
vasculare sau parenchimatoase ce duce la cresterea rezistentei
vasculare pulmonare sau ca rezultat a combinérii ambelor me-
canisme [22]. Cauzele bine stabilite ale HTP secundare sunt:
disfunctia ventriculara stanga, boli miocardice sau valvulare,
boli congenitale cardiace, mixom atrial stang, boli pulmonare
severe obstructive sau restrictive, sindromul apneei in somn,
embolismul pulmonar, bolile sistemului conjunctiv si aminele
simpatomimetice anorectice [1].

In patogenia hipertensiunii pulmonare secundare tire-
otoxicozei a fost implicat atét efectul excesului hormonilor
tiroidieni cat si cel al autoanticorpilor ce duc la secretia exce-
siva de hormoni tiroidieni. Efectul cardiovascular al excesului
hormonilor tiroidieni este bine cunoscut. Astfel, hormonii
tiroidieni cresc direct contractilitatea miocardului, frecventa
contractiilor cardiace, fractia de ejectie, creste fluxul sanguin
prin plamani, dilatd arteriolele de rezistentd astfel scazand
rezistenta vasculard sistemica, creste volumul sanguin circu-
lant prin cresterea reabsorbtiei renale a sodiului si secretiei
de eritropoietind cu un efect net de crestere a presarcinii si a
debitului cardiac care el insési poate induce lezarea endoteliului
vascular pulmonar [4, 7, 17, 22]. Hormonii tiroidieni pot avea
influenta directd si asupra vaselor pulmonare. Mecanismele
posibile includ: (1) sensibilitate crescuta la catecolamine re-
zultdnd in vasoconstrictia pulmonard, reducerea compliantei
arterei pulmonare, si cresterea rezistentei vasculare pulmonare;
(2) metabolism crescut a substantelor vasodilatatoare pulmo-
nare intrinseci (prostaciclina, oxidul nitric) - in mod normal,
in circulatia pulmonara exista un echilibru intre factorii
endoteliu-derivati dilatatori si cei contstrictori [1]; (3) meta-
bolism diminuat sau dereglat a substantelor vasoconstrictoare
(serotonina, endotelina-1, tromboxan); (4) nivel diminuat in
atrii si ventricule de ARN_ ce codificd proteina fosfolamban
care este un inhibitor reversibil a Ca**-ATP-azei prezente in
reticolul endoplasmatic a cardiomiocitelor, astfel majorand
contractilitatea miocardului [11]. In plus, in hipertiroidism
creste nivelul catecolaminelor circulante cu cresterea tonusu-
lui simpatic si scaderea celui parasimpatic [17]. Randamentul
colinergic redus diminueaza raspunsul vasodilatator [2, 19, 20].
Acest dezechilibru simpato-vagal poate facilita vasoconstrictia
si dezvoltarea ulterioard a HTP [2,17]. Tireotoxicoza este
de asemenea asociata cu o stare de hipercoagulabilitate si o
prevalentd crescuta a trombozei venelor profunde, precum
si cu o prevalentd dubla uneori tripld a tromboembolismului
pulmonar, fenomen care ar putea creste tensiunea in circulatia
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pulmonaré [5]. Acestea sunt elementele de bazé care duc la
cresterea tensiunii pulmonare in hipertiroidism [17].

Rolul imunogenetic al autoanticorpilor in cresterea
rezistentei vasculare pulmonare si dezvoltarea HTP este fard
doar si poate important. Excesul hormonal din boala Graves are
un substrat autoimun fiind cauzat de autoanticorpii stimulatori
ai receptorului TSH. Acesti autoanticorpi pot duce la leziunea
sau disfunctia celulelor endoteliale ale vaselor pulmonare si
la cresterea tensiunii pulmonare [17]. Potentiala suprapunere
imunogenetica intre HTP si boala autoimuna este sustinutd si
de incidenta crescutd a HTP in boli autoimune ca sclerodermia
de sistem sau dupa tratament cu a-interferon care provoaci
disfunctie tiroidiana [19,21]. Patogenia HTP ce tine de aso-
cierea procesului autoimun cu leziunea endoteliald pare mult
mai probabild intrucat HTP poate fi observata in boli tiroidiene
autoimune care pot cauza atat hiper- cét si hipotiroidism [21].

Totusi, este de remarcat faptul cd debitul cardiac majorat la
pacientii fara patologie tiroidiana nu cauzeaza HTP, si nu fiecare
pacient cu hipertiroidism si proces autoimun dezvolta HTP
[20]. In asa fel, explicatii posibile a cresterii rezistentei vasculare
pulmonare ar fi influenta hormonilor tiroidieni asupra cresterii
si maturatiei celulelor si tesuturilor vasculare influentand direct
asupra activitatii Ca**- ATP-azei si a fluxului transcelular a ca-
tionilor prin membrana plasmatica si reticulul endoplasmatic.
Aceste mecanisme pot induce o contractie reversibila a celulelor
musculare netede [10]. Pe langd aceasta, hormonii tiroidieni,
prin actiunea sa proliferativa asupra celulelor endoteliale, pot
fi permisivi si induce angioproliferarea. Acestia activeaza céd-
ile receptorilor membranari si nucleari. Astfel, T , stimuleaza
cresterea endoteliocitelor prin intermediul integrinei avf, si a
ERK, ,si STAT,. De asemenea, T, poate activa productia VEGF
si a FGF-2. Semnalizarea prin integrina avp, si receptorii FGF
pot participa in formarea leziunilor vasculare pulmonare [4].

In ciuda efectelor profunde si multiforme ale tireotoxicozei
asupra sistemului cardiovascular, s-a demonstrat ca acestea, in
special hipertensiunea pulmonara secundard patologiei tiroidi-
ene, sunt reversibile [5]. Intr-adevir, desi in hipertiroidism sunt
majorate atat contractia sistolicd cat si relaxarea diastolica a cor-
dului, rezerva contractild este micd, fenomen care este reversibil
dupa tratamentul antitiroidian. Acest fapt sugereaza cd, cardio-
miopatia in tireotoxicozd este reversibila [9]. Ca dovadd, dupd
tratament, normalizarea presiunii sistolice in artera pulmonara
aavut loc in decurs de 6-9 luni intr-un studiu ficut de Marvisi
etal, 7 luni in studiul lui Nakchbandi et al., 3 luni in studiul lui
Whitner et al., si 120 de zile in alt studiu a lui Marvisi et al. si
in toate aceste studii normalizarea a avut loc concomitent cu
instalarea eutiroidiei [7]. Totusi, timpul necesar restabilirii efec-
telor toxice la nivel tisular a hipertiroidismului se poate extinde
dincolo de restabilirea clinicd si biochimica [7]. O scadere mai
rapidd a presiunii in artera pulmonara ar putea fi obtinuta prin
tratament conservativ cu preparate antitiroidiene in comparatie
cu tiroidectomia partiald [5]. Acest fenomen ar putea fi explicat
prin actiunea preparatelor antitiroidiene. Astfel de exemplu,
metimazol poate regula producerea Ng-nitro-L-arginind metil
ester (L-NAME), un analog de arginina ce inhibd sinteza NO.
Prin acest efect, medicamentul poate avea proprietati vasoactive
la nivelul vascularizatiei pulmonare si sistemice [11].

Concluzii Una din cauzele, desi rar intélnite, a dezvol-
tarii HTP este secretia excesivd de hormoni tiroidieni. Astfel
sindromul de tireotoxicozd ar trebui inclus in diagnosticul
diferential al hipertensiunii pulmonare, in acest caz fiind
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recomandabild investigarea statutului tiroidian la pacientii cu pronostic favorabil, odatd cu restabilirea statutului eutiroidi-
HTP inexplicabild. Investigarea complexd si stabilirea corecta an se rezolva insuficienta cardiacd si se restabileste presiunea
a diagnosticului joacd un rol foarte important in evolutia bolii, artera pulmonara.

deoarece HTP secundard hipertiroidismului are aparent un
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Abstract

Hiperparatiroidia este cauza cea mai frecventd a hipercalcemiei. Odatd cu implimentarea dozarii de calciu in investigatiile de rutin, in
tarile dezvoltate, s-a schimbat profilul HPTP de la formele simptomatice, care decurg cu semnele hipercalcemiei — nefrolitiazd, manifestari
osoase si simptome neuromusculare, spre formele subclinice sau asimptomatice. Am descris 9 cazuri de HPTP, care au fost internate in
sectia Endocrinologie in perioada anilor 2006-2014. Tn 18-20% s-a determinat evolutia asimptomatica a bolii, in restul cazurilor a fost
cu afectarea mai multor organe, in special a osului cu prezenta formatiunilor osteochistice. Luand in consideratie diagnosticarea tardiva,
este rezonabild dozarea Calciului seric la pacientii cu urolitiaza, tulburdri digestive recidivante si mai ales cind tulburdrile mentionate apar
in perioada menopauzei, pentru diagnosticarea precoce a HPTP.

Cuvinte cheie: hiperparatiroidie primara, hipercalcemie



