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Rezumat
Unul dintre subiectele slab studiate, oricât de parado-

xal ar fi , este evidenţierea momentelor esenţiale ale evo-
luţiei stomatologiei naţionale. Problema de bază în acest 
context constituie trecerea stomatologiei pe baze ştiinţifi -
ce. Perioada în cauză e marcată de numeroase evenimente, 
frământări şi căutări ale căilor optime de dezvoltare.

Summary
One of the insuffi cient subjects studied, however 

paradoxical it may be, represents the highlight essential 
moments of evoluation of national dentistry. Fundamen-
tal problem in this context is the passage of dentistry on 
scientifi c basis. The corresponding period is marked by 
numerous events, unrest and searches of optim ways of 
development. 

Резюме
Выявление основных моментов в развитии нацио-

нальной стоматологии, как не парадоксально, является 
мало изученной темой. В данном контексте делается 
акцент на проблемы перехода стоматологии на научные 
основы. Данный период характеризуют значимые со-
бытия, а также поиски оптимальных путей развития.

AFECTAREA CARDIOVASCULARĂ 
ÎN HIPERTIROIDIE

_______________________________________
Aurel Grosu, dr. hab. în medicină, prof. univ., 

Cristina Gratii, dr. în medicină, 
IMSP Institutul de Cardiologie

Cordul este principalul organ-ţintă infl uenţat 
de modifi cările serice ale hormonilor tiroidieni 
(HT) [1]. Acţiunea secreţiei tiroidiene majorate 
asupra inimii a fost descrisă mai mult de 200 de ani 
în urmă. Hormonii tiroidieni îşi exercită acţiunea 
asupra tuturor sistemelor de organe, dar în special 
asupra cordului. Sistemul cardiovascular răspunde 
chiar şi la modifi cări minime ale nivelului seric de 
HT. De exemplu, în hipertiroidia subclinică – stare 
caracterizată prin nivel normal de triiodotironină (T3), 
tiroxină (T4) şi supresia hormonului tireotrop (TSH), 
se produc modifi cări ale mai multor parametri cardiaci: 
creşterea frecvenţei cardiace în repaus, contractilităţii 
miocardice, masei miocardului ventriculului stâng 

şi apare o predispunere către aritmii atriale. Acest 
spectru larg de tulburări hemodinamice şi cardiace 
subliniază implicarea majoră a hormonilor tiroidieni 
în fi ziologia sistemului cardiovascular.

Problema modifi cărilor cardiovasculare asociate 
patologiei tiroidiene este actuală şi pentru Republica 
Moldova. Conform criteriilor internaţionale şi potrivit 
studiului MICS (Studiul de Indicatori Multipli în 
Cuiburi), Moldova este o zonă geografi că cu carenţă 
moderată de iod. Potrivit Studiului Naţional de 
Nutriţie, realizat de UNICEF şi Ministerul Sănătăţii, 
ţara noastră  este considerată regiune cu endemie 
medie a guşei. Republica Moldova face parte din zona 
afectată de catastrofa de la Cernobâl, cu impact negativ 
asupra populaţiei şi calităţii mediului. În regiunile cu 
guşă endemică patologia tiroidiană decurge mai grav, 
urmările iradierii se manifestă timpuriu, evoluţia 
clinică fi ind mai gravă. Întrucât teritoriul ţării noastre 
este focarul defi citului de iod, urmările catastrofei de 
la Cernobâl fără îndoială au infl uenţat răspândirea şi 
evoluţia patologiei tiroidiene atât la adulţi, cât şi la 
copii. În Moldova, la ora actuală, afecţiunile tiroidiene 
se plasează pe locul doi ca frecvenţă printre maladiile 
endocrine, cedând primul loc doar diabetului zaharat. 
Comparativ cu anul 2000, numărul bolnavilor cu 
patologia glandei tiroide s-a dublat.

Mecanismele patofi ziologice cardiovasculare 
din hipertiroidie 

Principala formă clinică a tireotoxicozei – maladia 
Graves-Basedow – este o patologie cu substrat 
imunitar, caracterizată prin sinteza anticorpilor 
(IgG) anti-tiroidieni, detectabili la 85% din pacienţi 
şi leziuni structurale. Anticorpii antitiroidieni sunt 
autoanticorpi specifi ci faţă de receptorul pentru TSH. 
Anticorpii ancorează receptorul celular pentru TSH, 
având drept consecinţă o stimulare de durată a funcţiei 
tiroidiene. Aceşti autoanticorpi au fost numiţi LATS 
(Long-Acting-Thyroid-Stimulating). Acţionând prin 
intermediul adenil-ciclazei, ei manifestă un efect 
similar TSH. Acţiunea anticorpilor anti-TSH nu se 
supune controlului feedback prin hormonul tiroidian, 
a cărui sintezã este stimulată. Celulele foliculare se 
divid, iar hiperplazia glandei tiroide se asociază cu 
hiperproducţia de hormoni tiroidieni, care induc 
modifi cări în funcţia cardiacă.

Afectarea activităţii cardiace este cauzată de 
unul dintre hormonii glandei tiroide, şi anume de 
triiodotironină – T3 – hormon biologic activ, care poate 
acţiona asupra cordului prin efecte directe şi indirecte. 
Efectele directe rezultă din acţiunea T3 nemijlocit 
asupra cordului şi care sunt mediate de mecanisme 
nucleare şi extranucleare. Efectele extranucleare sau 
nongenomice se desfăşoară independent de legarea 
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T3 cu receptorii nucleari şi independent de majorarea 
sintezei proteice. Ele infl uenţează direct transportul 
aminoacizilor, glucozei şi al calciului prin membrana 
celulară. Efectele nucleare sau genomice sunt mediate 
de legarea T3 cu proteinele receptorilor nucleari 
specifi ci (RNS) ale HT. În rezultatul acestei conjugări 
creşte transcripţia genelor cardiace dependente de T3 
şi sinteza proteinelor cardiace specifi ce. Proteinele 
celulare ale RNS mediază inducerea transcripţiei 
prin îmbinarea cu elementele de răspuns (ER) ale 
HT în locusurile specifi ce ale genelor reglate pozitiv 
[2]. Complexul de evenimente legate de efectele 
nucleare ale T3 poate fi  pe scurt descris în următoarea 
consecutivitate: T3 pătrunde în celulă implicând 
mecanisme de transport stereo-specifi ce, apoi T3 
traversează membrana nucleară intrând în nucleu, 
unde complexul RNS se leagă cu ER. În consecinţă se 
formează un complex activ, ce participă la procesul de 
transcripţie a genei  responsabile de T3 prin producerea 
majorată a ARNm, care se translează spre proteinele 
specifi ce, iniţiind sinteza lor [3]. Prin reglarea 
expresiei genelor-cheie structurale şi reglatoare, HT 
provoacă în cardiomiocite perturbări strâns corelate cu 
modifi cările funcţiei cardiace. Gena lanţului greu de 
miozină codifi că 2 izoforme ale proteinelor contractile 
din fi lamentele groase ale miocitelor cardiace. Ca-
ATP-aza reticolului sarcoplasmatic şi inhibitorul ei, 
fosfolambanul, reglează ciclul calciului intracelular. 
Împreună ele au o infl uenţă majoră asupra creşterii 
contractilităţii şi relaxării diastolice a cordului. Beta-
adrenoreceptorii şi sodiu-potasiu-ATP-aza la fel se 
supun efectelor reglatoare ale T3. 

În hipertiroidie are loc majorarea producerii 
totale de proteine din miocitele cardiace cu 30%, ceea 
ce duce la creşterea masei musculare, la hipertrofi a 
miocardului şi la creşterea contractilităţii. Hipertrofi a 
indusă de T3 este complet reversibilă după restabilirea 
statusului de eutiroidie. Triiodotironina infl uenţează 
primar sinteza proteinelor cardiace totale, care 
se poate realiza doar în miocite. Cardiomiocitele 
reprezintă o treime din celulele cardiace, dar datorită 
dimensiunilor lor mari, ele conţin două treimi din 
proteinele cordului. Spre deosebire de ele, celulele 
fi broblaste ale cordului constituie două treimi din 
toate celulele cardiace şi sunt cu mult mai mici. 
Celula fi broblastelor conţine doar a zecea parte de 
RNS prezenţi în cardiomiocite. Fibroblastele cardiace 
nu participă la procesul de hipertrofi e, astfel în cordul 
hipertiroid nivelul de colagen descreşte.  T3 exercită o 
acţiune importantă asupra enzimilor implicate în fl uxul 
ionic de calciu. Aceste enzime contribuie la degradarea 
ATP-ului din celulă şi la majorarea consumului de 
oxigen. Studiile efectuate pe miocardul animalelor au 
apreciat gradul de utilizare a energiei chimice stocate 

în ATP şi au demonstrat că o fracţie mare de ATP din 
cordul hipertiroid se utilizează în producerea energiei 
termice, spre deosebire de animalele eutiroide la 
care majoritatea ATP-ului este folosit la producerea 
energiei contractile. Utilizarea inefi cientă a energiei 
chimice poate explica dezvoltarea insufi cienţei 
cardace în cazul hipertiroidiei de lungă durată şi cu 
evoluţie severă.

Efectul extranuclear sau acţiunea nongenomică 
a HT asupra cardiomiocitelor şi asupra sistemului 
vascular apare rapid şi nu implică receptorii nucleari 
specifi ci. Spre deosebire de efectele mediate de 
receptorii nucleari, care apar în medie peste 0,5-2,0 
ore, inducerea modifi cărilor în fl uxul ionic se poate 
produce în câteva minute [4]. HT sunt lipofi li, de 
aceea se pot concentra în membrana fosfolipidică 
a cardiomiocitelor, infl uenţând specifi c canalele 
ionice. Efectele extranucleare mediate de T3 includ 
modifi cări în membrana canalelor ionilor de sodiu, 
potasiu şi calciu, infl uenţe asupra polimerizării 
actinei şi asupra multor căi de semnalare intracelulară 
din cord şi din celulele musculare netede ale vaselor 
sangvine. T3 stimulează activitatea Ca-ATP-azei, 
care induce modifi cări ale canalelor de calciu şi 
facilitează trecerea ionilor de calciu prin membrană. 
T3 provoacă creşterea activităţii sodiu-potasiu-ATP-
azei, realizând transportul sodiului spre exterior în 
schimbul potasiului care inră în celulă. T3 infl uenţează 
transportul glucozei şi a aminoacizilor prin membrana 
plasmatică. Ambele efecte directe ale T3 – cel 
nongenomic şi cel genomic – intervin în reglarea 
funcţiei cardiace şi hemodinamicii cardiovasculare. 
Cordul, însă, este infl uenţat de HT şi prin mecanisme 
indirecte, care se realizează prin intermediul acţiunii 
lor asupra sistemului simpatoadrenergic şi prin 
alterarea rezistenţei vasculare periferice. 

Se cunoaşte că hipertiroidia se aseamănă cu starea 
hiperadrenergică. Substanţele simpatomimetice şi 
HT provoacă simptome cardiace similare, în special 
inducând tahicardie şi majorând forţa şi velocitatea 
contracţiei cardiace. Tratamentul pacienţilor 
hipertiroizi cu preparate simpatolitice ameliorează 
modifi cările cardiace induse de frecvenţa cardiacă 
ridicată. Aceste schimbări presupun 2 mecanisme 
de infl uenţă crescută a sistemului simpatic. 
Primul mecanism constă în creşterea activităţii 
simpato-adrenale, un alt mecanism presupune 
creşterea sensibilităţii ţesutului cardiac la stimulii 
simpatomimetici normali. În hipertiroidie nivelul 
seric şi urinar de catecolamine este normal sau 
micşorat, ceea ce exclude prima ipoteză. Creşterea 
sensibilităţii simpatice în cordul tireotoxic poate fi  
explicată prin numărul majorat de receptori beta-
adrenergici, care împreună cu proteinele reglatoare 
ale nucleotidelor de guanină şi adenilatciclază 
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sunt reglate de HT. Tratamentul tireotoxicozei cu 
beta-adrenoblocante ameliorează doar unele dintre  
semnele şi simptomele asociate hipertiroidiei [5]. 
Se micşorează doar frecvenţa cardiacă, performanţa 
diastolică crescută rămâne însă neschimbată, ceea ce 
indică că T3 acţionează direct asupra cordului, prin 
creşterea modifi cărilor ciclice ale calciului, fapt ce 
nu permite de a accepta ideea majorării sensibilităţii 
simpatice în cordul tireotoxic [1].

Hiperfuncţia tiroidiană produce modifi cări 
caracteristice şi în hemodinamica cardiovasculară 
[6]. Aceste schimbări rezultă din efectele T3 asupra 
cordului şi asupra vaselor periferice. HT provoacă 
descreşterea rezistenţei în arteriolele periferice prin 
infl uenţa directă asupra celulelor musculare netede. În 
tireotoxicoză rezistenţa vasculară sistemică (RVS) se 
poate micşora cu 50%. Alterarea RVS induce schim-
bări în presiunea sangvină şi modifi că debitul cardiac. 
Micşorarea tonusului vascular determină scăderea 
presiunii arteriale, care prin majorarea secreţiei de 
renină provoacă la nivel renal activarea sistemului 
renin-angiotensin-aldosteron şi majorează absorbţia 
sodiului [7]. Şirul evenimentelor ce urmează include 
majorarea nivelului angiotensinelor I şi II, a enzimei 
de conversie a angiotensinei II (caracteristic pentru 
hipertiroidie) şi a aldosteronului. Sunt importante şi 
posibilităţile HT de a altera celulele musculare netede 
şi celulele endoteliale prin intermediul efectelor sale 
genomice şi nongenomice. 

Efectele nongenomice sunt îndreptate asupra 
membranei canalelor ionice şi asupra sintezei 
oxidului nitric endotelial, care joacă un rol important 
în micşorarea RVS. Oxidul nitric sintetizat de către 
celulele endoteliale acţionează în manieră paracrină 
şi împreună cu efectul direct al HT asupra celulelor 
musculare netede facilitează relaxarea vasculară, 
ceea ce duce la creşterea volumului sangvin circulant 
şi ameliorează perfuzia ţesuturilor periferice [8]. 
Vascularizarea crescută în hipertiroidie ar putea fi  
explicată şi de majorarea densităţii capilarelor apărute 
în urma intensifi carii angiogenezei infl uenţate de T3. În 
hipertiroidie creşte nivelul seric al adrenomedulinei, 
care este un vasodilatator potent şi sinteza căruia este 
reglată prin transcripţie de către HT. Diekman M.J. 
şi coautorii au demonstrat că în tireotoxicoză RVS 
este micşorată, concentraţia adrenomedulinei este 
crescută, iar revenirea în eutiroidie normalizează RVS 
şi nu modifi că nivelul seric înalt al adrenomedulinei. 
T3 stimulează secreţia eritropoietinei, care determină 
creşterea masei eritrocitelor. Din cauza  majorării 
volumului sangvin, concentraţia serică înaltă a 
eritropoietinei nu modifi că nivelul hematocritului şi 
al hemoglobinei [9].

Peptidele natriuretice (peptidul natriuretic atrial 
şi peptidul natriuretic tip B) sunt secretate de către 
cardiomiocite. Acestea reglează nivelul hidrosalin şi 
joacă un rol important în reglarea presiunii sangvine. 
Expresia genelor prohormonale ale acestor peptide 
sunt reglate de către HT şi majorarea concentraţiei 
lor induce schimbări în sinteza acestor polipeptide, 
cu modifi cări ulterioare ale presiunii sangvine şi ale 
debitului cardiac. HT majorează metabolismul bazal 
din toate organele şi ţesuturile. Aceste cereri metabo-
lice crescute duc la modifi cări ale debitului cardiac, 
RVS şi ale tensiunii arteriale (TA). Modifi cările 
induse pot fi  comparate cu răspunsul fi ziologic 
al organismului la efort fi zic [10]. Hiperfuncţia 
tiroidiană alterează TA prin creşterea TA sistolice, 
cauzată de mărirea volumului sangvin circulant, şi 
descreşterea TA diastolice, datorate vasodilataţiei 
periferice. Pentru hipertiroidie este caracteristică o 
presiune pulsatilă mare. Hipertiroidia se consideră o 
cauza secundară de HTA sistolică izolată, care este 
cea mai frecventă formă de HTA [11]. Excesul de 
HT produce o creştere tensională sistolică şi această 
majorare poate fi  dramatică pentru persoanele în 
vârstă, la care complianţa arterială este afectată de 
procesele aterosclerotice. Tratamentul hipertiroidiei 
şi utilizarea beta-blocantelor micşorează frecvenţa 
cardiacă şi corectează aceste modifi cări. 

Astfel, majorarea nivelului seric al HT 
infl uenţează funcţia cordului prin 3 căi diferite:

 1. T3 exercită o infl uenţă directă asupra miocitelor 
cardiace prin ancorarea la receptorii nucleari specifi ci 
pentru HT şi modifi că expresia genelor cardiace; 

2. T3 creşte sensibilitatea cordului la infl uenţa 
sistemului simpatic; 

3. T3 provoacă modifi cări hemodinamice peri-
ferice, care duc la creşterea debitului cardiac şi 
contractilităţii cardiace.

Modifi cările hemodinamice şi manifestările 
clinice cardiovasculare în hipertiroidie 

HT acţionează asupra cordului şi circulaţiei 
periferice prin descreşterea RVS, majorarea frecvenţei 
cardiace de repaus, contractilităţii cardiace, TA 
şi volumului sangvin circulant. Aceste schimbări 
hemodinamice determină creşterea debitului cardiac 
cu 50-300%. HT alterează şi activitatea cronotropă 
a cordului, care se manifestă clinic prin tahicardie 
sinusală, FA, scurtarea intervalului PR şi afectează 
activitatea inotropă prin modifi carea contractilităţii 
sistolice. 

În simptomatologia clinică a hipertiroidiei, 
manifestările cardiovasculare sunt cvasi-obligatorii, 
ele fi ind utile la stabilirea diagnosticului de hiperfuncţie 
tiroidiană, la estimarea gravităţii bolii, precum şi la 
urmărirea evoluţiei acesteia sub efectul tratamentului 
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[12]. Manifestările comune cardiovasculare din 
tireotoxicoză alcătuiesc sindromul hiperkinetic.                     

Manifestările cardiace includ palpitaţiile, care 
se apreciază la mai mult de 85% de pacienţi, dispnee 
de efort, scăderea toleranţei la efort fi zic şi fatigabi-
litate la aproximativ 50% din bolnavi. Mai mult de 
90% bolnavi acuză tahicardie de repaus cu frecvenţă 
cardiacă în jur de 120 de bătăi/minut, care le creează 
senzaţia de efort fi zic permanent, chiar şi în timpul 
repausului. Deoarece aceste modifi cări apar pe funda-
lul scăderii rezistenţei vasculare sistemice, răspunsul 
clinic este analogic cu răspunsul fi ziologic la efort. 
Atât frecvenţa cardiacă în repaus, cât şi cea la efort 
sunt accelerate, iar după stoparea efortului fi zic pulsul 
îşi revine la parametrii iniţiali de repaus cu mult mai 
lent. La monitorizarea Holter se constată că frecven-
ţa cardiacă este constant majorată şi creşte exagerat 
ca răspuns la efort. Variaţia circadiană a frecvenţei 
cardiace la fel suferă modifi cări, fi ind determinată de 
dezechilibrul simpatovagal cu predominarea tonusu-

lui simpatic. Toleranţa joasă la efort fi zic apărută în 
hipertiroidie este indusă de scăderea acomodării de-
bitului cardiac la sarcina crescută. Astfel, apare încer-
carea de adaptare a debitului la cererea crescută de 
oxigen şi la scăderea RVS prin intermediul creşterii 
frecvenţei cardiace şi fracţiei de ejecţie (FE). Cauza 
principală a dispneei şi a toleranţei joase la efort fi zic, 
apărute în tireotoxicoza cu evoluţie severă, îndeluga-
tă şi la vârstnici, poate fi  astenia muşchilor toracici şi 
respiratori [13]. 

În fi gura ce urmează sunt reprezentate schematic 
mecanismele sindromului hiperkinetic.

Davis P.J. şi coautorii au studiat prevalenţa 
simptomelor şi semnelor cardiovasculare la 85 
pacienţi cu tireotoxicoză mai în vârstă de 85 de ani. 
Pe primul loc, cu o rată de 66%, s-a situat dispneea cu 
toate variantele sale de manifestare (dispnee de efort, 
ortopnee, accese de dispnee nocturnă), fi ind urmată de 
palpitaţii – 42% şi angină pectorală – 20%. Lider în 
şirul semnelor cardiace a devenit sufl ul sistolic, care 

Manifestări comune cardiovasculare în hipertiroidie – cardiotireoza (după Tutoianu Gh. şi Vasilescu Gh., 
1993, modifi cată)
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a fost determinat la 69% pacienţi. Următoarele poziţii 
au fost ocupate în ordine descrescândă de: tahicardia 
de repaus cu o frecvenţă cardiacă mai mare de 100 
bătăi/minut – 58%, FA – 45% şi cardiomegalia – 
11%. Anomalii ale undei T şi ale segmentului ST s-au 
apreciat la 62 şi respectiv la 57% dintre persoanele 
cercetate (citat după Aronow W.S. [14]). Numărul 
şi frecvenţa simptomelor clasice de tireotoxicoză la 
bolnavii cu vârsta cuprinsă între 70 şi 90 de ani a fost 
comparată cu aceiaşi parametri la pacienţii de 25-50 
de ani. 

Complicaţiile cardiovasculare din hiperti-
roidie 

Complicaţiile majore datorate suferinţei 
directe a inimii apărute ca urmare a excesului de 
HT realizează cardiotireoza. În aproximativ 30% 
cazuri de cardiotireoză nu există nici un indice 
clinic, paraclinic sau anatomo-patologic, care ar fi  
semnalat că la producerea ei ar fi  intervenit şi alţi 
factori în afara hipertiroidiei. Cardiotireoza este 
„visceralizarea” hipertiroidiei. Hipertiroidia se com-
plică cu cardiotireoză în 10-40% cazuri. Incidenţa 
complicaţiilor cadiace ale hipertiroidiei creşte odată 
cu înaintarea în vârstă, acest fapt fi ind explicat prin 
îmbătrânirea fi ziologică a inimii. La persoanele sub 
25 de ani cardiotireoza se întâlneşte foarte rar. 

Cardiotireoza se dezvoltă de 8 ori mai des la 
femei. La mulţi dintre pacienţi, tireotoxicoza nu 
face decât să agraveze o condiţie cardiacă precară. 
Cardiotireoza este mai frecventă la cei purtători deja 
de cardiopatii congenitale, valvulopatii de origine 
reumatismală, cardiopatie ischemică, HTA, cord 
pulmonar cronic, aritmii. Anamneza pune în evidenţă 
afecţiuni cardiovasculare preexistente tireotoxicozei în 
50-70% cazuri. Posibilitatea survenirii cardiotireozei 
pe o inimă sănătoasă este atestată de rolul determinant 
al excesului de HT. Hipertiroidia determină diferit 
grad de afectare cardiacă independent de cauza 
care a provocat hipertiroidia. Nu există vreo relaţie 
directă între intensitatea tireotoxicozei judecată după 
nivelul HT circulanţi şi frecvenţa sau severitatea 
complicaţiilor cardiace. Astfel, vârsta înaintată şi/sau 
cardiopatia anterioară joacă un rol mai important în 
determinismul cardiotireozei decât intensitatea sau 
vechimea tireotoxicozei. 

Hipertiroidia se poate complica cu:
Tulburări de ritm (în special FA)• 
Insufi cienţă cardiacă• 
Crize anginoase sau infarct miocardic• 
Tulburări de conducere atrioventriculare şi/• 

sau intraventriculare.
Tulburările de ritm reprezintă complicaţia cea 

mai frecventă a tireotoxicozei. HT exercită efect direct 
asupra miocardului, asupra sistemului vascular şi 

predispun la aritmii, mai ales la  cele supraventriculare. 
Tahicardia sinusală este cea mai des întâlnită disritmie 
din hipertiroidie. Totuşi, importanţa clinică majoră o 
are FA. 

Fibrilaţia atrială este cea mai frecventă 
complicaţie cardiovasculară din hipertiroidie. 
Hormonii tiroidieni exercită o infl uenţă marcată asupra 
generării impulsului electric (efectul cronotrop) şi 
asupra conductibilităţii (efect dromotrop). T3 creşte 
viteza depolarizarii sistolice şi diastolice, micşorează 
durata potenţialului de acţiune şi perioada refractară în 
miocardul atrial şi în nodul atrioventricular. Efectele 
HT asupra curentelor ionice din miocitele atriale 
contribuie la generarea fi brilaţiei atriale. Hipertiroidia 
se asociază cu scurtarea duratei potenţialului de 
acţiune, care formează un substrat pentru declanşarea 
FA. Un studiu consacrat efectelor HT asupra expresiei 
mRNA şi a curentelor canalelor ionice majore din atrii 
a demonstrat că T3 majorează expresia Kv1.5 mRNA 
şi descreşte expresia mRNA a canalelor de calciu 
tip-L. Studiile in vivo au demonstrat că HT scad durata 
potenţialului de acţiune din cardiomiocitele venei 
pulmonare, ceea ce facilitează generarea circuitelor 
reentrante. HT majorează activitatea spontană în 
cardiomiocitele venei pulmonare şi astfel favorizează 
apariţia postdepolarizării întârziate în cardiomiocitele 
contractile şi noncontractile din venele pulmonare 
[33]. În aşa fel, HT pot induce paroxismul de FA 
prin creşterea activităţii trigger sau a automatismului 
miocitelor din zona venelor pulmonare.

HT potenţează efectul sistemului simpato-
adrenergic asupra cordului. Nivelul catecolaminelor 
în hipertiroidie este normal sau micşorat. Facilitarea 
acţiunii catecolaminelor se realizează prin creşterea 
sensibilităţii tisulare şi a transcripţiei receptorilor 
beta-adrenergici în urma asemănării sale structurale 
cu catecolaminele. Hipertiroidia este asociată cu 
reducerea activităţii vagale şi a variabilităţii frecvenţei 
cardiace, care poate persista după restabilirea ritmului 
sinusal (RS). 

Hipertiroidia duce la apariţia activităţii aritmice 
prin alterarea caracterelor electrofi ziologice ale 
miocitelor atriale, prin scurtarea duratei potenţialului 
de acţiune, creşterea automatismului şi a activităţii 
trigger al cardiomiocitelor din venele pulmonare. 
Efectele HT asupra sistemului nervos autonom la 
fel potenţiază aritmogeneza. Subiectiv se determină 
palpitaţii de repaus şi/sau de efort (ritmul circadian 
se păstrează), cardialgii, dispnee de efort. Uneori 
survin paroxisme favorizate de emoţii, efort fi zic 
sau infecţii. Obiectiv se determină ritm neregulat, 
zgomote cardiace mai accentuate, sufl u sistolic de 
ejecţie. Diagnosticul se pune pe baza ECG. FA din 
hipertiroidie se caracterizează prin:
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ritm rapid• 
caracter paroxistic• 
rezistenţă la digitalice• 
este relativ bine tolerată de bolnav.• 

 Din punct de vedere clinic, FA poate fi  simptomul 
de bază al tireotoxicozei. Prevalenţa FA la pacienţii 
cu hipertiroidie variază între 2 şi 20%, în funcţie de 
vârstă, sex şi patologia cardiovasculară asociată. În 
cadrul hiperfuncţiei tiroidiene, forma  persistentă 
a disritmiei se întâlneşte mai frecvent decât cea 
paroxistică. Rata FA din tireotoxicoză depăşeşte 
frecvenţa ei în populaţia generală. Auer J. şi coautorii 
au studiat 23 638 de persoane şi au determinat că 
FA s-a dezvoltat la 13,8% pacienţi cu hipertiroidie 
manifestă în comparaţie cu 2,3% persoane de control 
cu funcţie tiroidiană normală [16]. 

Printre persoanele cu FA primar depistată 
hipertiroidia se determină în 5-15% cazuri [17].  O rată 
înaltă a FA se determină la vârstnicii cu hipertiroidie 
şi la persoanele cu alţi factori predispozanţi pentru 
disritmie [18]. La pacienţii >70 de ani, prevalenţa ei se 
determină în jur de 15%. Apariţia acestei disritmii cu 
o frecvenţă semnifi cativ mai mare la vârstnici refl ectă, 
probabil, reducerea dependentă de vârsta a pragului 
pentru declanşarea FA, diagnosticarea mai tardivă a 
tireotoxicozei şi prevalenţa crescută a modifi cărilor 
ischemice şi degenerative [19]. Rata disritmiei este 
mai mare la sexul masculin. 50% dintre bărbaţii cu 
hipertiroidie mai mari de 60 de ani au FA.

FA tireotoxică se asociază cu un risc înalt de 
tromboembolie, care depăşeşte rata emboliilor 
asociate cu FA nonvalvulară  nontireotoxică. Unele 
surse prezintă o frecvenţă de 10-15% a evenimentelor 
tromboembolice apărute pe fundal de FA şi 
tireotoxicoză, majoritatea proiectându-se la nivel de 
sistem nervos central. Într-un studiu, care a inclus 
262 pacienţi cu tireotoxicoză şi FA, au fost notate 26 
(10%) cazuri de embolii arteriale, trei dintre care s-au 
dezvoltat la pacienţi mai tineri de 55 de ani, iar 13 la 
cei mai în vârstă de 65 ani. Un alt studiu a raportat 
12 embolii arteriale din 30 pacienţi cu hipertiroidie 
şi FA vs nici un caz de tromboembolie prinre 121 
persoanei cu RS [20]. Riscul embolizării în aceste 
studii s-a dovedit a fi  mai mare la subiecţi în vârstă, 
la sexul masculin şi la cei cu HTA asociată. AVC se 
dezvoltă mai frecvent în primul an de diagnosticare a 
hipertiroidiei, atunci când disfuncţia glandei tiroide 
este mai evidentă şi insufi cient inhibată de tratamentul 
tireostatic.

Luând în consideraţie rezultatele expuse mai 
sus, nivelul seric al hormonului tireotrop trebuie să 
fi e determinat la toţi pacienţii cu FA primar depistată, 
pentru a exclude hipertiroidia, deoarece FA poate fi  
uneori unicul simptom al acestei patologii.

Pacienţii cu tireotoxicoză pot avea uneori dispnee 
de efort sau alte simptome şi semne de IC. Deoarece 
funcţia contractilă a cordului în hipertiroidie este 
majorată, apariţia IC este neaşteptată şi indică 
dezvoltarea cardiomiopatiei tireotoxice, care 
reprezintă afectarea cordului, urmată de dilatarea 
cavităţilor şi scăderea funcţiei de contracţie sistolică 
ventriculară. Decompensarea cardiacă în tireotoxicoză 
de cele mai dese ori reprezintă complicaţia FA cu alură 
ventriculară înaltă şi survine mai frecvent la pacienţii 
vârstnici cu patologie cardiacă preexistentă.

Insufi cienţa cardiacă – o altă complicaţie a 
hipertiroidiei – apare mai frecvent la vârstnici. La 
această grupă de pacienţi, tahicardia de repaus şi 
micşorarea toleranţei la efort fi zic pot fi  manifestările 
iniţiale ale patologiei tiroidiene, iar alte simptome 
clasice de tireotoxicoză pot lipsi, posibil din cauza 
scăderii activităţii adrenergice. La tineri IC apare 
mai frecvent în cazul unei hipertiroidii severe şi 
îndelungate. 

Rezultatele mai multor studii demonstrează 
creşterea debitului cardiac şi a contractilităţii 
ventriculare în tireotoxicoză [21]. Apariţia IC pare 
a fi  paradoxală şi de aceea este numită „IC cu debit 
mare”, care nu este o IC veritabilă şi refl ectă doar 
o congestie vasculară în urma retenţiei majorate de 
lichid şi sodiu. Această concepţie este confi rmată 
de prezenţa unui volum sangvin crescut, presiune 
venoasă majorată, edeme periferice care cedează 
bine la tratamentul diuretic - manifestări constatate la 
bolnavii cu hipertiroidie şi funcţie contractilă cardiacă 
normală. 

În hipertiroidie debitul cardiac este majorat în 
repaus, însă nu creşte la efort, aşa cum se întâmplă 
în normă, ca urmare  presiunea atrială scade, se poa-
te dezvolta edemul pulmonar sau periferic. Luând în 
consideraţie modifi cările hemodinamice şi cardiace 
din IC, în apariţia ei se presupune a fi  implicată mio-
patia tireotoxică. Performanţa fi zică afectată la paci-
enţii cu boala Graves confi rmă alterarea reversibilă 
a miocardului ventricular. Comparând bolnavii cu 
tireotoxicoză şi IC cu cei fără simptome de afectare 
cardiacă observăm două deosebiri hemodinamice ma-
jore: pacienţi cu IC au un nivel mai înalt al RVS şi de-
monstrează o creştere disproporţională a ei în timpul 
efortului fi zic. Această situaţie este agravată de FA, în 
care se afectează umplerea atrială şi cea ventriculară. 
Cauza cea mai frecventă a IC veritabile din tireotoxi-
coză determinată de scăderea contractilităţii cardiace, 
afectarea umplerii diastolice, apariţia zgomotului 3 şi 
a congestiei pulmonare, este aritmia persistentă sau 
cronică, care alterează contractilitatea cardiacă, este 
dependentă de frecvenţă (rate-related heart failure) şi 
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împiedică  reglarea normală a conţinutului citozolic 
de calciu de către miocitele ventriculare. Dezvoltarea 
tahiaritmiilor supraventriculare cu frecvenţă cardiacă 
mare la fel explică compromiterea funcţiei miocitare 
[22]. Majoritatea pacienţilor cu hipertiroidie, debit 
cardiac mic şi cu funcţie de contracţie a ventriculului 
stâng (VS), afectată la momentul diagnosticării, sunt 
în FA.  

Boala Graves şi Hashimoto se asociază frecvent 
cu prolapsul de valvă mitrală, ceea ce la fel poate 
predispune la dilatarea atriului stâng şi, în fi nal, la FA. 
Atât vârsta >60 ani, precum şi nivelul seric scăzut al 
TSH se asociază cu un risc crescut pentru FA, care 
în fi nal duce spre dezvoltarea IC [23]. Un semn 
de bază a IC din hipertiroidie este hipertensiunea 
pulmonară, care se manifestă prin simptome de 
IC dreaptă: turgescenţa venelor jugulare şi edeme 
periferice [24]. În acelaşi timp, toleranţa micşorată la 
efort fi zic şi dispneea de efort pot apărea ca urmare 
a descreşterii complianţei pulmonare sau afectării 
funcţiei respiratorii şi a muşchilor scheletici. 

Simptomele de decompensare sau de exacerbare a 
IC congestive mai des survin pe fundalul patologiilor 
cardiace preexistente. La persoanele ce suferă de 
cardiopatie ischemică AP poate debuta concomitent 
cu apariţia hipertiroidiei, deoarece în tireotoxicoză se 
majorează cererea în oxigen a miocardului şi creşte 
utilizarea lui cu 34% la o unitate de masă, în special 
pe fundal de frecvenţă ventriculară înaltă. Tahicardia 
reduce durata diastolei de care depinde perfuzia  
coronarelor şi astfel micşorează oferta în oxigen. 
Prezenţa cardiopatiei ischemice sau hipertensive la fel 
compromite posibilitatea miocardului de a răspunde 
la cererile metabolice exagerate din hipertiroidie. 
Tireotoxicoza se poate manifesta prin simptome de 
angor pectoral în prezenţa arterelor coronare normale. 
Infl uenţa mai multor factori, aşa ca majorarea debitului 
cardiac şi creşterea cererii în oxigen, micşorarea 
rezervei contractile, reducerea umplerii VS  pe fundal 
de FA şi frecvenţa ventriculară înaltă, duce spre 
dezvoltarea IC la pacienţii cu hipertiroidie severă şi 
netratată. Faptul că funcţia cardiacă revine la normal 
după tratamentul tireotoxicozei şi a FA, confi rmă 
importanţa controlului frecvenţei ventriculare şi 
consideră tahiaritmia drept factor etiologic al IC 
[25].

În cazuri rare, pacienţii cu hipertiroidie pot pre-
zenta dureri anginoase şi modifi cări ECG sugestive 
pentru ischemia miocardică. În contextul hipertiro-
idiei insufi cienţa coronariană se prezintă prin angină 
pectorală (AP) sau IM acut. Angorul pectoral afectea-
ză de la 0,5% până la 20% de astfel de pacienţi, iar IM 
este extrem de rar întâlnit (1,8%) [20]. La persoanele 
în vârstă cu patologie coronariană suspectată sau cu-

noscută aceste modifi cări refl ectă creşterea necesităţii 
miocardului în oxigen ca răspuns la contractilitatea 
crescută şi debitul cardiac majorat apreciat din tire-
otoxicoză. Rareori, pacienţii tineri fără patologii car-
diace preexistente pot avea manifestări similare [26], 
coronaroangiografi c fi ind determinate artere coronare 
anatomic normale, iar mecanismul modifi cărilor apă-
rute nu este pe deplin cunoscut. Una dintre ipoteze 
susţine că HT infl uenţează disocierea oxigenului de 
hemoglobină. Alte mecanisme posibile sunt: ische-
mia secundară vasospasmului coronarian survenit în 
urma dezechilibrului apărut în inervaţia autonomă a 
cordului; modifi cări în concentraţia de tromboxan A 
şi prostaciclină cu insufi cienţă vasodilatatoare; afec-
tări microvasculare sau tromboembolie cu recanaliza-
re ulterioară a lumenului arterial. Tratamentul reuşit 
al hipertiroidiei se asociază cu dispariţia simptoma-
ticii anginoase.

Aşadar, ischemia miocardică din hipertiroidie 
apare ca răspuns la cererea majorată în oxigen a 
miocadului tireotoxic, spasmul coronarian fi ind 
un factor adiţional, iar IM survine în absenţa 
depunerilor ateromatoase semnifi cative. Traseele 
electrocardiografi ce (ECG) de obicei sunt normale, 
însă în hipertiroidia severă pot apărea schimbări ale 
segmentului ST şi ale undei T în absenţa durerilor 
anginoase.  Este posibil ca tireotoxicoza să producă 
şi blocuri de ramură. Blocurile atrio-ventriculare de 
grad avansat sunt excepţional de rar întâlnite.

Strategii terapeutice aplicate în FA din 
hipertiroidie 

Strategia de bază în tratamentul pacienţilor cu 
hipertiroidie şi manifestări cardiace este restabilirea 
stării de eutiroidie. Aceasta se poate obţine prin 
indicarea antitiroidienelor de sinteză din grupa 
derivaţilor imidazolului, aşa ca carbimazolul şi 
metimazolul, care blochează sinteza hormonilor 
tiroidieni prin inhibarea organifi cării iodului şi cuplării 
cu iodtirozinele sau prin administrarea derivaţilor de 
tiouree, aşa ca propiltiouracilul (100-150 mg de 4 
ori în zi), care mai posedă şi proprietatea de a inhiba 
activitatea 5’deiodinazei periferice. Este necesar de a 
cunoaşte şi de a atenţiona pacienţii despre capacitatea 
preparatelor antitiroidiene de a suprima  substanţa 
medulară osoasă, ceea ce se poate manifesta prin 
apariţia febrei, durerilor de gât, ulceraţiilor bucale 
[27]. Majoritatea pacienţilor cu boala Graves sau cu 
guşă toxică multinodulara pot avea recidive frecvente 
de tireotoxicoză, de aceea lor li se recomandă tratament 
radical cu iod radioactiv sau chirurgical. Decizia 
aplicarii radioiodoterapiei depinde de severitatea 
tireotoxicozei, efi cacitatea raspunsului la tratamentul 
tireostatic, nivelul captării iodului radioactiv şi de 
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strategia endocrinologică. Totuşi, mai frecvent se 
preferă tiroidectomia totală sau subtotală, care poate fi  
efectuată doar după obţinerea statusului de eutiroidie 
[28]. Tiroidectomia se indică şi în cazurile în care 
se cere un control imediat al statusului tiroidian, în 
caz de şoc tireotoxic sau IC severă cu aritmii grave. 
Intervenţia chirurgicală este asociată cu o mortalitate 
mică şi se efectuează sub anestezie locală şi doar în 
cazul pacienţilor gravi – sub anestezie generală. 

În alegerea medicamentului pentru controlul 
frecvenţei ventriculare se va lua în consideraţie co-
existenţa patologiilor cardiovasculare asociate. Be-
ta-blocantele sunt efi ciente în controlul frecvenţei 
ventriculare şi sunt preparatele de elecţie în lipsa in-
sufi cienţei cardiace decompensate [5]. Medicamente-
le din această grupă la fel diminuiază şi simptomele 
mediate de beta-receptori, aşa ca anxietatea şi tremo-
rul. Acest tratament poate fi  efectuat cu unul dintre 
agenţii beta-1 selectivi sau nonselectivi şi trebuie să 
fi e combinat rapid cu tireostatice de sinteză sau tra-
tament cu iod radioactiv, care restabilesc statusul de 
eutiroidie chimică. Dintre toate preparatele beta-blo-
cante, propranololul are avantajul de a reduce con-
versia periferică a T4 în T3, totuşi, acest efect este de o 
valoare terapeutică minoră, deoarece şi alte medica-
mente din această grupă, dar mai cardioselective şi cu 
un timp de înjumătăţire mai îndelungat, sunt la fel de 
efi ciente. Mai frecvent beta-blocantele sunt folosite 
în doze mai mari decât cele obişnuite, din cauza clea-
ranciului plasmatic crescut în hipertiroidie. Pacienţii 
necesită monitorizarea ritmului cardiac şi a TA din 
cauza riscului de hipotensiune, de agravare a IC sau 
de bradicardie. Beta-blocantele trebuie să fi e utilizate 
cu precauţie pacienţilor cu IC de gravitate medie din 
cauza riscului de exacerbare. Aplicarea preparatelor 
beta-blocante cu timp de acţiune scurt, aşa ca esmo-
lolul, şi monitorizarea invazivă concomitentă a TA 
pot fi  folosite în testarea toleranţei la această clasă de 
medicamente în IC asociată [28]. 

Blocantele canalelor de calciu, aşa ca diltiazemul 
sau verapamilul, pot fi  utilizate în controlul 
îndelungat al frecvenţei cardiace pentru pacienţii la 
care blocantele beta-adrenergice sunt contraindicate, 
însă aceste medicamente au efect inotrop negativ. 
Administrarea blocantelor canalelor de calciu, în 
special pe cale intravenoasă, trebuie să fi e făcută cu 
precauţie şi doar în cazurile în care beta-blocantele 
sunt contraindicate, deoarece pot provoca hipotensiune 
severă şi pot amplifi ca reducerea rezistenţei vasculare 
periferice, care este deja joasă în tireotoxicoză. 
Această terapie poate provoca o hipotensiune acută şi 
colaps cardiovascular.

În hipertiroidia asociată cu FA pot fi  utilizate 

şi digitalicele. Digoxina trebuie să fi e luată în 
consideraţie pentru controlul frecvenţei cardiace la 
pacienţii cu IC decompensată la care beta-blocantele 
sau blocantele canalelor de calciu nu pot fi  indicate. FA 
din hipertiroidie de obicei este rezistentă la digitalice 
din cauza clearanceului crescut şi descreşterii 
sensibilităţii cordului la aceste medicamente, ceea ce 
duce la necesitatea administrării unor doze în creştere, 
care la rândul lor cresc toxicitatea şi astfel se obţine 
un răspuns nesatisfăcător la această medicaţie. 

Restabilirea statusului de eutiroidie frecvent se 
asociază cu restabilirea ritmului sinusal (RS). Într-un 
studiu efectuat pe 163 de pacienţi cu tireotoxicoză 
şi FA, 62% dintre ei au revenit în RS peste 8-10 
săptămâni după obţinerea stării de eutiroidie, iar 
peste 3 luni de tratament tireostatic, doar la unii s-a 
mai restabilit spontan RS. Într-un alt studiu, din 256 
pacienţi supuşi strumectomiei, 23% au avut FA în 
perioada preoperatorie. După intervenţia chirurgicală 
47% dintre ei au revenit în RS, iar restul au devenit mai 
receptivi la tratamentul antiaritmic. RS se restabileşte 
mai frecvent la pacienţii cu FA persistentă şi la cei 
mai tineri de 50 de ani [29].

Rata revenirii în RS este mai mică la vârstnici, la 
cei cu FA de lungă durată, cu patologii structurale ale 
cordului şi cu dilatare de AS. Cardioversia electrică 
sau farmacologică poate fi  aplicată bolnavilor la 
care se menţine FA în pofi da revenirii în eutiroidie. 
Încercarea de restabilire electrică a ritmului nu 
trebuie intreprinsă înainte de restabilirea eutiroidiei, 
deoarece menţinerea RS este imposibilă atât timp cât 
se menţine hipertiroidia. În lipsa revenirii spontane 
a RS, trebuie încercată cardioversia electrică sau 
chimică, dar cu condiţia revenirii în eutiroidie şi 
aplicarea unei anticoagulări optimale. Antiaritmicele 
din clasa I (I-A – quinidina şi procainamida, I-C – 
fl ecainida şi propafenona) pot fi  folosite în efectuarea 
cardioversiei farmacologice, iar monitorizarea 
electrocardiografi că trebuie efectuată timp de 48-72 
ore după iniţierea terapiei.

Necesitatea administrării tratamentului antitrom-
botic pacienţilor cu FA şi hipertiroidie nu este pe 
deplin studiată şi în prezent se consideră că decizia 
aplicării acestei terapiei trebuie să fi e luată individual 
pentru fi ecare pacient în baza aprecierii la el a factori-
lor de risc asociaţi pentru evenimente embolice citate 
de ghidurile internaţionale. Ghidul pentru manage-
mentul pacienţilor cu FA din 2010, elaborat de Socie-
tatea Europeană de Cardiologie, recomandă ca trata-
mentul antitrombotic să fi e selectat în baza prezenţei 
factorilor de risc validaţi ai strokului, indiferent de 
prezenţa sau lipsa tireotoxicozei [30]. Câteva sche-
me clinice au fost propuse pentru stratifi carea riscului 
AVC-ului ischemic la pacientii cu FA, bazate pe ana-
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liza cohortelor de participanţi moni torizaţi prospectiv 
în trialuri clinice în care terapia antitrombotică a fost 
controlată. Scorul CHADS2VASc integrează elemen-
te de la câteva astfel de scheme şi se bazeaza pe un 
sistem de puncte care clasifi că pacienţii în grupuri de 
risc mic, moderat sau înalt. Pacienţii cu hipertiroidie 
sunt în special sensibili la efectul anticoagulant al 
warfarinei, deoarece hipertiroidia se asociază cu cle-
arance-ul crescut al factorilor coagulării, depen denţi 
de vitamina K, de aceea este necesar de a indica o 
doză mai mică decât cea utilizată de obicei, iar INR 
trebuie strict  monitorizat. Mortalitatea crescută de 
aproximativ 2 ori la pacienţii cu FA şi hipertiroidie, 
în special de cauză cardiovasculară şi cerebrovascu-
lară, impune stratifi carea acestor pacienţi în funcţie 
de riscul dezvoltării evenimentelor tromboembolice 
şi selectarea promptă a tratamentului antitrombotic 
adecvat.

Astfel, diagnosticarea tumpurie şi tratamentul 
adecvat al manifestărilor cardiace şi extracardiace 
din tireotoxicoză, în special la persoanele mai 
mari de 50 de ani, sunt foarte importante, deoarece 
complicaţiile cardiovasculare reprezintă cauza 
principală a mortalităţii din hipertiroidie. Beta-
blocantele sunt medicamentele de elecţie în FA din 
tireotoxicoză.  Pacienţilor cu IC congestivă acută li 
se recomandă utilizarea digitalicelor şi diureticelor. 
Restabilirea eutiroidiei duce frecvent la restabilirea 
RS şi dispariţia semnelor de IC.  Importanţa terapiei 
adecvate a fost demonstrată prin cercetări în care 
complicaţiile cardiovasculare ale tireotoxicozei s-au 
evidenţiat a fi  cauza primară a decesului. 
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Rezumat
Cordul este cel mai sensibil organ infl uenţat de acţiu nea 

hormonilor tiroidieni (HT). Modifi cări evidente în funcţia 
cardiacă se apreciază chiar şi în cazul variaţiei minime a 
concentraţiei serice a T3 şi/sau T4. Majoritatea pacienţilor 
cu hipertiroidie prezintă manifestări cardiovasculare şi cele 
mai grave complicaţii ale hiperfuncţiei tiroidiene, la fel, 
sunt cele cardiace. Studiile actuale furnizează cunoştinţe 
importante despre căile moleculare care mediază acţiunea 
hormonilor tiroidieni asupra cordului şi permite de a înţelege 
mai bine mecanismele care stau la baza manifestărilor 
clinice şi hemodinamice din hipertiroidie. Scopul acestui 
studiu este de a revedea cunoştinţele curente asupra acţiunii 
HT, manifestărilor clinice, hemodinamice, de laborator 
şi asupra tratamentului pacienţilor cu hipefuncţia glandei 
tiroide.

Summary
The heart is an organ sensitive to the action of thyroid 

hormone, and measurable changes in cardiac performance 
are detected with small variations in thyroid hormone 
serum concentrations. Most patients with hyperthyroidism 
experience cardiovascular manifestations, and the most 
serious complications of hyperthyroidism occur as a 

result of cardiac involvement. Recent studies provide 
important insights into the molecular pathways that 
mediate the action of thyroid hormone on the heart and 
allow a better understanding of the mechanisms that 
underlie the hemodynamic and clinical manifestations 
of hyperthyroidism The focus of this report is a review 
of the current knowledge of thyroid hormone action on 
the heart and the clinical and hemodynamic laboratory 
fi ndings as well as therapeutic management of patients 
with hyperthyroid heart disease. 

Резюме
Сердце – самый чувствительный орган, который 

быстрее других реагирует на гиперфункцию щитовид-
ной железы. Даже незначительные изменения уровня Т3 
и/или Т4 в крови проявляются изменениями сердечной 
функции  и гемодинамики. У большинства пациентов 
с гипертиреозом выявляются сердечнососудистые из-
менения, а самыми серьезными осложнениями гипер-
тиреоза также являются сердечнососудистые осложне-
ния. Последние исследования представляют значимые 
результаты в области молекулярных механизмов, ко-
торые составляют основу клинических и гемодинами-
ческих проявлений при гипертиреозе. Целью данной 
статьи является пересмотр клинических и гемодина-
мических проявлений, лабораторных данных, а также 
особенностей лечения пациентов с гипертиреозом.
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Actualitate
Moartea subită cardiacă (MSC) continuă să 

fi e una dintre cauzele principale de deces, inclusiv 
în ţările dezvoltate. În pofi da eforturilor depuse 
pentru prevenţia primară şi secundară a maladiilor 
cardiovasculare, pentru elucidarea mai multor aspecte 
în stratifi carea riscului pentru MSC, aproximativ 50% 
din totalul deceselor de cauză cardiacă sunt subite.  
Boala coronară  aterosclerotică  este responsabilă de 
aproximativ 75-80% din totalul deceselor prin moarte 
subită cardiacă. 

Ponderea morţii subite aritmice în cadrul MSC 
este estimată la 40-60%, cu anumite  variaţii în funcţie 
de substratul patologic. Astfel, la un an după suportarea 
unui infarct de miocard aritmiile ventriculare maligne 
explică 40-75% din totalul MSC, iar  bolnavii 
coronarieni în general   decedează  subit în peste 75% 


