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Medicina este un domeniu al stiintelor in continua
schimbare, pe mésuri ce studiile recente si dezvolta-
rea experientei clinice ne deschid noi orizonturi ale
cunoasterii. Specialitatea medicind interna a repre-
zentat intotdeauna nucleul in jurul cdruia s-au gru-
pat celelalte specialitati medicale derivate din aceasta.
In viziunea mea, medicul internist este dirijorul aflat
la pupitrul orchestrei medicale, cel care are datoria sa
coordoneze si sa integreze datele clinice si paraclinice
ale bolnavului, sd directioneze procesul diagnostic si
terapeutic, pentru ca partitura, adica actul medical,
sa se desfasoare fluid si mai ales fira erori. Internistul
detine o privire de ansamblu asupra bolnavului si
comorbiditatilor sale, cunoaste nuantele si detaliile,
are capacitatea de a ajusta diversele elemente, ajun-
gand uneori la o perspectivd personald si o viziune
proprie, bineinteles in limitele impuse de ghidurile
medicale in domeniu.

Tratatul de medicind internd a pornit la initia-
tiva unui grup inimos si entuziast de cadre didac-
tice universitare cu specialitatea medicina interna,
din majoritatea marilor centre universitare din tard,
colegi convinsi de necesitatea si utilitatea unui astfel
de demers. Astfel, coaguleaza expertiza profesionala
a unor personalitati ale lumii medicale academice din
Romania, dedicate acestei specialitati dificile si com-
plexe. Cuprinsul cartii reflecta fidel curricula de pre-
gitire in rezidentiatul de medicind interna, precum si
tematica pentru examenul de medic specialist, primar
sau concursuri pe post, facilitind astfel pregatirea can-
didatilor pentru aceste examene dificile. Excelenta cli-
nica se fundamenteaza in urma anamnezei atente, a
examenului obiectiv complet si a investigatiilor para-
clinice selectate.

De ce un Tratat de medicind internd in aceastd
era digitala moderna? Oriunde ne-am afla, acasd, la
spital, in cabinet, putem accesa electronic datele cli-
nice ale pacientilor nostri, datele imagistice, rezulta-
tele testelor de laborator. La distantd de un click de
mouse putem avea la dispozitie intreaga literatura
medicald. Consultarea unor experti externi este faci-
litatd de e-mail, grupuri de whatsapp, retele sociale.

Xvii

Mai avem timp sa citim carti? Pdrerea mea este cd
da. Intr-adevir, torentul de informatii complexe si
uneori chiar contradictorii poate fi coplesitor pen-
tru orice medic. Medicul internist trebuie sd detina
cunostinte complexe despre fiziopatologia diverse-
lor afectiuni si in acelasi timp sa fie familiarizat cu
informatiile din ce in ce mai numeroase din litera-
tura de specialitate. Insi expertii pot evalua noile date
ale studiilor in contextul experientei clinice profesio-
nale personale, pentru a oferi recomandari diagnos-
tice si terapeutice de calitate. Iar cdnd acesti experti
sunt coordonatori nationali de rezidentiat in medi-
cind interna, care se ocupd de pregitirea profesionala
a viitoarelor generatii de medici specialisti si primari
in medicina internd, rezultatul editorial nu poate fi
decat unul extrem de valoros.

Pentru uniformitatea textului si orientarea facild
a cititorului, fiecare capitol este structurat asemana-
tor, incepand cu definitia bolii, continuand cu datele
epidemiologice, etiopatogenia, tabloul clinic al bolii,
investigatiile paraclinice, diagnosticul pozitiv, cla-
sificarea bolii, diagnosticul diferential, tratamentul,
evolutia, complicatiile, prognosticul si monitorizarea
bolii. La sfarsitul fiecarui capitol se regaseste rubrica
»De retinut!”, care sintetizeazd cele mai importante
informatii referitoare la tema prezentata. Bibliografia
include cele mai recente studii si ghiduri de practica
medicala internationale.

Aduc calde multumiri si recunostintd tuturor
autorilor acestui tratat, pentru contributie, colabo-
rare, profesionalism, efort, timpul dedicat, sprijinul
acordat in cei doi ani, implicarea in aceasta ,aven-
turd” majord a redactarii unui tratat de medicina
interna. Multumiri pentru increderea acordata si deo-
sebita apreciere pentru intreaga colaborare!

Imi exprim convingerea si speranta ci parcurge-
rea textului tratatului de cétre colegii internisti, pre-
cum si cu alte specialititi medicale, va reprezenta o
experienta de invatare eficientd si binevenita. Acest
Tratat de medicind internd ar trebui sa reprezinte o
carte de referinta, o busola pentru orice medic intere-
sat de practica medicald la cele mai inalte standarde.

Prof. Univ. Dr. Camelia C. DIACONU
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Loredana-Crista Laslo, Camelia Cristina Diaconu

Definitie

Bronhopneumopatia obstructivd cronica (BPOC)
este o patologie pulmonara eterogend, care se carac-
terizeaza prin simptome respiratorii cronice (dispnee,
tuse, productie de sputa si/sau exacerbari), determi-
nate de anomalii ale cailor respiratorii (de tip bron-
sita/bronsiolitd) si/sau de anomalii alveolare (de tip
emfizem) ce cauzeaza obstructia persistenta si pro-
gresiva a cdilor aeriene'.

Date epidemiologice

BPOC este o patologie cu prevalentd inalta, ce
reprezinta o problemad de sandtate publica si o povard
economica pentru sistemul de sinitate. In Europa, 6%
din bugetul alocat sistemului de sdndtate a fost atri-
buit patologiei respiratorii, din care 56% a fost repre-
zentat de BPOC'. Morbiditatea si mortalitatea asociate
BPOC sunt semnificative, BPOC fiind una dintre cele
trei cauze principale de deces la nivel global. Datele
epidemiologice difera insd in functie de tard'.

e Prevalenta estimatd la nivel global: aproximativ
10,3%;

e Distributia pe sexe: barbatii sunt mai frecvent
afectati, cu raportul barbati:femei de 3:2;

Factorii de risc asociati cu BPOC

Factori exogeni (de mediu)
Fumatul de tigari:
o Cel mai important factor de risc" .
e Riscul variaza individual, dar se considera

semnificativ la un cuantum de peste °

10-15 pachete-an’.
o Pacientii care au renuntat la fumat de >10 ani

nu mai sunt considerati ca avand risc*.

Fumatul pasiv’
Expunerea la arderea biomasei (arderea lemnului in °
sobe, in cuptoare, arderea deseurilor, a carbunelui °
etc)’ °
Expunerea ocupationala la pulberi organice,
anorganice sau la vapori chimici'

Poluarea atmosferica'
Statusul socioeconomic precar’

e Mortalitatea: BPOC reprezintd 4,72% din decesele
de toate cauzele'.

in Romaénia, conform unui studiu de prevalenta
efectuat in anul 2012, prevalenta BPOC in populatia
studiati a fost de 9,3%".

Etiopatogenie

BPOC se dezvolta in urma expunerii unui pacient
cu predispozitie genetica la factori de risc. Colectivul
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
(GOLD) a propus termenul ,,GETomics“ - un acro-
nim menit sd evidentieze legatura stransa dintre
terenul genetic (G - Genetic), factorii de risc (E -
Enviroment) si durata de timp (T - Time) in care fac-
torii de risc actioneazi asupra pacientului'. Factorii
de risc asociati cu BPOC sunt enumerati in Tabelul 1.

Dezvoltarea plamanului incepe din perioada
intrauterina, dar se continud si dupd nastere, finali-
zandu-se in jurul varstei de 20 de ani, cand se con-
sidera ca plamanul se afla la capacitatea sa maxima.
Urmeazd o fazd de platou, cu durata nedefinita; ulte-
rior apare in mod fiziologic un declin lent si progresiv
al functiei pulmonare’. Se admite ca fiind in limite fizi-
ologice scaderea anuald a volumului expirator maxim
pe secundi (VEMS) de aproximativ 30 ml pe an’.

Factori endogeni
Factori genetici:

Mutatii in gena SERPINAT - care determina deficitul de
alfa-1 antitripsina.

Alte gene posibil implicate: genele care codeaza
metaloproteinaza 12 a matricei, glutation-S transferaza,
receptorul alfa-nicotinic al acetilcolinei sau hedgehog
interacting protein'.

Anomalii de dezvoltare pulmonara:

Nasterea prematura;

Greutatea mica la nastere;

Fumatul matern;

Infectiile recurente pulmonare in copilarie.'

Hiperreactivitatea bronsica si astmul bronsic’
Varsta'



Modificarile morfopatologice in BPOC’
Modificari patologice

Hiperplazia celulelor mucoase

Implicatia clinica

Bonsitd cronica

Hiperplazia celulelor caliciforme

Ca|Ie' . Scaderea clearance-ului mucociliar
respiratorii : . T : : 5
e Metaplazia scuamoasa bronsica Predispune la carcinogeneza
- Hipertrofia musculaturii netede bronsice Sindrom obstructiv. Aceste modificdri sunt
- .
S Hiperreactivitatea bronsics inconstante.
(=3
%‘ Metaplazia celulelor caliciforme: celulele secretoare Scade cantitatea de surfactant de la nivel
= de surfactant sunt inlocuite de celule secretoare de alveolar, cu cresterea tensiunii superficiale,
W 21 . .o A v . A x
S, Caile mucus. consecinta fiind ingustarea cailor aeriene pana
= . ..
S respiratorii la colaps alveolar.
=] mici . . - <
4 Hipertrofia musculaturii netede Inconstantd
Infiltrat inflamator cronic Dezvoltarea fibrozei pulmonare
Distructia: Emfizem pulmonar
Parenchimul e bronsiolelor respiratorii
pulmonar e ductelor alveolare

e alveolelor

Vascularizatia
pulmonara

Mecanismul fiziopatologic principal care sta la
baza aparitiei BPOC este reprezentat de inflamatia
cronica de la nivelul cailor aeriene, urmatd in timp
de modificari structurale parenchimatoase ale cdilor
aeriene si ale vascularizatiei pulmonare. Expunerea
prelungita la noxele respiratorii initiaza un raspuns
inflamator local si a fost evidentiata mai ales in cazul
fumatului, mecanismele implicate in BPOC la nefu-
mitori fiind mai putin intelese'. In Tabelul 2 sunt lis-
tate modificarile morfopatologice care apar in BPOC
si implicatia clinica a acestora.

Din punct de vedere fiziopatologic se disting trei
elemente principale:

1. Sindromul obstructiv:

e Se pune in evidenta cu ajutorul spirometriei.

e In general este ireversibil la administrarea de
bronhodilatatoare, insa in unele cazuri se poate
observa o ameliorare usoard a VEMS dupa admi-
nistrarea bronhodilatatoarelor'.

2. Hiperinflatia pulmonara:

e Apare fenomenul de ,air trapping®, cu creste-
rea volumului rezidual si hiperinflatie pulmonara
progresiva si cu cresterea capacitatii pulmonare
totale in stadiile avansate ale bolii.

e Hiperinflatia pulmonard conduce la aplatizarea
diafragmului si la distensia cutiei toracice, cu con-
secinte negative asupra mecanicii respiratiei:

— Presiunea pozitiva abdominala din timpul
inspiratiei are o eficientd mai scizutd;

Insoteste modificarile de la nivelul cailor aeriene, patul vascular fiind distrus odata cu distructia paren-
chimului pulmonar si cu dezvoltarea emfizemului. Hiperplazia musculaturii netede de la nivel vascular,
precum si vasoconstrictia secundara hipoxemiei contribuie la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare.

— Diafragmul are o capacitate mai scazuta de
a genera presiunile inspiratorii si va nece-
sita o tensiune mai importanta pentru a putea
genera volumul curent;

— Cutia toracicd destinsa nu mai are recul normal
(important pentru expiratie), motiv pentru care
este necesari utilizarea muschilor respiratori'.

3. Modificari ale schimburilor gazoase:

e Presiunea partiald a oxigenului in sangele arterial
(Pa0O,) se mentine in limite normale pana in stadii
mai avansate ale bolii, cAnd VEMS scade sub 50%
din prezis.

e Presiunea partiald a dioxidului de carbon in sin-
gele arterial (PaCO,) se mentine in limite normale
mult mai mult timp, cresteri ale valorilor sale fiind
asteptate in formele foarte avansate de boald, in
general cand VEMS scade sub 25% din prezis.

e In BPOC ventilatia alveolard este neuniforma si
apare fenomenul de nepotrivire (,,mismatch“) venti-
latie-perfuzie, insa cu efect de sunt minim. De aceea,
hipoxemia in cazul pacientilor cu BPOC se corec-
teaza rapid la administrarea de oxigen. Necesarul
unor debite mari de oxigen in cazul unui pacient cu
BPOC ar trebui sa ridice problema altei cauze aso-
ciate pentru insuficienta respiratorie hipoxemici'.

Dezvoltarea cordului pulmonar cronic la pacien-
tul cu BPOC apare secundar hipertensiunii pulmo-
nare. Hipertensiunea pulmonara se dezvolta in urma
distructiei patului vascular asociatd emfizemului,
a vasoconstrictiei pulmonare generate de hipoxemie,
a policitemiei si a disfunctiei endoteliale’.

Tratat de medicina internd



Tabloul clinic

Simptomatologia

Principale simptome ale BPOC sunt tusea pro-
ductiva cronica si dispneea, la care se pot asocia mai
rar wheezingul si senzatia de constrictie toracica".
Aceste simptome pot varia in intensitate de la zi la zi
si au pondere diferitd de la pacient la pacient'.

1. Dispneea:

e Este un simptom persistent pe parcursul bolii;

e Apare sau se agraveaza de regula la efort sau in
episoadele de exacerbare;

e Este o cauza majora de dizabilitate si de anxietate
asociate bolii;

e Este subiectiva'.

e Severitatea ei poate fi apreciata cu ajutorul ches-
tionarelor validate: Modified Medical Research
Council (mMRC) si COPD Assessment Test
(CAT), chestionare pe care le completeaza paci-
entul. Chestionarele sunt redate in Tabelele 3
si4""”,

2. Tusea cronica:

e De cele mai multe ori este primul simptom si
semn al bolii, insa deseori este ignoratd, fiind atri-
buitd de exemplu exclusiv fumatului.

e Este intermitenta.

e DPoate fi uscatd sau productiva.

Scala dispneei mMRC’

mMRC 0

Am dispnee doar la
efort fizic intens.

mMRC 1

Am dispnee doar
la mersul alert sau
la mersul pe plan
inclinat.

mMRC 2

Testul CAT®
Afirmatie Intensitate
Nu tusesc niciodata. o123
Nu am deloc flegma in piept. o123
Nu simt nicio tensiune in piept. o123
Cand urcun deal sauo scarddelaunetaj 0 | 1 | 2 | 3
la altul, nu gafai.
Nu sunt limitat privind desfasurarea o123
niciunei activitati acasa.
Am incredere sa plec de acasd, in ciuda o123
bolii mele pulmonare.
Dorm profund. o123
Am multa energie. of1}2]3
SCORUL TOTAL:

(apitolul T e Bronhopneumopatia obstructiva cronica

Merg mai incet pe acelasi
nivel decat persoanele de
aceeasi varsta, din cauza
dispneei, sau trebuie sa
ma opresc din cand in
cand la mersul obisnuit,
pe acelasi nivel.

L

e Caracteristicile tusei (mai ales in ceea ce priveste
producerea de sputd si caracteristicile sputei)
reprezintd un element clinic deosebit de important
in evaluarea pacientului cu BPOC. Tusea cronica
productivd (mai mult de trei luni pe an, doi ani
consecutivi) defineste bronsita cronica, iar modifi-
carea aspectului si cantitatii sputei la un pacient cu
BPOC intri in definitia exacerbarii BPOC'.

Examenul dinic

Examenul obiectiv in formele usoare de BPOC
poate fi normal’. In formele mai avansate de boala se
pot regdsi elemente clinice sugestive pentru emfize-
mul pulmonar:

e La inspectie: hiperinflatie pulmonara, cu creste-
rea diametrului antero-posterior toracic (toracele
»in butoi®);

e La percutie: se poate decela hipersonoritate pul-
monara difuza si limitarea excursiilor diafragma-
tice, prin manevra Hirtz;

e La auscultatia pulmonara: diminuarea globald
a murmurului vezicular, cu prelungirea expiratiei.
Pot fi supraaddugate raluri bronsice’.

Elementele clinice sugestive pentru obstructia cai-
lor aeriene mici sunt:

e Prezenta wheezingului;
e DPrezenta ralurilor sibilante si a expiratiei prelun-
gite la auscultatie’.

mMRC 3

Ma opresc din mers
dupa aproximativ

100 m sau dupa cateva
minute de mers pe
acelasi nivel.

mMRC 4

Nu pot pdrasi casa din
cauza respiratiei, sau
resimt dispnee la efort
mic (de exemplu, efor-
tul de imbrdcare sau
dezbracare).

Scor
Tusesc tot timpul.
Pieptul meu este plin de flegma.

Simt o tensiune puternica in piept.

(G BN, BV, BN |

Cénd urc un deal sau o scara de la un etaj la
altul, gafai foarte mult.

5 | Sunt foarte limitat in privinta activitatilor des-
fasurate acasa.

5 | Nuam deloc incredere sa plec de acasa, din
cauza bolii mele pulmonare.

5 | Nu dorm profund din cauza bolii mele pul-
monare.

5 | Nuam deloc energie.
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Alte elemente clinice relevante ce se pot obiectiva
la un pacient cu BPOC:

e Semnele de tabagism activ:
— Mirosul de tutun;
— Colorarea galbena a unghiilor’.

e Semnele de insuficientd cardiacd, in cazul asocie-
rii cordului pulmonar cronic in stadiile avansate’.

Este de retinut faptul cd degetele hipocratice
NU sunt asociate cu BPOC! Prezenta lor la un pacient
cu BPOC ar trebui sa ridice suspiciunea unei patolo-
gii asociate (de exemplu, neoplasm pulmonar, tuber-
culozi)’.

Urmatoarele semne clinice gésite la un pacient cu
BPOC sunt semne de severitate:

o Utilizarea musculaturii accesorii;

e Retractiile spatiilor intercostale si ale foselor
supraclaviculare in inspiratie;

e Respiratia cu buzele pensate;

e Tahipneea;

e Tahicardia;

e Flapping tremor;

e Alterarea stirii de constient"”.

Scidderea ponderald, anorexia si pierderea masei
musculare sunt elemente clinice sugestive pen-
tru BPOC forma severd, dar si markeri de prognos-
tic negativ. Aceste elemente impun insa mereu un
diagnostic diferential atent cu tuberculoza sau cu
neoplasmul pulmonar, patologii care se pot asocia
frecvent la pacientul cu BPOC'.

Desi este o singura boala, pacientii cu BPOC sunt
extrem de diferiti, atat in ceea ce priveste simptoma-
tologia, cat si numarul de exacerbari, raspunsul la
tratament sau rata de progresie, chiar dacd au valori
spirometrice similare'. Astfel, au fost descrise feno-
tipurile de BPOC care explicd partial aceste dife-
rente. Clasic, au fost descrise doud fenotipuri clinice
de BPOC: ,,blue bloater” si ,,pink puffer®, descrise pe
scurt in Tabelul 5.

Deoarece cele doua fenotipuri clasice nu explicd
suficient diversitatea pacientilor cu BPOC, au fost
descrise mai multe fenotipuri de BPOC, dintre care

Fenotipurile clasice de BPOC*"°

Pink puffer
Componenta predomi- | Emfizemul
nanta
Simptomul dominant | Dispneea
Clinic e Pacienti slabi;

cele mai cunoscute si utilizate sunt cele patru fenoti-
puri propuse de ghidul spaniol:

Non-exacerbator.
Suprapunere (,,overlap“) astm-BPOC.
Exacerbator cu predominanta emfizemului.

Ll e

. oo s . 1112
Exacerbator cu predominanta bronsitei cronice .

Ghidul GOLD din anul 2023 nu aminteste de
aceste fenotipuri clinice, insd clasifica BPOC din

punct de vedere etiologic si introduce urmatoarele
etiotipuri de BPOC:

1. BPOC-G (,Genetic“) - BPOC cu determinare
genetica;

2. BPOC-D (,Development®) - BPOC secundara
dezvoltérii pulmonare anormale;

3. BPOC-C (,,Cigarette“) - BPOC secundara fuma-
tului;

4. BPOC-P (,,Pollution®) - BPOC secundara expu-
nerii la poluare;

5. BPOC-I (,Infection®) - BPOC secundari infectii-
lor;

6. BPOC-A (,,Asthma“) - BPOC cu astm bronsic
asociat;

7. BPOC-U (,,Unknown“) - BPOC de cauzi necu-
noscuti'.

Investigatii paraclinice

>

A. Analize de sange
1. Hemograma: elementele cu importanta particu-
lara in BPOC sunt:

e Numadrul de eozinofile: >300 celule/microlitru
se asociazd cu un risc crescut de exacerbari si
moduleaza tratamentul (vezi mai jos, la trata-
mentul BPOC)'.

e Hematocritul: creste la pacientii cu hipoxemie
cronica. La pacientii cu hiperviscozitate si cu
simptome atribuibile hiperviscozitatii se poate
lua in discutie efectuarea unei flebotomii tera-
peutice.

2. Biochimia uzuala: teste pentru functia renala,
hepatica, ionograma sericd, glicemia.

Blue bloater

Bronsita cronica

Tusea productiva

e Pacienti supraponderali sau obezi;

e Torace,in butoi” cu diametrul antero-poste- | e Tuse persistentd, frecvent productiva;

rior crescut;

e Facies pletoric (secundar eritrocitozei);

o Auscultatie: murmurul vezicular diminuat; e Auscultatie: frecvent raluri asociate;

e Hipersonoritate la percutie.

e Asociazd frecvent semne de insuficienta cardi-
aca - edeme, distensia jugularelor.

Tratat de medicina internd



Mihaela Hostiuc

Definitie

Cordul pulmonar reprezinta alterarea structu-
rala si functionala a ventriculului drept, secundara
unei suprasarcini de presiune. Prin urmare, elemen-
tul cauzal este cresterea presiunii in artera pulmo-
nara. Cresterea presiunii in artera pulmonara poate fi
acutd, asa cum se intdimpla in embolia pulmonara sau,
mai rar, in sindromul de detresa respiratorie acutd
(SDRA), caz in care vorbim de ,,cord pulmonar acut®
ori cronicd, asa cum se intimpla in bolile pulmonare
cronice, cand vorbim de ,,cord pulmonar cronic“ ™.

Sintagma ,,cord pulmonar® are rolul de a subli-
nia legatura de cauzalitate intre afectarea structurala
si functionala a ventriculului drept si afectarea pul-
monard. Asadar, cordul pulmonar cronic apare in
hipertensiunea pulmonara de grup 3, asociata bolilor
pulmonare si/sau hipoxiei' ™.

Afectarea ventriculului drept secundara hiperten-
siunii pulmonare de grup 2 (asociata cu disfunctia
cordului stang), hipertensiunii pulmonare de grup 1
(hipertensiunea arteriald pulmonara), hipertensiu-
nii pulmonare de grup 4 (hipertensiunea pulmonara
secundard obstructiei ramurilor arterei pulmonare)si
hipertensiunii pulmonare de grup 5 (hipertensiunea
pulmonard secundara unor mecanisme incomplet elu-
cidate/multiple) nu este consideratd cord pulmonar"‘*.

Date epidemiologice

Prevalenta cordului pulmonar cronic este dificil
de apreciat, avand in vedere faptul ca examenul cli-
nic si analizele uzuale nu sunt suficiente pentru dia-
gnostic, multe cazuri raimanand nediagnosticate, mai
ales in fazele incipiente de boald. In Statele Unite
ale Americii (SUA) se estimeaza cd 6-7% din tota-
lul bolilor cardiace la adult sunt reprezentate de cor-
dul pulmonar cronic’. Prevalenta cordului pulmonar
cronic este influentata de prevalenta bolii pulmonare
obstructive cronice (BPOC) si a altor afectiuni pulmo-
nare cronice, precum bolile interstitiale pulmonare,
sindroamele de hipoventilatie alveolard. De asemenea,
o prevalenta mai mare se inregistreaza in populatiile ce
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traiesc la altitudini inalte*’. Un studiu recent a eviden-
tiat o prevalenta ridicata a hipertensiunii pulmonare
(56,3%) la pacientii cu BPOC, rezidenti la altitudine
inalta (2640 m). Prevalenta hipertensiunii pulmonare
a fost ridicata, chiar si in formele usoare si moderate
ale BPOC (31,6%) si mai mare comparativ cu a paci-
entilor cu aceeasi severitate a BPOC care nu trdiesc
la altitudine inalta, sugerdnd rolul altitudinii inalte in
aparitia hipertensiunii pulmonare si a cordului pul-
monar cronic’. Prevalenta hipertensiunii pulmonare si
a cordului pulmonar cronic la pacientii cu BPOC vari-
aza intre 20 si 90%. Un alt studiu a ardtat o prevalenta
a hipertensiunii pulmonare de peste 50% la pacientii
cu BPOC candidati la chirurgia de reducere a volumu-
lui pulmonar sau la transplant’.

Etiopatogenie

Afectiunile sistemului respirator care au drept
consecinta aparitia cordului pulmonar cronic sunt
prezentate in Tabelul 1.

Afectiunile respiratorii care au drept rezultat
aparitia hipertensiunii pulmonare si a cordului pulmonar
cronic**®

Afectiuni asociate cu disfunctie ventilatorie obstructiva
BPOC

Astm bronsic

Fibroza chistica

Bronsiectazii

Afectiuni asociate cu disfunctie ventilatorie restrictiva
Boli neuromusculare: scleroza laterala amiotrofica,
miastenia gravis

Cifoscolioza severa

Pneumoconioze

Pneumonita de hipersensibilitate

Pneumopatii interstitiale induse de medicamente
Pneumonii interstitiale idiopatice

Afectiuni asociate cu disfunctie ventilatorie mixta

Sindroamele de hipoventilatie alveolard
Sindromul obezitate-hipoventilatie alveolara
Sindromul de apnee in somn

Hipoxia fard afectare pulmonara (de exemplu, zone la
altitudine inaltd)

Tulburdri de dezvoltare pulmonard



Mecanismele implicate in dezvoltarea hipertensi-
unii pulmonare sunt vasoconstrictia, cresterea rigidi-
tatii vasculare pulmonare, reducerea patului vascular,
compresiunea arteriolelor pulmonare precapilare si
a capilarelor pulmonare, ca urmare a hiperinflatiei
pulmonare secundare emfizemului sau prin tesutul
fibros in bolile interstitiale pulmonare fibrozante' ™’

Vasoconstrictia apare ca o consecintd a disfunc-
tiei endoteliale, induse in mod direct de fumat, si
a hipoxiei alveolare. Disfunctia endoteliala se carac-
terizeaza prin scaderea producerii de oxid nitric si
cresterea eliberdrii de endotelina 1. Vasoconstrictia
pulmonard hipoxica (reflexul von Euler) este un
mecanism adaptativ, menit sa redirec‘gioneze san-
gele din unitatile alveolo-capilare hipoventilate spre
unitdtile alveolo-capilare bine ventilate. Persistenta
hipoxiei face ca acest reflex fiziologic sa duca in timp
la remodelarea arterelor pulmonare de mici dimensi-
uni (precapilare). Remodelarea arterelor pulmonare
precapilare constd in cresterea numarului de fibre
musculare netede la nivelul mediei (muscularizarea
arterelor pulmonare) si fibroza intimei. Toate aceste
modificdri au ca rezultat cresterea rezistentei vascu-
lare pulmonare si aparitia hipertensiunii pulmonare
precapilare' ™", Alti factori implicati in dezvolta-
rea hipertensiunii pulmonare la pacientii cu BPOC,
insd intr-o masurd mai mica, sunt vasoconstrictia
indusd de hipercapnie si cresterea viscozitatii sang-
vine secundari policitemiei**’.

Hipertensiunea pulmonard este definita ca o pre-
siune medie in artera pulmonard de >20 mm Hg.
Se considera ca hipertensiunea pulmonara este pre-
capilard dacd presiunea arteriala pulmonara blocata
(PCPB) este <15 mm Hg, iar rezistenta vasculara pul-
monari (RVP) >2 WU",

Cuplarea ventriculo-arteriala este cheia functio-
narii optime a ventriculului drept. In conditiile per-
sistentei unei presiuni crescute in artera pulmonara
apare hipertrofia ventriculara dreaptd, ce determina
cresterea contractilitatii, cu mentinerea cuplarii ven-
triculo-arteriale. Hipertrofia ventriculard dreapta
apare ca urmare a activarii neuro-hormonale si cres-
terii tonusului adrenergic. Intervalul de timp intre
aparitia hipertensiunii pulmonare si dezvoltarea
hipertrofiei ventriculare drepte nu este cunoscut.
in evolutie, activarea neuro-hormonald devine mala-
daptativa, cu scaderea densitatii receptorilor f3,-adre-
nergici, scdderea stimularii adenilatciclazei miocitare
ca raspuns la B-agonisti. Astfel, suprasolicitarea ven-
triculului drept prin postsarcina crescuta are ca rezul-
tat dilatarea sa si agravarea regurgitarii tricuspidiene.
Se creeaza astfel suprasolicitarea concomitenta a ven-
triculului drept prin cresterea presarcinii. Cresterea
presarcinii duce la scdderea contractilitatii, bombarea

(apitolul 21 e Cordul pulmonar cronic

septului interventricular spre ventriculul stang, cu
scaderea debitului cardiac si scaderea presiunii de
perfuzie coronariana"**’.

Se creeazd un dezechilibru intre necesarul de oxi-
gen — crescut ca urmare a hipertrofiei ventriculare —
si oferta de oxigen - scazuta ca urmare a scdderii
presiunii de perfuzie coronariand, scaderii densita-
tii capilarelor si cresterii stresului parietal. Ischemia
miocardicd, stresul parietal si activarea neuro-hormo-
nald stimuleazd formarea de colagen de catre fibro-
blaste. Formarea de tesut fibros este mai importanta
in punctele de insertie septald, unde stresul meca-
nic este mai mare, insa poate fi observata si la nivelul
peretelui liber al ventriculului drept. Fibroza inter-
stitiala se soldeaza cu alterarea relaxarii miocardice,
a cupldrii excitatie-contractie, cu scaderea perfor-
mantei miocardice' ™",

Disfunctia metabolicd, reprezentatd de scaderea
producerii de energie prin b-oxidarea acizilor grasi la
nivel mitocondrial si cresterea producerii de energie
prin glicoliza, a fost descrisa la pacientii cu hipertro-
fie ventriculara dreapta. Motivul acestei conversii este
hipoxia, care apare ca urmare a dezechilibrului intre
necesarul si oferta de oxigen. Rezultatul este o pro-
ductie mai redusa de energie sub forma de adeno-
zin trifosfat (ATP), insd cu un consum mai mic de
oxigen. Nu este foarte clar daca aceasta schimbare
a substratului metabolic protejeazd sau contribuie la
dezvoltarea insuficientei ventriculare drepte™'*".

Expresia clinicd a evenimentelor descrise mai sus
este insuficienta ventriculard dreaptd cronicd sau
acuta.

Tabloul clinic

Pacientul cu cord pulmonar cronic prezintd
o simptomatologie nespecifica: dispnee, initial la
efort, cu scaderea progresivd a pragului de apari-
tie, odata cu agravarea bolii, fatigabilitate, palpitatii,
hemoptizii, sincopa (in timpul efortului fizic sau la
scurt timp dupa incetarea lui), durere in hipocondrul
drept, senzatie de balonare, satietate precoce, edeme
ale membrelor inferioare' ™",

In stadiile avansate ale bolii pot fi prezente simp-
tome cauzate de dilatarea arterei pulmonare: angina
pectorald de efort (ca urmare a compresiunii arterei
coronare stangi), disfonie (prin compresiunea ner-
vului laringeu recurent stang - sindromul Ortner),
wheezing, tuse, infectii de tract respirator inferior,
atelectazii prin compresiunea bronhiilor*>*",

Semnele care pot insoti cordul pulmonar cronic
sunt: vene jugulare turgescente, semnul Harzer (pul-
satia ventriculului drept hipertrofiat in epigastru sau
parasternal), accentuarea componentei pulmonare
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s Modificari ale ECG in cordul pulmonar cronic™”
S P .
s Element ECG Modificari in cordul pulmonar cronic
w ~ . o e a
) Unda P P pulmonara - cresterea amplitudinii >2,5 mm (0,25 mV) in DI
5 Axul QRS Deviatie axiala dreapta —axul QRS >90° sau nedeterminabil
<

Complexul QRS Hipertrofie ventriculara dreapta (HVD)

R/S>1cuR>5mm (0,5mV)inV1;RinV1+SinV5>10 mm (1 mV)

Bloc de ramura dreapta complet sau incomplet (gR sau rSRin V1)

Semne de fortare a VD (“strain”)

Subdenivelare a segmentului ST/unde T negative in derivatiile precordiale drepte (V1-V4) si
inferioare (DI, DI, aVF)

Prelungit (nespecific)

Complexul QRS
Segmentul ST

Intervalul QTc

Modificari observate pe radiografia pulmonara la pacientii cu hipertensiune pulmonara si cord pulmonar cronic*"

Modificari secundare hipertensiunii pulmonare

Dilatarea arterei pulmonare (aspect rectiliniu sau convex al
golfului arterei pulmonare)

Dilatarea ramurilor principale ale arterelor pulmonare (hiluri
pulmonare cu arie de proiectie marita)

Amputarea ramurilor arteriale pulmonare periferice

Dilatarea atriului drept

Dilatarea ventriculului drept cu disparitia spatiului liber
retrosternal (in incidenta laterald)

Marirea spre dreapta a diametrului transversal al cordului

Alungirea si accentuarea convexitatii arcului inferior drept

Largirea imaginii venei cave superioare

Ascensiunea hemidiafragmului drept (prin staza hepatica)

Aspect,in carafa” al cordului (in insuficienta ventriculara
dreaptd avansata insotita de efuziune pericardica in canti-
tate medie-mare)

Modificari specifice cauzei hipertensiunii pulmonare
Aplatizarea diafragmului (secundar hiperinflatiei pulmonare la
pacientii cu emfizem/BPOC)

Hipertransparenta pulmonara (in emfizemul pulmonar)
Opacitati cu aspect de ,geam mat”, opacitdti reticulare, aspect
de ,fagure de miere” (in pneumopatiile interstitiale fibro-

zante)

Reducerea volumului pulmonar (in pneumopatiile interstitiale
fibrozante)

Reducerea volumului pulmonar si modificdri de curbura ale
coloanei vertebrale (in cifoscolioza severd)

Modificari interstitiale specifice pneumoconiozelor (de exem-
plu, silicoza pulmonara)

a zgomotului 2, prezenta unui zgomot 3 sau 4, suflu
sistolic in focarul tricuspidian, suflu diastolic de
regurgitare pulmonara, hepatomegalie, pulsatii ale
ficatului vizibile (semn de regurgitare tricuspidiana

severd), reflux hepato-jugular, ascita si edeme ale
2,4,5,9,14

obezitate morbidd, cifoscoliozd severa, somnolenti
diurna etc.).

Investigatii paraclinice

membrelor inferioare Electrocardiograma poate prezenta modificéri
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De asemenea, examenul clinic poate evidentia
semne si simptome ale patologiei care a dus la aparitia
hipertensiunii pulmonare si a cordului pulmonar cro-
nic (de exemplu facies blue bloater, pink puffer, torace
emfizematos, degete hipocratice, cianoza centralg,

sugestive pentru diagnosticul de cord pulmonar cro-
nic (Tabelul 2).

Radiografia pulmonara poate evidentia modifi-
cari secundare hipertensiunii pulmonare si modifi-
céri specifice cauzei acesteia (Tabelul 3).
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Parametrii ecocardiografici utili in diagnosticul hipertensiunii pulmonare si cordului pulmonar cronic

Structura Modificari

Ventricule

4,14,16,17

Diametrul bazal/aria VD/VS >1

Aprecierea severitatii dilatarii VD:

e Usor dilatat: aria VD crescutd, dar < aria VS; apexul format de VS

e Moderat dilatat: VD/VS >1; apexul format impreuna de VS si VD

e Sever dilatat: VD/VS >1; apexul format de VD

Grosimea peretelui liber VD >5 mm - hipertrofie de VD

TAPSE <16 mm - disfunctie sistolica a VD

Variatia procentuala a ariei VD <35% - disfunctia VD

Velocitatea contractiei longitudinale sistolice (S) <10 cm/s determinata prin Doppler tisu-
lar la nivelul inelului tricuspidian lateral - disfunctia VD

Aplatizarea septului interventricular

Artera pulmonara TAP <100 ms

Incizura mezosistolica pe panta descendenta a fluxului pulmonar (semn de HTP severa)
Diametrul arterei pulmonare >25 mm
Diametrul arterei pulmonare > diametrul rddacinei aortei

PAPs 236 mm Hg

Vena cava inferioara si atriul drept | Diametrul VCI >21 mm

Colapsul inspirator al VCI <50%

VD, ventriculul drept; VS, ventriculul stang; TAPSE, miscarea sistolica a planului inelului tricuspidian; TAP , timpul de ascensiune in
artera pulmonard; PAPs, presiunea sistolica in artera pulmonard; VCl, vena cava inferioara

Pacienta cu BPOC si cord pulmonar cronic.
Sdgetile subtiri - hiluri pulmonare cu arie de proiectie marita;
sdgeata groasd — diafragm aplatizat.

Absenta modificdrilor electrocardiografice sau
radiologice pulmonare sugestive pentru cordul pul-
monar cronic si hipertensiunea pulmonara nu exclud
diagnosticul!

Ecocardiografia (Fig. 3) este foarte utila in apre-
cierea morfologiei si functiei ventriculului drept,
in estimarea probabilititii prezentei hipertensiu-
nii pulmonare si in diagnosticul diferential al cau-
zei hipertensiunii pulmonare cu afectarea secundara
a structurii si functiei ventriculului drept (de exem-
plu, valvulopatii, disfunctia cordului stang, boli car-
diace congenitale).

(apitolul 21 e Cordul pulmonar cronic

Estimarea probabilitatii de hipertensiune
pulmonara pe baza vitezei jetului de regurgitare
tricuspidiana®

Probabilitatea
de hipertensiune

Viteza jetului

X Parametri
de regurgitare

suplimentari

tricuspidiana pulmonara
<2,8m/s Absenti Scazuta
Prezenti Intermediara
2,9-34m/s Absenti Intermediara
Prezenti Tnalt3
>3,4m/s Absenti Tnalt3
Prezenti Tnalta

Probabilitatea prezentei hipertensiunii pulmonare
este apreciatd folosind viteza jetului de regurgitare tri-
cuspidiand. O viteza a jetului de regurgitare tricus-
pidiand >2,8 m/s sugereaza prezenta hipertensiunii
pulmonare. In practica sunt folositi si parametri eco-
grafici suplimentari pentru a incadra probabilitatea
de hipertensiune pulmonara in scizuta, intermedi-
ari si inaltd”.

Elementele ecocardiografice utile in diagnosticul
hipertensiunii pulmonare si cordului pulmonar cro-
nic sunt sumarizate in Tabelul 4.

In cazul unei probabilititi scizute trebuie ciutati
o alta explicatie pentru simptomatologia pacientului
(un diagnostic alternativ). In cazul unei probabilititi
intermediare sau inalte de hipertensiune pulmonara,
fara o cauzd evidenta la examenul ecocardiografic (de
exemplu, afectarea cordului stang, boli cardiace con-
genitale), trebuie efectuate investigatii suplimentare,
menite sa identifice cauza.
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Pacienta cu BPOC. Velocitatea maxima a regurgitarii tricuspidiene este de 2,93 m/s,
iar gradientul ventricul drept-atriu drept 34,28 mm Hg.

Investigatiile paraclinice utile in clarificarea cauzei
hipertensiunii pulmonare:

e Teste functionale respiratorii: spirometria, capa-
citatea de difuziune a monoxidului de carbon la
nivel pulmonar, poligrafia ventilatorie, gazome-
tria arteriala;

e Investigatii imagistice: examenul de tomografie
computerizata (CT) pulmonara nativd (pentru
caracterizarea modificarilor parenchimului pul-
monar), angiografia pulmonara CT cu substantd
de contrast, scintigrama ventilatie/perfuzie (sus-
piciunea de hipertensiune pulmonara cronica tro-
mboembolica);

e Bronhoscopia cu lavaj - pentru diagnosticul dife-
rential al pneumopatiilor interstitiale;

o Teste serologice: anticorpi antinucleari, anticorpi
anti-centromer, anti-Ro, anti-Scl 70, anti-La, anti-
corpi IgG sau IgE specifici unor antigene suspec-
tate a fi cauza bolii pulmonare (de exemplu, in
pneumonita de hipersensibilitate), markeri virali
hepatitici, anticorpi anti-HIV;

e Biopsia pulmonara - in cazuri selectate in care
investigatiile neinvazive sau minim invazive nu au
stabilit diagnosticul in bolile pulmonare interstitiale.

Rezonanta magnetica cardiaca este foarte utild
in aprecierea functiei si modificarilor structurale ale
cordului. Prin combinarea angiografiei prin rezo-
nantd magneticd de contrast si a imagisticii de perfu-
zie pulmonara cu imagistica tardiva a miocardului cu
gadoliniu se pot obtine informatii despre vasculariza-
tia pulmonara®'*'°.

Cateterismul cardiac drept reprezinta metoda de

electie pentru diagnosticul si clasificarea hipertensiunii

pulmonare (in precapilara, postcapilara, combinata
pre- si postcapilard), insd trebuie efectuat in centre
specializate, cu experientd. Prin urmare, se recomanda
in situatiile in care, in urma investigatiilor neinvazive,
nu se reuseste clasificarea hipertensiunii pulmonare,
iar rezultatul obtinut la cateterism poate influenta tra-
tamentul. In cordul pulmonar cronic este rareori indi-
cat: pentru diferentierea cordului pulmonar cronic de
disfunctia ventriculului stang (foarte rar) sau atunci
cand ecocardiografia nu poate aprecia gradul hiper-
tensiunii pulmonare. O presiune arteriala pulmonara
medie >40 mm Hg este neobisnuita la pacientii cu
BPOC si impune cdutarea unor cauze prezente conco-
mitent (de exemplu, hipertensiune pulmonara cronica
tromboembolica, afectarea cordului sténg)“‘”.

Testul de efort cardio-pulmonar diferentiaza
dispneea secundarid obstructiei cailor aeriene intra-
parenchimatoase de dispneea secundard unei rezerve
circulatorii insuficiente, cauzate de hipertensiunea
pulmonara’,

Ecografia abdominala este utila in depistarea
unei suferinte hepatice cronice si a hipertensiunii
portale. In evolutia cordului pulmonar cronic este
folositad pentru a aprecia dimensiunile ficatului si pre-
zenta ascitei’.

Alte analize de laborator. Determinarea hemo-
gramei este obligatorie la pacientii cu cord pulmonar
cronic, nivelul hemoglobinei (anemie/policitemie)
fiind important in managementul terapeutic al acestor
pacienti. Se recomanda efectuarea profilului complet
al fierului (sideremie, feriting, saturatia transferinei).
Testele hepatice (transaminaze, bilirubina, GGT,
fosfataza alcalind) oferd informatii despre impactul
presiunii venoase crescute asupra ficatului. Testele
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Mara Carsote

Definitie

Tireotoxicoza reprezinta sindromul cauzat de
excesul hormonilor tiroidieni circulanti care ajung la
in diverse tesuturi, unde actioneaza la nivel de recep-
tor. Hipertiroidismul reprezinta o parte a cazurilor
de tireotoxicoza in care excesul hormonilor tiroidieni
provine din hiperfunctia glandei tiroide [activitatea
glandei tiroide este reflectata de captarea iodului radi-
oactiv (radioiodocaptare), tiroida avand nevoie de iod
pentru buna functionare, inclusiv pentru sinteza hor-
monilor tiroidieni].

Etiopatogenie

Sinteza si eliberarea hormonilor tiroidieni este
controlata de tireotropina sau hormonul de stimulare
tiroidiana (TSH) de la nivelul hipofizar, care, la ran-
dul sdu, este controlat de hormonul de eliberare a tire-
otropinei (TRH), de la nivel hipotalamic. Hormonii
tiroidieni inhiba TSH la nivel hipofizar si TRH la nivel
hipotalamic prin feedback negativ (Fig. 1).

Tireotoxicoza (7 T4 si/sau 7 T3) include urmatoa-
rele forme' "

1. Forme cu sinteza si secretia in exces a hormoni-
lor tiroidieni (hipertiroidism, adicéd radioiodocap-
tare crescutd), reprezentate de (cele mai frecvente
forme fiind 1A-1,2,3):
1A. Forme cu TSH suprimat:

1. Boala Graves-Basedow.

2. Gusa polinodulard toxica (sau gusa poli-
nodulard hipertiroidizata).

3. Adenomul (sau nodulul) toxic (Plummer).

4. Aportexcesiv de iod (fenomenul ,,Basedow
indus de iod“) - de exemplu, administra-
rea de amiodarona sau agenti radiologici
de contrast iodati.

1B. Forme cu TSH normal sau crescut: adenomul

hipofizar secretant de TSH (tireotropinom).

2. Forme fira supraproductia de hormoni tiroidieni
(non-hipertiroidism, toate formele fiind insotite,

de asemenea, de TSH suprimat, dar de radioiodo-
captare scazutd/blocatd), in care excesul hormoni-
lor tiroidieni circulanti este realizat prin:
2A. Ruperea foliculilor tiroidieni si eliberarea
hormonilor tiroidieni (deja sintetizati ante-
rior):
1. Tiroidita subacuta.
2. Tiroidita acuta.
3. Tiroidita nedureroasa (painless).
2B. Administrarea excesiva de hormoni tiroidieni
(tireotoxicoza iatrogena sau factitia).
2C. Aportul exogen de iod organic (dupd adminis-
trarea de iod exista o prima etapa tranzitorie,

de 10-14 zile, in care sunt inhibate captarea
iodului si eliberarea hormonilor tiroidieni,
fenomen numit ,efectul Wolff-Chaikoff™;
dupi aceastd etapa, daca persistd expunerea
la un aport exogen de iod, cum li se intdmpla
acelora care folosesc amiodarona sau cirora

Axa hipotalamo-hipofizo-tiroidiana

hipotalamus

Axa hipotalamo-hipofizo-tiroidiana
TSH, tireotropina, thyroid stimulating hormone; TRH, thyrotropine
releasing hormone; hormonii tiroidieni: T4, tiroxina;
T3, triiodotironina.
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Tireotoxicoza: /' FT4 (si/sau T3)

cu TSH cuTSH

Boala Basedow Ruperea foliculilor tiroidieni (in
Gusa polindulara toxica tiroidita subacuta)
Nodulul Plummer
Aport excesiv de iod Administrarea in exces a hor-
monilor tiroidieni (tireotoxicoza
iatrogena sau factitia)

Aport excesiv de iod

Productie ectopica de hormoni

V-8 V¥ vVilyvd

tiroidieni (in struma ovari, metastaze
de carcinom folicular tiroidian)

apioan} 19pueyh eibojoyeqd

cu TSH /' sau normal

Forme etiopatogenice de tireotoxicoza. RIC, radioiodocaptare.

li se administreazi necontrolat tablete cu Manifestarile clinice ale tireotoxicozei (pot fi
ioduri de potasiu, o cantitate prea mare de evidente sau fruste, singulare sau multiple)
iod va induce hipertiroidism la unii pacienti, 1. Scadere ponderala cu apetit alimentar pastrat sau
fenomen denumit ,,Basedow indus de iod“, crescut
punctul 4 de la categoria 1A de mai sus). 2. | Intolerantd la caldura
2D. Productia ectopici (non-tiroidiani) de hor- 3. Tahicardie sinusalg, fibrilatie atriala (mai frecventa
la varstnici)

moni tiroidieni (de exemplu, struma ovari

sau metastaze de carcinom folicular tiroi-
dian) (Fig. 2). 5. Agravarea bolii cardiace ischemice preexistente
sau a insuficientei cardiace; formele severe se pot
complica cu insuficienta cardiaca disdinamica,
Tabloul dinic refractara la digitalice (afectarea cardiaca severa
din tireotoxicoza se numeste cardiotireozd)

4, Hipertensiune arteriala sistolica

Excesul de hormoni tiroidieni se manifesta simi-

6. Tremorul extremitatilor
lar, independent de forma de tireotoxicoza (deci nu 7. | Astenie fizica cu miopatie proximal
pot fi diferentiate clinic, cu anumite exceptii ce repre- 8. | Reflex ahilian viu
zintd elemente specifice, precum tireotropinomul, ,
L. T . 9. Tegumente fine, calde, umede
care asociazd elementele clinice ale unei mase tumo- . . _
10. | Hiperdefecatie (nu diaree)

rale hipofizare, sau boala Basedow in formele care

- . 11. | Labilitate emotionala, insomnie
asociaza complicatii oculare) (Tabelul 1). ;
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Investigatii paraclinice

1. Analizele de laborator din sange cuprind dozirile
hormonale specifice, care se pot realiza in orice
moment al zilei (variatiile circadiene sunt irele-
vante). Dozarea TSH este testul de screening (TSH
suprimat inseamna <0,1 pUI/ml). TSH este cel
mai sensibil test. TSH este crescut sau ,inadecvat
normal® in tireotropinom. T4 libera (free) plasma-
ticd este uzual crescuta (este de preferat de dozat
in loc de T4 totald sau T3 totald). 5% din pacien-
tii cu tireotoxicozd au FT4 normald, dar T3 cres-
cutd (T3-tireotoxicozd). Tireotoxicoza subclinica
inseamna TSH suprimat cu FT4 si T3 normale.

De asemenea, se adauga dozarea anticorpilor
antitiroidieni (detalii in sectiunile dedicate bolii
Basedow si tiroiditei autoimune).

2. Ecografia tiroidiand reliefeaza dimensiunile cres-
cute glandulare (gusa), aspectul hipoecogen (boala
Basedow), nodulii (unic sau multipli). Examinarea
Doppler vascular arata hipervascularizatie in
hipertiroidism sau circulatie redusa, in tiroiditele
distructive.

3. Scintigrama tiroidiand cu iod radioactiv I'* (alter-
nativ cu Tc™" pertechnetat pentru cei cu contrain-
dicatii laiod sau cdnd cea cu iod este indisponibila)
arata captarea global crescutd (boala Basedow),
zone cu captare diferita la nivelul nodulilor (gusa
polinodulara) sau un nodul cald, unic si restul
glandei necaptante (adenomul Plummer).

4. Radioiodocaptarea (de efectuat in cazuri selectate)
este asociatd cu scintigrama cu I'”. Ambele sunt
contraindicate in sarcina. Radioiodocaptarea dife-
rentiaza formele mentionate mai sus (se folosesc
valorile la doua ore).

5. Alte investigatii:

o Tomografia computerizatd (fard substanta de
contrast iodatd daca se suspicioneazd hiper-
tiroidie sau este planificatd realizarea unei scin-
tigrame cu I'*/radioiodocaptare) sau rezonanti
magneticd orbitard pentru oftalmopatia Graves.

o Markeri ai inflamatiei (in tiroidita subacuta sau
acuta).

o Glicemia (tireotoxicoza cauzeaza hiperglicemie).

e Transaminazele (tireotoxicoza poate cauza
citoliza hepatica).

o Profilul lipidic (in tiretoxicoza scad colesterolul
si trigliceridele).

e Evaluarea cardiacd (de exemplu, electro-
cardiograma) si oftalmologicd (pentru boala
Basedow-Graves).

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul de tireotoxicoza se stabileste prin
dozarea TSH si a hormonilor tiroidieni.

(apitolul 62 e Distiroidiile

Diagnosticul diferential al tireotoxicozei se face:
A. Intre formele de tireotoxicoza, pe baza:

e valorii TSH > exclude tireotropinomul daci
TSH e crescut;

¢ radioiodocaptdrii > forme cu radioiodocaptare
crescuta sau scazuta (Fig. 2);

e aspectului ecografic > hipoecogen sugestiv
pentru tiroidita sau noduli pentru gusa poli-
nodulard etc.;

e afectdrii oculare in boala Basedow-Graves
complicata cu oftalmopatie Graves.

B. Intre tireotoxicozi si alte boli, de exemplu, tulbu-
rarile anxioase, bolile consumptive (tuberculoza,
cancere), diabetul zaharat dezechilibrat, feocromo-
citomul. La un pacient cu afectarile cardiace men-
tionate, mai ales cu rdspuns sub nivelul optim la
medicatia standard, trebuie verificatd functia tiroi-
diana.
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Tratament

1. Regim igieno-dietetic: nutritie corespunzitoare,
odihna (tireotoxicoza este o stare hipermetabo-
lica), evitarea fumatului.

aploan} 13puejb eibojojeq

Antitiroidienele de sinteza
Aspecte legate de utilizarea medicatiei de tip ATS

Clase:

1. Derivati de tiouree (propiltiouracil 50 mg/tb)

2. Derivati de imidazol (carbimazol 5 mg/tb, metimazol -
de electie tiamazol 5 sau 10 sau 20 mg/tb)

Administrare:

1. Doza initiald de atac (mare, uzual tiamazol 20-40 mg/zi)
— reducere progresiva (saptamani) in functie de norma-
lizarea hormonilor tiroidieni

2. Doza de intretinere (micd, de exemplu 5-10 mg/zi) —
minima eficienta pentru un profil hormonal normal (se
mentine pana la tiroidectomie sau administrarea de iod
radioactiv in scop terapeutic ori daca se decide sistarea
ATS cénd se considera boala Basedow in remisiune)

Medicatia se mentine uzual 1-2 ani (foarte rar, decenii).

Mecanismul de actiune:

1. Inhiba organificarea iodului in tiroida — deci inhiba sin-
teza hormonilor tiroidieni (T4, T3)

2. Propiltiouracil inhiba si conversia periferica T4 — T3 (util
in formele severe/criza tireotoxica)

Reactii adverse:

o Eruptii alergice (5% din pacienti)

o (Citoliza hepatica (de urmarit transaminazele)

e Agranulocitoza (de urmarit hemograma) - rard, dar
severad (0,5% din pacienti)

Precautii in sarcina: se prefera propiltiouracil (s-au descris
efecte teratogene la metimazol)

Alte precautii: alergia la o clasa de ATS indica administrarea
celeilalte clase; alergia la ambele clase poate indica nece-
sitatea corticoterapiei si grabirea aplicarii terapiei radicale,
daca s-a obtinut echilibrarea functiei tiroidiene
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