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Anti-rTSH Anticorpi antireceptor pentru TSH
Anti-TG Anticorpi antitireoglobulind
Anti-TPO Anticorpi antiperoxidaza tiroidiana
CF Clasa functionala

EAB Echilibru acido-bazic

ECG Electrocardiograma

EcoCG Ecocardiografie

FCC Frecventa a contractiilor cardiace
FSH Hormon foliculostimulant

fT, Fractie liberd de T, (free T)

fT, Fractie libera de T, (free T)

HTA Hipertensiune arteriala

IC Insuficienta cardiaca

IDD Afectiuni produse de deficitul iodat (lodine Deficiency Disorders)
LH Hormon luteinizant

LT4 Levotiroxina

N Normal (valoare normala)

0 Obligatoriu

PCN Protocol clinic national

R Recomandabil

RMN Rezonantda magnetica nucleara
ROT Reflexe osteotendinoase

SNC Sistem nervos central

STH Hormon somatotrop

T, Liotironina

T, Tiroxina sau Tetraiodtironind

TA Tensiune arteriala

TC Tomografie computerizata

Tg Tireoglobulind

TRH Hormon eliberator de tireotropina (Thyrotropin — releasing hormone)
TSH Hormon tireotrop, tireostimulator (Thyroid — stimulating hormone)
USG Ultrasonografie

VSH Viteza de sedimentare a hematiilor
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PREFATA

Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sanatatii al Republicii
Moldova (MS RM), constituit din specialistii endocrinologi ai Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, in colaborare cu Programul Preliminar de Tara al ,,Fondului
Provocarile Mileniului” pentru Buna Guvernare, finantat de Guvernul SUA prin Corporatia
Millenium Challenge Corporation si administrat de Agentia Statelor Unite ale Americii pentru
Dezvoltare Internationala.

Protocolul national este elaborat in conformitate cu ghidurile internationale actuale privind
hipotiroidia si va servi drept baza pentru elaborarea protocoalelor institutionale. La recomandarea
MS RM, pentru monitorizarea protocoalelor institutionale pot fi folosite formulare suplimentare,
care nu sunt incluse 1n protocolul clinic national.

A. PARTEA INTRODUCTIVA
A.1. Diagnosticul: Hipotiroidie

Exemple de diagnostic clinic:

e Tiroidita autoimuna, forma hipertrofica, gradul II. Hipotiroidie gravitate medie.

e Hipotiroidie primara (dupa tiroidectomie subtotala — adenom folicular, 2006), forma usoara.

e Hipotiroidie primara (dupa tiroidectomie totala — cancer papilar 1990), forma grava. Mixedem.
Pleurezie bilaterald. Cardiopatie ischemica. Angor pectoral de efort. CF II. Pericardita. IC III
NYHA.

e Adenom hipofizar (Somatotropinom). Acromegalie. Hipotiroidie secundara, forma grava.

e Hipotiroidie congenitald. Deficit in dezvoltarea psihomotorie, hipogonadism, cretinism.

Notda: Diagnosticul este sindromal, in formulare fiind o parte componenta a nosologiei tiroidiene
respective.

A.2. Codul bolii (CIM 10):

E00 Sindrom de deficit iodat congenital
E02 Hipotiroidie subclinica prin deficit iodat
E03 Alte forme de hipotiroidie
E03.0 Hipotiroidie congenitala cu gusa difuza
E03.1 Hipotiroidie congenitala fara gusa
E03.2 Hipotiroidie iatrogena (medicamente si alte substante exogene)
E03.3 Hipotiroidie postinfectioasa
E03.4 Atrofia glandei tiroide (dobindita)
E03.5 Coma mixedematoasa
E03.8 Hipotiroidie precizata

E03.9 Hipotiroidie neprecizata
E06.3 Tiroidita autoimuna Hashimoto
E23.0 Hipopituitarism
E89.0 Hipotiroidie postprocedurala
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A.3. Utilizatorii:

oficiile medicilor de familie (medici de familie si asistentele medicale de familie);
centrele de sanatate (medici de familie);

centrele medicilor de familie (medici de familie);

institutiile/sectiile consultative (endocrinologi);

sectiile consultativ-diagnostice republicane si municipale (endocrinologi);
asociatiile medicale teritoriale (medici de familie si endocrinologi);

sectiile de terapie ale spitalelor raionale, municipale si republicane (internisti);
sectiile de endocrinologie ale spitalelor municipale, republicane (endocrinologi).

Nota: Protocolul, la necesitate, poate fi utilizat si de alti specialisti.

A.4. Scopurile protocolului:

1. A spori proportia persoanelor din grupul de risc, carora li s-a efectuat screening-ul
patologiei tiroidiene.

2. A spori proportia pacientilor depistati cu hipotiroidie, carora li s-a confirmat diagnosticul

nosologic.

A ameliora calitatea examinarii clinice si celei paraclinice la pacientii cu hipotiroidie.

4. A spori numarul de pacienti cu diagnosticul stabilit de hipotiroidie, la care s-a obtinut
nivelul de compensare (eutiroidie).

[98)

A.5. Data elaborarii protocolului: noiembrie 2008

A.6. Data urmatoarei revizuiri: noiembrie 2010

A.7. Lista si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor
care au participat la elaborarea protocolului

Numele Functia detinuta

Dr. Zinaida Anestiadi, profesor univer- | sef catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae

sitar, doctor habilitat in medicina Testemitanu”, specialist principal endocrinolog al MS

Dr. Larisa Zota, doctor in medicina, conferentiar universitar, catedra Endocrinologie, USMF

conferentiar universitar ,,Nicolae Testemitanu”

Dr. Lorina Vudu, doctor in medicind | conferentiar universitar, catedra Endocrinologie, USMF
,Nicolae Testemitanu”

Dr. Gheorghe Caradja, doctor in conferentiar universitar, catedra Endocrinologie, USMF

medicina, conferentiar universitar ,Nicolae Testemitanu”

Dr. Natalia Gaibu, endocrinolog, sef Sectie Endocrinologie, IMSP Spitalul Clinic

categorie superioara Republican Chisinau

Dr. Zinaida Alexa asistent universitar, catedra Endocrinologie, USMF
,,Nicolae Testemitanu”

Dr. Dumitru Harea doctorand, catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae
Testemitanu”

Dr. Ana Virtosu secundar clinic, catedra Endocrinologie, USMF
,,.Nicolae Testemitanu”

Dr. Elena Maximenco, MPH expert local n sandtate publicd, Programul Preliminar de
Tara al ,,Fondului Provocarile Mileniului” pentru Buna
Guvernare
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Protocolul a fost discutat, aprobat si contrasemnat

Denumirea institutiei Persoana refponsablla )
semnatura

Catedra Endocrinologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu” %M% e ol
Societatea Endocrinologilor din RM % oS e o
Asociatia Medicilor de Familie din RM (zWé'/ o W—(
Comisia Siintifico-Metodica de profil ,,Boli interne” C@\ -
Agentia Medicamentului
Consiliul de experti al Ministerului Sanatatii
Consiliul National de Evaluare si Acreditare in Sanatate W
Compania Nationala de Asigurari in Medicind (% Qpﬁ?//'

A.8. Definitiile folosite in document

Boala Graves-Basedow: afectiune autoimund organospecificd a glandei tiroide, ce apare la
persoane cu predispozitie genetica, caracterizata atit prin marirea functiei, cit si prin marirea difuza
a glandei tiroide, cu dezvoltarea semnelor clinice de tireotoxicoza si, ca urmare, cu afectarea starii
functionale a diferitelor organe si sisteme, in primul rind, a sistemului cardiovascular si a sistemului
nervos central.

Coma hipotiroidiana: complicatie severa, rard a hipotiroidiei, manifestata prin agravarea tabloului
clinic al insuficientei tiroidiene, al manifestarilor cardiovasculare, inhibarea SNC si stupor cu un
posibil sfirsit letal [11, 24].

Cretinism: retard sever psihointelectual si anomalii de dezvoltare cauzate de hipotiroidie
congenitala.

Eutiroidie: functia normala a glandei tiroide (nivelul plasmatic al hormonilor tiroidieni si TSH in
limitele normeit).

Gusa: marirea glandei tiroide.
Gusa endemica: gusa ce se Inregistreaza in zonele geografice cu un deficit de iod.
Gusa sporadica: gusa ce se inregistreaza in zonele geografice fara deficit de iod.

Hipotiroidie: sindrom clinic si biochimic, conditionat de deficitul hormonilor tiroidieni.
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Hipotiroidie manifesta: sindrom caracterizat prin prezenta semnelor clinice de hipotiroidie si a
TSH majorat, nivel scazut al T, si fT,.

Hipotiroidie subclinica (asimptomatica): crestere a concentratiei TSH >4 mU/I, confirmata prin
dozare repetata peste 1 luna si nivel normal al T, cu sau fard semne clinice de hipotiroidie [17].

Hipotiroidia primara: sindrom in care deficitul de hormoni tiroidieni este determinat de o
afectiune primara tiroidiana.
Hipotiroidia secundara (centrala sau hipofizard): afectiunile care afecteaza hipofiza si realizeaza
un deficit primar de TSH [9].

Hipotiroidia tertiara: afectiuni hipotalamice care realizeaza un deficit primar de TRH [9].

Hipotiroidia congenitalia: hipotiroidia de etiologie diversa, care se manifesta si este diagnosticata
la nastere.

Hipotiroidia congenitala tranzitorie: afectiune care se datoreaza anticorpilor blocanti Anti-rTSH
materni transferati fatului, ingestiei materne de compusi cu proprietati antitiroidiene, prematuritfii
(cu imaturitate hipotalamica) cu remisiune spontana la 1-2 saptamini dupa nastere [9].

Hipertiroidie, hipertiroidism: sporire a functiei glandei tiroide.
Mixedem: hipotiroidia severa in care exista o acumulare de mucopolizaharide hidrofile in stratul

bazal al dermei si in alte tesuturi, producind induratia tegumentului [11].

Sindromul rezistentei la hormonii tiroidieni: afectiuni rare autosomal-dominante, care decurg
cu un tablou clinic heterogen (manifestari de hipotiroidie, in forma generalizata de rezistenta,
sau de hipertiroidie, in rezistenta hipofizara la hormonii tiroidieni) si cu o asociere paradoxala a
nivelului inalt al hormonilor tiroidieni, cu cresterea neadecvata a TSH.

Sindrom Sheehan: necroza ischemicd a adenohipofizei prin colaps provocat de hemoragie
in timpul sau dupd travaliu si care poate fi insotita de insuficienta secretiei tuturor hormonilor
adenohipofizari (panhipopituitarism) sau selectiv, insuficienta unuia sau a mai multi hormoni.

Recomandabil: nu are un caracter obligatoriu. Decizia va fi luatd de medic pentru fiecare caz
individual.

Tiroidita autoimuna (Hashimoto): inflamatie cronica tiroidiana de geneza autoimuna.
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A.9. Informatia epidemiologica

Sindromul rezistentei la hormonii tiroidieni este o cauza rard de hipotiroidie; numarul de pacienti
inregistrati este de aproximativ 1000. Hipotiroidia centrald, de asemenea, o maladie rard; prevalenta
poate fi estimata la 0,005% din populatie [20].

In contrast, hipotiroidia primara are o raspindire mare in populatie, avind o incidenta si o prevalenta
crescuta in regiunile cu deficit iodat, si Tn zonele cu un aport normal de iod. Cele mai frecvente
cauze de hipotiroidie sunt: afectiunile autoimune tiroidiene si destructiunea tiroidiand prin terapie
cu ['*! sau tiroidectomia chirurgicala. La adulti, prevalenta hipotiroidiei manifeste este de 2%, la
femei, si de 0,2%, la barbati. Incidenta anuala a hipotiroidiei manifeste este de 4 : 1000, la femei,
si de 0,6 : 1000, la barbati [12, 21].

Cauzele de hipotiroidie primara sunt: 50% — etiologie autoimuna; 40% — secundare tratamentului
hipertiroidiei (iod radioactiv, chirurgical, antitiroidiene de sintezd); si 10% — diverse cauze
(tratament de substitutie in doze insuficiente, sechele ale radioterapiei cervicale sau toracice, efecte
secundare ale tratamentului cu saruri de Litiu, Amiodarona, tratament chirurgical al cancerului
tiroidian).

Tiroidita autoimund afecteaza aproximativ 10-12% din populatie, predominanta feminina fiind
neta (raportul femei/barbati este de 9/1); evolueaza cu hipotiroidie in 3%—-20% cazuri [2, 9].

Prevalenta hipotiroidiei subclinice in populatia generald variaza intre 1,3%—17,5% in functie de
virsta si de sex. Incidenta hipotiroidiei subclinice este mai mare la femei decit la barbati, crescind
cu virsta si atingind 21%, la femei, si 16%, la barbati, peste 74 de ani. Hipotiroidia subclinica apare
mai frecvent Tn urma tratamentului chirurgical sau cu iod radioactiv al hipertiroidiei, in afectiuni
autoimune (boala Addison, diabet zaharat de tip 1, anemie pernicioasa).

Anual 5% din cazurile cu hipotiroidie subclinicd evolueaza cu dezvoltarea hipotiroidiei manifeste
[18].

Prevalenta hipotiroidiei gestationale este de 0,3%—0,5%, pentru hipotiroidia manifesta, si de 2%—
5%, pentru hipotiroidia subclinica [6,18]. Frecventa hipotiroidiei congenitale este de 1/2700 —
1/5000 de nasteri, raportul fete/baieti fiind de 2:1 [9].

10
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Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1. ALGORITMII DE CONDUITA

C.1.1. Algoritmul de evaluare clinica a functiei tiroidiene

TSH
Scazut in norma Majorat
|
1T,
\ 4 A
fTy fT, in norma — disfunctie tiroi-
diana absenta. Iy
fT, scazut — pot fi disfunctii ti-
roidiene secundare sau tertiare
In nor- Scazut Majorat . )
mi Scazut Majorat
T; Hipotiroidie se- || Hipertiroidie . . v
cundari sau (tireotoxicoza) H1pqt1r01dle Remster'l‘;a' la
tertiard manifesti manifesta hormoni tiro-
(primara) idieni sau hi-
pertiroidie
secundara
In nor- Majorat v
ma In norma
Hipertiroidie | | 4 vicozs Hipotiroidie
(tireotoxicoza) subclinica (pri-
subclinicd mara)

17



Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1.2. Algoritmul de diagnostic si de management al hipotiroidiei la adult

Identificarea subiectului cu risc crescut Screening al hipotiroidiei la adult

semne clinice evocatoare, gusd, hipercole- in absenta manifestarilor clinice si ecografice

sterolemie, antecedente tiroidiene, iradiere
in regiunea cervicala, medicamente

(Amiodarona, Litiu, Interferon-a, citokine)

Dozarea TSH
v v v

TSH <4 mU/1 TSH 4 — 10 mU/1 TSH > 10 mU/1
<0,40 0,40-2,0 2,01-4,0 Peste 1 luna: TSH,
mU/1 mU/l mU/l fT4, Anti-TPO
v v v
TSH < 10 mU/1 si Anti-TPO po- TSH > 10 mU/1
Dozarea Dozare Dozare ztty sau n;gatlv, sethne ch.nlce Tratament cu
fT, peste 5 Anti-TPO sau biologice evocatoare, risc de LT4
. boli cardiovasculare
ant Scopul:
Planificarea tratamentului cu LT4 pul:
Dozarea TSH peste 6 luni, apoi TSH in norma
anual
in nor- Majorat Negativi Pozitivi
ma
Tireotoxicoza Tireotoxicoza Repetat TSH TSH
subclinica manifesta peste 1 an 2,01-3,0 3,01-4,0
mU/1 mU/1
\ 4
Repetat Planificarea tra-
peste 1 an tamentului cu
LT4

18



Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1.3. Algoritmul de diagnostic si de tratament al hipotiroidiei subclinice

Hipotiroidie subclinica TSH < 10 mU/1

A

Stratificare clinica

A\ 4
Risc inalt cardiovascular

Disfunctie diastolica documentata
HTA diastolica

Factori de risc pentru ateroscleroza
Dislipidemie

Diabet zaharat

Tabagism

SAU

\ 4

Manifestari clinice
Gusa

Anti-TPO pozitivi
Sarcina

Infertilitate

\ 4

Tratament de substiutie cu LT4,
cu monitorizarea sistematica a
functiilor tiroidiene si cardiovas-
culare

A 4

Risc minor cardiovascular
Functie cardiaca normala
TA normala

Absenta a factorilor de risc pentru
ateroscleroza

Profil lipidic in norma
Metabolism glucidic in norma

Nefumator

ST

Fara manifestari
Absenta a gusii
Anti-TPO negativi
Absenta a sarcinii
Absenta a infertilitatii

Persoane virstnice

\ 4

Monitorizare sistematica a functii-
lor tiroidiene si cardiovasculare




Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1.4. Algoritmul de diagnostic si de tratament al hipotiroidiei

Simptome clinice de hipotiroidie

y

Determinarea nivelului de T, T4, TSH plasmatic

T5, T4 |, TSH T

A 4

Dozarea Anti-TPO, Anti-TG

A 4

A 4

J TSH, Ts, Ty

Hipotiroidie secundara sau tertiara

A 4

Nivel in Nivel Proba cu TC sau
norma crescut Tireoliberina RMN
v 4 4 y v
Hipotiroidie Tiroidita autoi- 1 secretia Absenta se- Adenom
primara: posto- muna TSH cretiei TSH hipofizar
peratorie,
postradioterapie, y A v y v
defect de fie_ZVE’l' Forma Forma hi- Hipotiroidie Hipotiroidie Tratament
tare tiroidiana atrofica pertrofica tertiard secundara radical
s.a.

20
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Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1.5. Algoritmul de screening al afectiunilor autoimune tiroidiene si
hipotiroidiei in sarcina

Sarcind primul trimestru

Screening al hipotiroidiei la femeile in-

fice

sarcinate

in absenta manifestarilor clinice si ecogra-

Femei insarcinate

Identificarea femeilor cu risc crescut

semne clinice evocatoare, gusa, hipercole-
sterolemie, antecedente tiroidiene personale

sau familiale, autoimunitate

Anti-TPO (Anti-TG?) + TSH + fT,

TSH 2-4 mU/1

TSH >4 mU/I

fT4 In norma
Monitorizare
lunara

postpartum

TSH <2 mU/1 TSH <2 mU/1

anti-TPO ne- anti-TPO pozitivi
gativi

Monitorizarea Dozarea TSH si
sarcinii fT4 in luna a 6-

a; Monitorizare

fT4 scazut sau la
limita de jos in
functie de virsta

LT4
Scopul:

Tratament cu

gestationala

TSH normal
<2,5mU/1
si monitorizare
postpartum

Planificarea tra-
tamentului cu
LT4; Monitoriza-
re postpartum

21
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C.1.6. Algoritmul de diagnostic in hipotiroidia congenitala

Semne clinice de hipotiroidie

[
Dozarea fT4 si TSH

A 4 A 4 A 4 A 4
fTy|; TSH 1 fT4N; TSH 1 fT4N; TSHN fT, |; TSH | sau N
4 v v \ 4
Hipotiroidie Hipotiroidie Eutiroidie Hipotiroidie secun-
primara ma- primara latenta dara
nifesta
| | v
USG glandei tiroide Dozare a LH, FSH,
STH Prolactina,
Cortizol; TC/RMN cere-
A 4 A 4 A 4
Gusa Glanda normala Glanda tiroida
sau mica lipseste
Ecostructura Ecostructura Ecostructura Ecostructura
normala modificata modificata normala
|
Tulburari de v v v
hoﬂjlol}ogej Anti-TPO, Anti-TPO, Scintigrafie a
nheza tiroidia- Anti-TG Anti-TG glandei tiroide
na
Deficit iodat v v v \ 4
Substante + - CzlipFareva izvotopu— ‘ Capta{e a
gusogene ul scazutav sau 1zotopu'u¥ n
absenta zone atipice
A 4 v A 4 v A 4
Tiroidita Hipoplazie Defect al re- Glanda
cronica glandei tiroi- ceptorilor TSH tiroida
limfocitara de ectopica

22



Protocol clinic national ,, hipotiroidia

C.1.7. Algoritmul de screening neonatal in hipotiroidia congenitald

TSH in singele capilar in ziua a 3-5-a
de viata (prematuri — 1n ziua a 7-14-a)

I
<20 mU/1 20-50 mU/1

Eutiroidie TSH si T4 plasmatic

”, Chisinau 2008

> 50 mU/1

Terapie de substitutie *

A
\ 4 A 4

TSHN TSH 1 TSH > 20
T, N T, N Ty
7\
v
Repetat peste 1-2
saptamini
A v
TSH 1 TSH 1

T4 N Ty

\ 4

Daca nu a fost
initiata terapia,
repetarea in-
vestigatiilor,
lunar **

A

A

Diagnostic confirmat

v

Terapie de substitutie

* Obtinerea valorilor normale ale TSH si ale T,, din singele colectat pina la inifierea tratamentului,

presupune Intreruperea tratamentului cu control peste 1-2

luni.

** Continuarea tratamentului, daca a fost initiat, cu confirmarea diagnosticului peste 1 an.

23
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C.1.8. Algoritmul de diagnostic diferential dintre hipotiroidia congenitala si cea
tranzgitorie la nou-nascuti

TSH > 20 mU/1
I
TSH > 20 <50 mU/1 TSH > 50 mU/1
v v
Dozarea repetatd a Ty Hipotiroidie conge-
si TSH plasmatic la nitala
virsta de 1-1,5 ani

y

fT4 | fT4 N
TSH 1 TSHN
v v
Hipotiroidie conge- Hipotiroidie tranzito-
nitala rie

24
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C.1.9. Algoritmul de management al hipotiroidiei congenitale

Examen initial
e Anamneza detaliata si examenul fizic.
e Consultatia endocrinologului.
e Dozarea repetatd a TSH-lui si a {T, serici.
e USG si/sau scintigrafia glandei tiroide.
Medicatie
e LT410-15 pg/kg/zi.
Monitorizare
e Dozarea repetata a T, a TSH.

v La 2-4 saptamini dupa initierea tratamentului.

v' La fiecare 1-2 luni in primele 6 luni.

v’ La fiecare 3—4 luni intre 6 luni si 3 ani.

v' La fiecare 612 luni de la virsta de 3 ani pina la finalul perioadei de crestere.
Scopul tratamentului

e Normalizarea TSH si mentinerea de T, si de fT, la jumatatea superioara a valorilor
normale de referinta.

Evaluarea permanenta a hipotiroidiei congenitale

e Daci scintigrafic s-a diagnosticat glanda tiroida ectopica/absentd — hipotiroidia
congenitald este permanenta.

e Daca TSH-ul initial este < 50 mU/I si nu creste dupa perioada postnatald, terapia se va
sista la virsta de 3 ani.

e Daca TSH-ul creste, se considera hipotiroidie congenitald permanenta.
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C.2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR SI A PROCEDURILOR
C.2.1. Hipotiroidia

C.2.1.1. Clasificarea

Caseta 1. Clasificarea etiologica si patogenicd a hipotiroidiei [9, 11, 20, 28, 31]
L. 1. Hipotiroidie primara

A. Congenitala

Disgenezia glandei tiroide:

v" hipoplazia glandei tiroide;

v' aplazia glandei tiroide;

v’ ectopia tiroidiana.

Defecte congenitale de biosinteza a hormonilor tiroidieni (pot evolua cu gusa):
defect a transportarii iodului;

defect in organificarea iodului;

defect in sinteza sau transportul Tg;

defect al deiodarii tirozinelor.

AN N NN

B. Dobindita (cistigata postnatal):

postoperatoriu (tiroidectomie);

tratament cu iod radioactiv al tireotoxicozei si radioterapia tumorilor cu localizare
cervicala;

tiroidita autoimuna Hashimoto (poate evolua cu gusd);

tiroidita silentioasa si post partum;

tiroidita subacuta de Quervain;

deficit iodat (gusa endemica, cretinism);

boli infiltrative sau granulomatoase (amiloidoza, histiocitoza etc.);

procese neoplazice tiroidiene;

blocare medicamentoasa (antitiroidiene, saruri de Litiu, preparate de iod, Amiodarona,
substante de contrast iodate, percloratul, aminoglutetimida, etionamida, acid
aminosalicilic, fenilbutazona, sulfamide, nitroprusiatul de sodiu, Interferon-o) — pot
evolua cu gusa.

2. Hipotiroidia secundara (boli ce afecteaza hipofiza si realizeaza deficit primar de TSH)

A. Deficit de tesut functional:

procese invazive (adenoame hipofizare, craniofaringioame, metastaze, tumori SNC —
meningioame, glioame, tumori epidermoide, anevrism carotidian, disgerminom);

cauze vasculare (necroza ischemicd a adenohipofizei — sindrom Sheehan, hemoragii,
apoplexie hipofizara, anevrism al arterei carotide interne);

procese infiltrative (sarcoidoza, hemocromatoza, histiocitoza X);

iatrogena (chirurgie, iradiere hipofizara);

traumatisme craniocerebrale;

autoimune (hipofizita cronicd limfocitara);

infectioase (meningite, tuberculoza, sifilis, toxoplasmoza, micoze, abces);

congenitale (hipoplazie hipofizard, encefalocel bazal, displazie septooptica).
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B. Defect functional al biosintezei si al eliberarii TSH:
e mutatii a genelor receptorului TSH;
e medicamente: dopamina, glucocorticoizi, Levotiroxina, rezerpina, bromcriptina.

3. Hipotiroidia tertiara (afectarea functiei tiroidiene prin scaderea sintezei TRH de catre
hipotalamus): tumori, infectii, ce afecteaza si hipofiza (2.4).

4. Hipotiroidia periferica (rezistenta tesuturilor periferice la hormonii tiroidieni):
e inactivarea hormonilor tiroidieni de catre anticorpii circulanti;
e scaderea numarului sau afinitatii receptorilor tiroidieni in tesuturile periferice;
e afectarea conversieia T, In T, in ficat si rinichi;
o rezistenfa selectiva la T, (defect de transporta T,).

11. Hipotiroidia tranzitorie:
A. La nou-nascuti:
antitiroidiene de sintezd administrate de catre mama;
deficit iodat matern;
exces de iod matern;
anticorpi blocanti ai receptorilor TSH materni.

B. La adulti:
e dupa intreruperea tratamentului cu agenti supresori ai tiroidei;
e tiroiditd subacuta, postpartum si tiroidita cronica cu hipotiroidie tranzitorie (de obiceli,
dupa o faza de tireotoxicoza);,
e forme distructive de tiroidita (postiradiere, amiodaron-indusa);
e dupa rezectia adenomului toxic;
e dupa tiroidectomie subtotald si tratament cu iod radioactiv pentru boala Graves.

Nota: Afectiunile tiroidiene primare reprezintd majoritatea cazurilor (95%), doar 5% avind origine
extratiroidiana.

Caseta 2. Clasificarea hipotiroidiei primare dupa evolutie [20]

Hipotiroidia este un fenomen gradat in care hipotiroidia subclinica progreseaza spre hipotiroidie
manifesta. Secventa cronologica, exprimata in faza initiald prin cresterea moderata a TSH, T,
normal si a T, normal sau crescut (reactie de contracarare a impactului diminuarii productiei de
T,), in final se manifesta prin majorarea marcata a TSH si scaderea T, $i T,:

Gradul 1 |Hipotiroidia subclinica | TSH + fT,N T.NH)
Gradul 2 |Hipotiroidia manifesta TSH + fT, — T, —
Nota: + peste limita normald; N — valori normale; — sub limita normala.

Nota: Clasificarea se bazeaza in special pe investigatiile de laborator (determinarea concentratiei
hormonale plasmatice).
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Caseta 3. Clasificarea hipotiroidiei in functie de gradul de severitate [28]

Forma usoara decurge cu un tablou clinic estompat:

somnolenta, lentoare, edem facial, cresterea masei corporale, scaderea memoriei si atengiei,
usoara astenie musculara;

modificari cardiovasculare: bradicardie (60/min.), TA normala;

afectare neuromusculara minima;

afectare psihica cu caracter de neuroza, neurastenie.

Forma medie se caracterizeaza prin manifestari exprimate:

tabloul clinic si examenul fizic caracteristic;

cardiovascular: bradicardie (50/min), hipotensiune arteriala, modificari ECG (scaderea
amplitudinii undei T, subdenivelarea segmentului ST, extrasistolie) si EcoCG (hipertrofia
asimetrica a septului interventricular, afectarea functiei diastolice si sistolice, scaderea
fractiei de ejectie);

afectare neuromusculara evidenta cu miopatii (inclusiv forma oftalmica cu ptoza);
neuropatii, ROT diminuate, astenie musculara;

scadere progresiva a memoriei.

Forma grava:

modificari obiective si subiective manifeste;

cardiovascular: bradicardie (40/min), hipotensiune arteriala, extrasistole frecvente,
tulburari de ritm, microvoltaj in toate derivatiile pe ECG, scaderea amplitudinii undei T si
subdenivelarea segmentului ST; EcoCG: hipertrofia asimetricd a septului interventricular,
afectarea functiei diastolice si sistolice, scaderea fractiei de ejectie, cresterea rezistengei
periferice;

manifestarile neuromusculare intens exprimate, tonusul muscular fiind diminuat;

memoria redusd, predomina apatia, starea melancolica.

Tabelul 1. Clasificarea gusei

Dupa O. V. Nicolaev (1966) [8] Dupa OMS (1992) [8]

e (Gradul 0 — glanda tiroida nu se palpeaza. e (Gradul 0 — tiroida nu este vizibila si nu se
e Gradul I — se palpeaza istmul tiroidian palpeaza.

marit. e (Gradul I — tiroida se palpeaza, dar nu este
e Gradul II — se palpeaza ambii lobi. vizibila (pot fi prezenti noduli tiroidieni).
e Gradul III — sunt vizibili ambii lobi si istmul [  Gradul II — tiroida se palpeaza si este

tiroidian (ingrosarea gitului). vizibila.
e Gradul IV — marirea excesiva a glandei

tiroide (gusa vizibila la distantd).
e (Gradul V — gusa de dimensiuni mari (care

deformeaza configuratia gitului).

28




Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.2.1.2. Factori de risc asociati hipotiroidiei

Caseta 4. Factori de risc pentru dezvoltarea hipotiroidiei [4, 12, 13, 26]

deficit iodat;

mutatii genetice congenitale;

tiroidita autoimuna;

istoric personal si familial de boli autoimune: diabet zaharat, anemie pernicioasa, vitiligo,
leucotrichia, insuficienta corticosuprarenala primara s.a.;

sex feminin;

virsta de peste 60 de ani;

antecedente personale de tiroidita tranzitorie;

antecedente personale si familiale de afectiuni tiroidiene: gusa difuza, gusa nodulara, tiroidita,
hipotiroidia, hipertiroidia;

interventii anterioare tiroidiene: tiroidectomie, terapie cu iod radioactiv, radioterapia regiunii
cervicale;

Status post partum;

medicamente: Amiodarona, saruri de Litiu, substante ce contin iod, Aminoglutetimida,
Interferon-o, Talidomida, Stavudina;

tratament de substitutie incorect (in doze insuficiente);

tratament cu antitiroidiene de sinteza;

afectiuni hipotalamice/ interventii chirurgicale/ iradiere;

afectiuni hipofizare/ interventii chirurgicale/ iradiere;

fumatul (asociat titrului mare de anticorpi, favorizeaza dezvoltarea hipotiroidiei prin prezenta
tiocianidelor cu efect gusogen);

factori neclasificabili:

hipercolesterolemia;

concentratia mare de creatininfosfokinaza, lactatdehidrogenaza;

macrocitoza, anemia;

hiperprolactinemia.

SNANENEN

C.2.1.3. Screening-ul hipotiroidiei

Caseta 5. Informatii (consideratii) generale privind screening-ul hipotiroidiei [15]

Incidenta inaltd a hipotiroidiei, simptomatologia nespecifica, dar si evolutia mono- sau
asimptomatica, in special, la persoanele virstnice impune necesitatea de screening al
disfunctiilor tiroidiene nu numai la nou-nascuti, dar si la adulti.

In plus, dozarea TSH-Iui plasmatic este o apreciere exact, sigurd, accesibila si relativ ieftina
pentru aprecierea functiei tiroidiene. Aprecierea TSH-lui plasmatic are o sensibilitate si o
specificitate Tnalta care identifica pacientii cu disfunctie tiroidiand anterior aparitiei tabloului
clinic. In prezent nu existd un consensus privind screening-ul hipotiroidiei la persoane
asimptomatice.

Necesitatea screening-ului populational (la persoanele asimptomatice si fara factori de risc)
pentru depistarea hipotiroidiei deocamdata nu este unanim acceptata.

Screening-ul pentru hipotiroidie este justificat la fiecare 5 ani, la femeile peste 35 de ani, la
femeile Tnsarcinate la prima vizita medicala si la barbatii peste 65 de ani [7].

Vor fi supuse screening-ului persoanele cu factori de risc pentru disfunctia tiroidiana

(caseta 4, tabelul 2).
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Tabelul 2. Indicatii pentru screening-ul hipotiroidiei [15, 23]

Stabilite (certe)

Probabil importante

Incerte

hipotiroidia congenitala;
tratamentul tireotoxicozei
iradierea cervicala;

interventiile chirurgicale sau

radioterapie pe hipofiza;

pacientii care administreaza
Amiodarona sau saruri de
Litiu.

diabetul zaharat de tip 1
(ante partum);
dislipidemia;
antecedentele de tiroidita
post partum;
infertilitatea inexplicabila;
femeile peste 40 de ani cu
simptome nespecifice;

cancer mamar;

dementa;

pacientii cu un istoric
familial de boli autoimune
tiroidiene;

sarcina;

obezitatea;

edemul idiopatic.

depresie refractara;
boli afective bipolare;
sindromul Turner;
sindromul Down;
boala Addison.

C.2.1.3.1. Screening-ul hipotiroidiei la femei, in sarcina

Caseta 6. Indicatiile screening-ului pentru hipotiroidie la femei, in sarcind sau care planifica
sarcina [1]

femei cu un istoric de hipertiroidie sau de hipotiroidie, tiroiditd post partum, lobectomie
tiroidiana si femei care anterior conceptiei au administrat LT4;

femei cu antecedente heredocolaterale de boli tiroidiene;

femei cu gusa;

femei cu anticorpi tiroidieni pozitivi (dacd au fost dozati);

femei cu simptome si cu semne clinice sugestive de hiperfunctie sau de hipofunctie tiroidiana,
inclusiv anemia, hipercolesterolemia;

femei cu diabet zaharat de tip 1;

femei cu alte boli autoimune;

femei cu antecedente de iradiere a regiunii cervicale, craniene;

femei cu infertilitate;

femei cu avorturi sau cu nasteri premature in antecedente.

C.2.1.3.2. Screening-ul hipotiroidiei congenitale

Caseta 7. Screening-ul hipotiroidiei congenitale [3,14, 25]

Scopul screening-ului hipotiroidiei congenitale este depistarea precoce a nou-nascutilor cu
TSH plasmatic majorat.

Nou-nascutii cu TSH crescut necesitda investigatii suplimentare pentru stabilirea corectd a
diagnosticului si initierea terapiei de substitutie (optima fiind in primele 3 sdptamini de viata).
Metoda optima de screening este determinarea TSH-lui sia T,.

Screening-ul hipotiroidiei la nou-nascuti se va efectua in 2 etape:

Prima etapd
v’ La toti noi-nascutii in ziua a 4-5-a de viata (la prematuri —a 7 — 14-a zi) se recolteazi
singe (mai frecvent din zona calcaneana) si sub forma de picaturi (6-8 picaturi) se aplica
pe spoturi speciale din hirtie-filtru, care se usuca si se transporta in laborator special.
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v

Daca s-a obtinut TSH 20-50 mU/I:

Nivelul prag al valorilor TSH variazd la fiecare laborator, in functie de metoda
folosita. Conform sistemului DELFIA (dissociation enhanced lanthanide fluorescence
immunoassay), valoarea — prag a TSH este 20 mU/l. Astfel nivelul TSH < 20 mU/1 este
varianta a normei. Toate analizele cu TSH peste 20 mU/I trebuie repetate, TSH > 50 mU/1
permite suspectia hipotiroidiei, pe cind TSH > 100 mU/l demonstreaza probabilitatea
inalta a hipotiroidiei congenitale.

v

v

v

Daca s-a obtinut TSH 50-100 mU/I:

Se va doza repetat TSH-ul din acelasi singe. Daca se confirma valorile inalte se va
aprecia concentratia plasmaticd a TSH i T,. Daca se va obtine TSH > 20 mU/I (conform
virstei) i T, < 120,0 nmol/l se va indica imediat terapie de substitutie.

Daca TSH persista 2050 mU/1, dar nivelul T, rdmine in norma, se monitorizeaza cu
dozarea repetatd a TSH si T, peste 1 saptdmina, 1 luna.

Daca nivelul TSH este in crestere se va initia tratamentul.

v

v

Daca s-a obtinut TSH > 100 mU/I:

Concentratia TSH > 50 mU/1 indica prezenta hipotiroidiei congenitale. Se va doza repetat
TSH si T, din singele recoltat initial, dar si ulterior, conform schemei de mai sus. Fara
a astepta rezultatele se va inifia terapia de substitutie cu control repetat peste 7-10 zile.
Daca rezultatele anterioare inifierii tratamentului vor fi normale, terapia se va suspenda,
sub supravegherea medicului.

Daca TSH depaseste 100 mU/1 probabilitatea hipotiroidiei congenitale este foarte inalta si
este obligatorie initierea imediata a tratamentului fara a astepta rezultatele.

v
v
v

Etapa a doua presupune monitorizarea in dinamica a copiilor diagnosticati cu hipotiroidie
congenitala in cadrul screening-ului neonatal. Se vor doza T,, T,, TSH:

v
v

Se va Instiinta de urgenta medicul de familie, pediatrul care supravegheaza copilul.
Imediat dupa recoltare, fara a cunoaste rezultatele se va administra Levotiroxina.
Rezultatele necesitd confirmare ca si in cazurile precedente. Daca TSH si T, vor fi in
norma, tratamentul se va suspenda, iar in cazul valorilor deviate se va continua terapia.

Peste 2 saptamini si peste 1,5 luni de la inifierea tratamentului.

In primul an de viatd — la fiecare 3 luni (in luna 3, 6, 9, 12). In primul an de viata se va
tine cont in special de nivelul T, si al {T,, deoarece la copiii cu hipotiroidie congenitala
este dereglat mecanismul feed-back de reglare a secretiei TSH. Dozarea doar a TSH poate
duce la supradozarea LT4.

La virsta de 1-1,5 ani se va confirma diagnosticul de hipotiroidie congenitalad si se va
exclude hipotiroidia tranzitorie, daca aceasta se suspectd (nivelul TSH este in limite
normale pentru toatd perioada monitorizarii, necesarul de Levotiroxina este minim, USG
sau scintigrafic glanda tiroida este normala sau marita).

La virsta de 1 an Levotiroxina este inlocuitd pentru 2 saptdmini cu Liotironind in doza
echivalentd, tinind cont ca Liotironina este de 5 ori mai activa decit Levotiroxina. Dupa
2 saptamini tratamentul se suspendeaza pentru 1 saptdmina si se dozeazd TSH-ul $i T,.
Daca valorile obtinute sunt in limite normale, tratamentul nu se va relua, iar controlul repetat
al hormonilor se va efectua peste 2 sdptamini, 1 si 6 luni dupa suspendare. Daca diagnosticul
se confirma, tratamentul cu Levotiroxind se va relua cu monitorizare continua. [25,31].
Examenul clinic si dozarea TSH, T, si T, se vor efectua la fiecare 6 luni pind la 18 luni,
la 2, 2,5 si la 3 ani. Suplimentar la 6 luni, 2 si la 3 ani se va efectua radiografia miinilor
pentru aprecierea diferentierii osoase.
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Tabelul 3. Scorul Apgar pentru screening-ul clinic al hipotiroidiei la nou-nascuti [31]

Semne clinice Punctaj

Hernie ombilicala 2
Edem facial

Constipatie

Fetita

Paloare (piele marmorata)
Macroglosie

Hipotonie musculara

Icter peste 3 sdptamini
Tegumente uscate, descuamate
Fontanela posterioara deschisa
Sarcina peste 40 de saptamini
Greutatea la nastere peste 3500 g

Y T S S Y

Notda: Suma de 5 puncte — suspectie de hipotiroidie congenitala.

C.2.1.4. Conduita pacientului cu hipotiroidie

Caseta 8. Pasi obligatorii in conduita pacientului cu hipotiroidie

Examinarea clinica (tabelul 4), cu aprecierea gradului de manifestare a hipotiroidiei (caseta
3) si a gradului de marire a glandei tiroide (fabelul 1, caseta 13).

Aprecierea gradului de afectare a organelor si a sistemelor (cord, sistem nervos, sistem
digestiv) (tabelul 4).

Formularea diagnosticului prezumtiv.

Alcatuirea schemei de investigatii paraclinice si instrumentale (zabelul 5).

Stabilirea etiologiei hipotiroidiei. Diferentierea hipotiroidiei primare de cea secundara si
tertiara (tabelul 6).

Excluderea altor afectiuni asociate.

Formularea diagnosticului nosologic.

Tratamentul de substitutie a hipotiroidiei (caseta 16, tabelele 10-13).

Monitorizarea si supravegherea pe termen lung (caseta 25).

32




Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.2.1.4.1. Examenul clinic

Tabelul 4. Manifestarile clinice ale hipotiroidiei

Acuzele

fatigabilitate progresiva la efort, astenie musculara, oboseala;
intoleranta la frig;

somnolenta, scaderea memoriei, cefalee;

artralgii, parestezii;

sporirea masei corporale, edeme pe fatd, membre, uneori tot corpul;
constipatie, scaderea poftei de mincare;

tegumente uscate, caderea parului;

ingrosarea vocii, hipoacuzie;

dereglari sexuale, menstruatii neregulate, infertilitate.

INSPECTIA GENERALA

Manifestari
neuropsihice

incetinirea activitatii nervoase — bradipsihie;

somnolenta permanentd, predominant diurna;

tulburari ale afectivitatii cu indiferenta, lipsa de participare, dezinteres;
poate aparea amnezie anterograda sau retrograda;

vorbire lentd — bradilalie — rara, taraganata, cu vocabular redus, cu lapsus-
uri; vocea este cavernoasa, cu articulatie defectuoasa;

gesturile sunt lente — bradikinezie;

fenomene motorii: ataxie cerebeloasa;

fenomene sensoriale: parestezii localizate, in special, la membrele
superioare, sindrom de tunel carpian, prurit, rigiditate; nevralgii ale
trigemenului, facialului, sciaticului;

ROT incetinite;

surditate de perceptie, manifestari vestibulare (tinitus, vertij);

deficite cognitive: de calcul, de memorie, de atentie;

sleep apnea (nu este caracteristica);

manifestari psihice: depresie, psihoza, afectare bipolara afectiva, atacuri
de panica.

INSPECTIA GENERALA (continuare)

Tulburari
senzoriale

Vaézul: scaderea acuitdtii vizuale, astenia ochilor, aparitia precoce a
cataractei.

Auzul — diminuarea acuitatii auditive (hipoacuzie), acufene.

Mirosul — scaderea sau disparitia mirosului (hipo- sau anosmie).
Sensibilitatea termica — bolnavilor le este permanent frig (frilozitate),
chiar atunci cind temperatura este crescuta.

Tulburari
secretorii

hiposudoratie — bolnavii nu transpira nici la temperaturi ridicate;
hiposialie cu uscarea mucoasei cavitatii bucale, cu detritusuri bucale;
hipolacrimare;

hiposeboree dind aspect mat, lipsit de luciu pielii si parului.

Manifestari
cutanate si ale
fanerelor

Facies: inexpresiv, cu tegumente uscate, infiltrate, palide (pergament-
like), edem palpebral, privire inexpresiva, alopecia jumatatii externe a
sprincenelor (semnul Herthoge), buze groase, santuri nazolabiale sterse,
nas trilobat, pavilionul urechii ingrosat; uneori facies impastat — aspect in
luna plina.

Tegumentele uscate, reci, pal-galbui (tenta galbend, de ceard), reci, groase;
carotenodermie mai intensd palmoplantar, tentd caramizie a pometilor si
a mentonului.
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Descuamare generalizata (rareori aspect de ihtioza), cu hipercheratoza in
regiunea cubitald, genunchi, calcaneu.

Pot fi prezente tulburari trofice, dermatite, dermatoze, micoze.

Edeme pe membrele superioare si inferioare ce nu lasd godeu; in formele
grave edemele pot fi generalizate (afectind tegumentele, mucoasele,
seroasele, interstitiile, cavitatile); Tesutul subcutanat pare excesiv, in
special in fosele supraclaviculare, dar in formele avansate aproape dispare
— casexia mixedematoasa.

Intirzierea cicatrizarii plagilor si a ulceratiilor.

Parul aspru, rar, uscat, lipsit de luciu, fragil, cu crestere lenta, zone de
alopecie, caderea parului de pe membre, albire precoce, pilozitatea
pubiana si axilara este rarita.

Unghii subtiri, fragile, striate, casante, cresc incet; periunghial pot apare
tulburari trofice, leziuni micotice.

MANIFESTARI ORGANICE SI SISTEMICE

Manifestari
cardiovasculare

Dispnee, cardialgii, scaderea tolerantei la efort fizic.
In hipotiroidia primara cordul este marit (prin lichid pericardic), iar in cea
secundard cordul este de dimensiuni mici.

MANIFESTARI DE ORGANICE SI DE SISTEMICE (continuare)

Manifestari
cardiovasculare
(continuare)

Bradicardie, extrasistolie, uncori tahicardie.

Hipertensiune arteriald diastolica; tensiunea arteriala Tnsd poate fi normala
sau scazuta.

Zgomote cardiace asurzite.

Agravarea angorului pectoral.

Hipotiroidia poate determina insuficienta cardiaca.

Manifestari
digestive

Tulburari dispeptice cu anorexie, meteorism.

Constipatie si meteorism, rareori megacolon si ileus paralitic.

Cavitatea bucald: macroglosie cu amprente dentare, gingii palide,
infiltrate, dentitia cariatd, paradontoze frecvent. Deseori se constata
hipertrofie amigdaliana si vegetatii adenoide.

Abdomen flasc (abdomen de batracian) cu hipotonie musculara cu aparitia
herniilor ombelicale, inghinale.

Hipotonie a veziculei biliare cu litiaza biliara.

Aclorhidrie (asociatd frecvent cu afectarea autoimund a absorbtiei
vitaminei B,) cu gastrite cronice, greutate in epigastru, eructatie.
Sindrom ascitic (rareori) cu hepatomegalie.

Tulburari
endocrine

Adenom hipofizar secundar cu aparitia semnelor clinice ale sindromului
tumoral.

Hiperprolactinemie rareori asociata cu galactoree, constituind sindromul
de hipogonadism hiperprolactinemic (sindromul Van-Vic-Hennes-Ross)
manifestat prin oligomenoree sau amenoree, galactoree si polichistoza
ovariand secundara.

Secretia hormonului de crestere este scazuta putind determina retardare in
dezvoltarea fizica la copii.

Asocierea hipotiroidiei primare determinata de tiroiditd autoimuna cu
insuficienta corticosuprarenald autoimuna constituie sindromul Schmidt.
In aceste cazuri se asociaza astenia, adinamia, pigmentatia.

Paratiroida poate fi afectata direct sau secundar dupa tiroidectomie cu
manifestari de parestezii sau elemente de tip spastic.
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Modificari e Anomalii ale ciclului menstrual cu amenoree sau spaniomenoree,
ale sistemului menoragii, anovulatie, sterilitate, capacitate reproductiva scazutd cu
reproductiv avorturi spontane, frigiditate. Uterul are contractilitate redusa.

e La barbati — tulburari ale dinamicii sexuale pina la impotenta si alterari
ale spermatogenezei. Testiculele — micsorate Tn volum, hipotrofice.

MANIFESTARI DE ORGANICE SI DE SISTEME (continuare)

Manifestari mus-|e Mialgii, slabiciune musculard proximala, rigiditate musculara, crampe,

culoscheletale astenie, asociate cu majorarea creatininfosfokinazei si agravate de
expunerea la rece.

e Pseudohipertrofia musculara asociata asteniei musculare proximale se
poate intilni atit la copiii cu hipotiroidie (cretinism) — sindrom Kocher-
Debre-Semelaigne, cit si la adulti — sindrom Hoffman.

e Contractia si relaxarea musculara este intirziata.

e Manifestarile articulare mimeaza afectiuni reumatice cu artralgii, redoare
articulard, revarsate articulare, sindrom de tunel carpian.

Manifestari e Toracele: fosele supraclaviculare dispar si apar reliefate, reliefurile osoase
respiratorii (claviculd, stern, coaste) se sterg, toracele aparind globulos.
e Modificarea timbrului vocii (voce Tngrosata, nazonata).
e Respiratie nazald ingreuiata, sforait nocturn, apnee de somn.
e Predispozitie la bronsite, pneumonii frecvente.
Manifestari e Scaderea filtratiei glomerulare, scaderea diurezei pina la oligurie.
renale e Predispozitie la infectii renourinare.
e Proteinurie moderata.
Manifestari e Anemia poate fi:
hematopoietice v normocroma, normocitara prin depresie medulara si scaderea sintezei

eritropoietinei,
v' macrocitara prin deficit de B, si Acid folic;
v" hipocroma, microcitara in anemie feripriva.
e Leucopenie moderata.
e VSH poate fi accelerata.
e Sindrom hemoragic manifestat prin: echimoze la traumatisme minore,
menoragii, singerare prelungitd dupa extractii dentare.

BOLI ASOCIATE

Cind etiologia hipotiroidiei este tiroidita autoimuna se pot asocia:

e afectarea suprarenaliand — sindrom Schmidt (insuficienta corticosuprarenald);

e ooforitd cu insuficienta ovariana;

e orhitd cu insuficientd testiculara;

e diabet zaharat de tip 1 — sindrom Karpenter.

Uneori se poate asocia tetania paratiroidiana postoperatorie sau ca parte componenta a sindromului
autoimun poliglandular.
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Caseta 9. Hipotiroidia secundard si cea tertiard la adult

Hipotiroidia secundara si cea tertiara au anumite particularitati clinice:

v’ Tablou clinic estompat.

v' Infiltratia cutaneomucoasa este mai putin marcanta.

v Tegumentele fetei au grosime normala, fiind trasate de cute fine, pleoapele edemate, fisura
palpebrala poate fi ingustata din cauza blefaroptozei.

v Dermopatia nu este exprimata, lipsind edematierea (prezenta edemelor indicd patologie
asociatd). Tegumentele sunt mai palide, subtiri, fine.

v" Gusa absenta.

v" Nu asociaza insuficientd cardiaca, poliserozite, hepatomegalie, anemie B, -deficitara.

Concomitent se manifesta semne ale deficitului altor axe:

v’ Suprarenaliand, cu astenie, anorexie, scadere in greutate, simptome gastrointestinale,
melanodermie, hipotensiune arteriald, deshidratare.

v Gonadica, cu amenoree secundara, atrofie vulvovaginala, regresiune a volumului mamar
la femei, iar la barbati — cu impotenta, rarifierea barbii, reducerea volumului testicular.

v’ Somatotropa, cu tendinta la hipoglicemie.

Semnelor de tip hipotiroidian li se pot adduga manifestari centrale de tip sindrom tumoral
hipofizar (daca etiologia hipotiroidiei centrale este un adenom hipofizar) cu cefalee, modificari
ale cimpului vizual.

Caseta 10. Hipotiroidia tranzitorie la adult

Este hipotiroidia care apare pe parcursul evolutiei altor boli, in timpul administrarii unelor
medicamente si care are tendintd de remisiune spontana dupa inlaturarea factorului declansator.

Etiologia (caseta I).

Manifestari clinice. In tiroidita postpartum, asimptomatici si subacutd faza initiald de
tireotoxicoza este urmata de hipotiroidie. Peste 6—8 luni se instaleaza eutiroidia.

Pentru confirmarea diagnosticului este necesard dozarea repetatd a TSH si a T, peste citeva
luni (fard tratament sau pe fundal de tratament). Eutiroidia spontana si scaderea necesarului
de hormoni tiroidieni pe parcursul monitorizarii confirma diagnosticul.

Diferentierea de hipotiroidia permanenta se face prin monitorizarea in dinamicia TSHsia T,

Caseta 11. Palparea glandei tiroide

Palparea glande tiroide permite aprecierea de:

pozitie;

consistenta;

mobilitate;

prezenta a formatiunilor de volum (nodulilor);
grad de marire;

prezenta a durerii;

concrestere cu tesuturile adiacente;

prezenta a ganglionilor limfatici regionali.
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e prezenta nodulilor unici sau multipli;
e prezenta cicatricelor dupa tiroidectomie.

Inspectia, palparea lojii tiroidiene pot evidentia elemente importante:

e prezenta gusii de diferite dimensiuni, de la gusa doar palpabila la gusa giganta, care ocupa
loja tiroidiana sau localizata cervicotoracic; alteori tiroida nu se palpeaza;

e prezenta adenopatiei, in general laterocervicala;

C.2.1.4.2. Investigatiile paraclinice

Tabelul 5. Investigatii paraclinice

Semnele sugestive

Nivel de acordare a
asistentei medicale

Investigatiile pentru hipotiroidie | Nivel |  Nivel vae! de
AMP | consultativ statlo-
nar
| 11 111 1V \4
Hemoleucograma Anemie hipocroma, |O O O
tendinta spre leuco-
penie, limfocitoza,
sporirea VSH
Sumarul urinei Este posibila 0] O O
proteinuria, scaderea
diurezei
Analiza v" Glicemia Mai des 0] 0) O
biochimica hipoglicemie
asingelui |v° Colesterolul total Creste R R O
v' Trigliceridele Creste
v" Lipoproteidele Cresc
v" HDL-colesterol Scade
v" LDL-colesterol Creste
v" Proteina serica totala Scade
v" Fractiile proteice Hipoalbuminemie
v Enzimele hepatice Normale
v’ Creatininfosfokinaza Poate creste
v' Lactatdehidrogenaza Poate creste
v’ Bilirubina Normala
v Ureea Normala
v Creatinina Normala
v’ Tonograma (K, Na, Ca, Cl) |Hipernatriemie
Examenul imunologic Schimbari apar in |- R R
v’ Limfocitele-T si-B, cu subpopulatiile |special in caz de
acestora tiroidita autoimuna
v Imunoglobulinele IgM si IgG
v' Complexele imune circulante
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Examenul |v' Hormonii serici: T, T, Hipotiroidia TSH,
radioimu- T,, fT,, TSH primara: TSH T,-R
nologic si |v' Markerii proceselor majorat, T,, T,
imunoen- autoimune tiroidiene (Anti- | scazuti
zimatic TPO, Anti-TG) Hipotiroidia -
secundara, tertiara:
TSH scazut, T,, T,
scazufti.
Selectiv: cortizolul, prolactina, |Pentru excluderea |-
hormonul adrenocorticotrop, |altor patologii
foliculostimulant, luteinizant, |asociate
estrogenul, progesteronul,
testosteronul, somatotropina,
testele de stimulare
Ecografia glandei tiroide cu volumetrie si | Hipofunctia O
dopplerografia tiroidiana se
evidentiaza prin
hiperecogenitate
Examenul radioizotopic Evidentiaza gusa -
v’ Scintigrafia glandei tiroide retro§t(3rpala st
localizarile ectopice
ECG De regula, 0]
bradicardie,
microvoltaj,
segment ST mai jos
de izolinie
Ecocardiografia Dilatarea R
camerelor cordului,
prelungirea
indicilor de timp
sistolic, alungirea
timpului de relaxare
izovolumetrica,
prezenta
hidropericardului
Examenul radiologic: Revarsat pleural R
v Radiografia toracelui Semne sugestive
v Radiografia craniului profil lateral cu|pentru adenom
accent pe hipofiza hipofizar
v Tomografia mediastinului
RMN/TC zonei hipotalamohipofizare Semne sugestive -
pentru adenom
hipofizar
Examen histologic prin biopsie In prezenta nodulilor |-
transcutana cu ac subtire ghidat tiroidieni
ecografic
Examen ecografic al organelor interne Excluderea altor|R
patologii
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Reflexograma achiliana Alungitd (mai mult|- R R
de 300 ms)

Densitometria osoasa Osteopenie, - R R
osteoporoza

Consultatie: cardiolog, neurolog, Pentru stabilirea|R R R

neurochirurg, chirurg, nefrolog, tratamentului

ginecolog

Nota: O — obligatoriu; R — recomandabil.

Dozarea hormonilor serici. Se apreciaza nivelul hormonilor tiroidieni totali si liberi.
Hormonii totali in ser nu reflecta intotdeauna status-ul metabolic. Concentratiile proteinei de legare
pot fi alterate in diverse situatii si atunci fidele sunt fractiunile libere: free T, si free T,. La debutul
hipotiroidiei, concentratia sericd a T, si a T, sunt deseori normale, in pofida unor valori scazute
ale T, si ale fT,. Deci concentratia sericd a T, nu este edificatoare pentru diagnosticul hipotiroidiei.
Determinarea TSH-lui seric este cea mai bund metoda de diferentiere intre hipotiroidia netratata
de origine tiroidiand si hipotiroidia hipofizara sau hipotalamica. Aprecierea nivelului hormonilor
serici, pe parcursul tratamentului cu preparate tiroidiene (LT4), nu necesitd intreruperea acestora
(doar 1n ziua colectarii singelui pentru aprecierea nivelului hormonilor tiroidieni liberi nu se vor
administra preparatele tiroidiene).

Markerii autoimunitatii tiroidiene. Antigenii specifici ai tiroidei implicati in procesul
autoimun si, de reguld, utilizati in practica medicald sunt: Tg, tireoperoxidaza, care realizeaza
iodarea Tg si cuplarea iodtirozinelor, receptorul TSH. Anticorpii antitireoglobulind (Anti-TG)
si antiperoxidaza (Anti-TPO) se gasesc in tiroidita autoimuna Hashimoto (in special), dar si in
boala Graves-Basedow, gusa simpla, gusa nodulara, adenomul solitar, unele boli autoimune non-
tiroidiene organ-specifice sau nonorgan-specifice.

Dozarea tireoglobulinei (Tg). Se foloseste, in special, ca marker in cancerul tiroidian. Dar
in cadrul diagnosticului hipotiroidiei congenitale, determinarea Tg serice poate fi utilizatd pentru
stabilirea etiologiei. Tg serica poate fi scazuta in aplazie tiroidiana si normala sau moderat scazuta
in tiroida ectopica.

Ecografia glandei tiroide permite masurarea volumului tiroidian, studiul raportului tiroidei
cu structurile anatomice cervicale, modificarile nodulare tiroidiene, modificari ale ducturilor
limfatici regionali, aprecierea starii functionale tiroidiene etc. Volumul normal variaza in functie
de sex si de virsta. Hipofunctia tiroidiana se obiectiveaza prin hiperecogenitate. Ecografic pot fi
evidentiate anomaliile anatomice.

Scintigrafia tiroidiana. se realizeaza fie cu izotopi ai iodului (I", I'**), fie cu technetiu
(Tc*). Inregistrarea se face prin baleiaj mecanic liniar, fie prin gamacamera. Aceasta tehnica este
folositoare in depistarea zonelor cu functionalitate crescutd sau scazutd de la nivelul tiroidei, n
depistarea gusii retrosternale si a tesutului tiroidian ectopic. in cazul in care pacientul urmeaza
tratament cu preparate tiroidiene, scintigrafia se va efectua dupa cel putin 15 zile de la intrerupere
a tratamentului.

Explorarea dinamica:
Testul Querido (stimulare cu TSH) permite diferentierea intre hipotiroidiile primare si secundare.
Testul TRH vizeaza stimularea TSH. Este util in diferentierea hipotiroidiilor secundare de cele
tertiare si in diagnosticul hipotiroidiilor primare (raspuns exagerat).
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Teste pentru explorarea tulburarilor de hormonogeneza:

o 1In caz de afectare a captirii iodului (prima etapa a biosintezei): lipsa captarii I'*'.

e 1In caz de tulburare de organificare (etapa a 2-a): testul la perclorat pozitiv (administrarea face
sa cada brusc curba de fixare a iodului radioactiv).

o Incazdeafectareacuplarii (etapaa 3-a): in singe pe cromatografie se gisesc DIT (diiodotirozina)
si MIT (monoiodotirozina) in exces.

e Tulburarea proteolizei (etapa a 4-a): apar iodoproteine anormale pe cromatografia serului.

e Tulburarea dehalogenarii (etapa a 5-a): administrarea DIT marcat cu ["*! si urmarea eliminarii
sale urinare permit identificarea lipsei deiodazei.

RMN (imagine in rezonanta magnetica) este util in explorarea sistemului hipotalamo-hipofizar,
fiind superioara TC si permite vizualizarea de hipofiza, tija pituitard, chiasma optica si identifica
leziunile hipotalamohipofizare responsabile de hipotiroidia secundara si cea tertiara.

Examenul scheletului. Informatii utile se obtin in studiul scheletului la copilul hipotiroidian, cu
aprecierea maturdrii i a prezentei sau a absentei nucleelor de osificare. La adultul hipotiroidian se
noteaza hiperdensificare osoasa si cresterea de volum al seii turcesti.

C.2.1.4.3. Diagnosticul diferential al hipotiroidiei

Tabelul 6. Diferentierea formelor etiologice ale hipotiroidiei

Ti CONCENTRATIA IN PLASMA
P T, T, TSH

Hipotiroidie primarai Crescut

o Scdzut sau In norma Scazut
(boli tiroidiene)
Hipotiroidie secundara

] ) ) Scazut Scazut Scazut
(boli ale hipofizei)
Hipotiroidie tertiara

o ) Scazut Scazut Scazut

(afectiuni hipotalamice)
Hipotiroidia subclinica In norma In norma Crescut
l?ez.l st.en¥a lahormoni In norma Crescut Crescut
tiroidieni

Nota: Ceamai importantd metoda de diferentiere a formelor de hipotiroidie este determinarea TSH-
lui seric. In hipotiroidia hipofizara si hipotalamica hiposecretia de TSH este de obicei acompaniata
de hiposecretia altor hormoni hipofizari.

C.2.1.4.4. Criteriile de spitalizare

Caseta 12. Criterii de spitalizare

Hipotiroidia forma grava.

Hipotiroidia necompensata.

Coma hipotiroidiana.

Hipotiroidia la gravide, primar depistata.
Hipotiroidia la virstnici, primar depistata.
Hipotiroidia asociatd cu afectiuni cardiace.
Hipotiroidia congenitala.

Bolile concomitente severe.

Dificultatile in diagnostic.

o
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C.2.1.4.5. Tratamentul hipotiroidiei

Caseta 13. Tratamentul de substitutie a hipotiroidiei — principii generale

e Tratamentul hipotiroidiei, indiferent de forma sa clinica, este substitutiv.

e Hormonii disponibili pentru tratarea hipotiroidiei includ hormonii de sinteza: Levotiroxina,
Liotironina sau combinatia lor. Echivalentele medicamentoase sunt: 125 pg LT4 = 50 pg
Liotironina. Fata de Liotironind, LT4 nu determina cresteri bruste ale concentratiei serice a
T,, care pot fi periculoase la pacientii virstnici sau la pacientii care au i afectiuni cardiace.

e Nu se poate vorbi de o doza standard de hormoni tiroidieni. Fiecarui bolnav i se va adapta
doza in functie de gradul de severitate a deficitului hormonal, de virstd, de sezon, dar si in
functie de patologia si de terapia asociata.

e Statusul metabolic trebuie refacut gradat, progresiv, in special la virstnici sau la pacientii
cu afectiuni cardiace, deoarece cresterea rapida a ratei metabolismului poate afecta rezerva
cardiacd sau coronariana.

e La adulti doza initiald zilnica de 25 pg LT4 poate fi crescuta cu 25-50 pg la interval de 7-14
zile, pina se atinge starea de eutiroidie.

e Pacientii cu boala tiroidiand autoimuna necesitd doze mai mici de LT4, versus pacientii care au
suferit tiroidectomie, deoarece in primul grup persista resturi de fesut tiroidian functional. Astfel,
pacientii cu patologie autoimuna necesitd doze de 1,7 pg/kg/zi, pe cind cei cu tiroidectomie
necesitd 2,1 ng/kg/zi. La pacientii cu obezitate, doza se va calcula raportat la greutatea ideala.

e Labolnavii cu patologie cardiaca si/sau peste 65 de ani doza initiala este de 12,5-25 ug pe zi,
cu majorare la fiecare 1 luna cu 12,5-25 pg.

e LT4 este administrata intr-o singurd doza pe zi, dimineata. Dupa atingerea nivelului-tinta al
TSH, administrarea saptdminald cu 2-3 zile pauza evita supradozajul.

e Liotironina se administreaza cind este necesara o actiune imediata. Poate induce fenomene
de tireotoxicoza.

e Amestecul Liotironind si LT4 nu prezinta avantaje fata de terapia singulara.

e Terapia de susbtitutie dureaza toata viata, cu exceptia formelor tranzitorii.

De retinut!
v La bolnavii cu disfunctie asociata corticosuprarenaliand, tratamentul cu hormoni tiroidieni
poate agrava insuficienta suprarenaliand si poate induce criza acuta.
v" Substitutia tiroidiana se va institui dupa echilibrarea adrenala prin terapie cortizonica.
v" Interventiile chirurgicale la hipotiroidieni — indiferent de tip si de organ — daca este posibil,
se vor amina pind la asigurarea eutiroidiei.

Caseta 14. Particularitati de tratament la pacientii cu afectiuni cardiace

e Lapacientii cu afectare cardiaca primara sau secundara, tratamentul se va realiza sub controlul
ECG, FCC, TA.
e Pe fundal de tratament cu LT4, se poate agrava angorul pectoral, pot aparea HTA, tahicardia,
tulburarile de ritm, infarctul miocardic.
In aceste cazuri se vor administra doze mici de beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol),
blocante ale canalelor de calciu (Verapamil, Diltiazem), nitrati (Izosorbid dinitrat, 1zosorbid
mononitrat).
e Dozele de LT4 se vor administra In 2 prize si ultima — nu mai tirziu de ora 15. Dozele de
initiere sunt mici, cu majorare lenta in timp indelungat.
e L[T4 creste activitatea anticoagulantelor orale.
e In cazul infarctului miocardic, LT4 se va anula pentru citeva zile, cu reluarea treptat in doze
minime.
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Caseta 15. Recomandari clinice in hipotiroidia tranzitorie

e In prezenta manifestirilor clinice de hipotiroidie se initiaza terapia de substitutie cu anularea
ei peste 3—6 luni. In prezenta hipotiroidiei tranzitorii, TSH va ramine in limite normale.
Hipotiroidia care persista pe fundal de terapie mai mult de 6 luni este permanenta.

e In hipotiroidia indusd de Amiodaroni, functia tiroidiand revine la normal in citeva luni
dupa intreruperea administrarii acesteia. Daca este necesara continuarea tratamentului cu
Amiodarona, se vor asocia doze mici de LT4 (25 ug), cu majorare treptata sub controlul
TSH si a manifestarilor cardiace. Compensarea hipotiroidiei, la pacientii care administreaza
Amiodarona, necesita doze mai mari de LT4.

e Cresterea TSH dupa intreruperea LT4 necesita reluarea LT4.

Tabelul 7. Preparate, doze echivalente si doze medii

Medicamentul Componenta unui Doza medie Doza medie de
comprimat de initiere mentinere
Levotiroxina T, (25,50, 75, 100, 150 pg) |25-50 pg 100-200 pg
Liotironina T, (20, 50 pg) 20-50 pg Nu se foloseste In
monoterapie
Tireotom* T, (40 ug) + T, (10 pg) 1 comprimat 2-3 comprimate
Tireocomb* T, (70 ug) + T, (10 ug) + | "2 din comprimat 1-2 comprimate
lodura de potasiu (150 pg)

Tabelul 8. Etapa initiald a terapiei de substitutie

Bolnavii sub 50 de ani, fara
patologie cardiaca

1,6-1,8 ng/kg

Doza de initiere — 25-50-75 pg
Dozele se vor majora treptat, la fiecare 7-14 zile pind la

eutiroidie

Bolnavii cu patologie cardiaca
sau peste 50 de ani

0,9 ng/kg

Doza initiala — 12,5-25 pg/zi
Se va majora treptat cu 12,5-25 pg la fiecare 2 luni pina la

normalizarea TSH

Se vor fractiona in 2 prize

Tabelul 9. Principii generale ale terapiei de substitutie

TSH mU/1 T, T, Simptome Actiuni

N N/t N Nu Nu

<0,05 N/1 N Nu Nu

<0,05 N/1 N Semne de afectare | Scaderea dozei cu
a mineralizarii 25-50 pg pind la
osoase §i /sau normalizarea TSH
fibrilatie atriald

<0,05 N/1 Limita de sus a|Prezente sau Scaderea dozei cu

N/1 absente 25-50 pg pina la
normalizarea T,

Nota: *preparat compus, la moment ne inregistrat in RM.
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Tabelul 10. Modificarea dozei de Levotiroxina de sodiu

Necesitatea cresterii dozei Necesitatea scaderii dozei
e Sarcina e Remisiunea spontand a tiroiditei autoimune
e Absorbtia alterata a LT4 determinata de: Hashimoto
Colestiramina, colestipol e Reactivarea bolii Graves
Sulfat de fier e Virsta inaintata
Sucralfat

Hidroxid de aluminiu

Sindrom de intestin scurt

Calciu

e Cresterea metabolismului LT4 este
determinata de:

Fenitoina

Rifampicina

Carbamazepina

Fenobarbital

Sertralina

Perioadele reci ale anului

Insulina, sulfoniluree

Estrogenii

Malabsorbtia, celiachia

AN NI NN

AN N NN

Caseta 16. Aprecierea eficacitdatii tratamentului

o Eficacitatea terapiei hipotiroidiei primare se apreciaza dupa starea clinica, normalizarea status-
ului hormonal.
e Parametrul de control a compensdrii hipotiroidiei primare este nivelul TSH. Nivelul optim al
TSH este 0,5 — 1,5 mU/I.
e Parametrul de compensare a hipotiroidiei secundare este nivelul de fT,.
e Compensarea hipotiroidiei in functie de virsta:
v" Copiii sunt compensati pina la atingerea eutiroidiei limita cu hipertirodia moderata.
v' Adulti fara hipertensiune arteriala, ateroscleroza — pina la eutiroidie.
v" Virstnici sau la persoanele cu patologie cardiaca asociata — pina la TSH la limita de sus a
valorilor normale.

C.2.1.4.6. Complicatiile hipotiroidiei
Tabelul 11. Complicatiile hipotiroidiei

bradicardie

bloc atrioventricular

agravarea angorului

pericardita

insuficienta cardiaca

ateroscleroza

depresie severa

stari confuzionale, paranoide sau maniacale
cretinism, neuropatie

anemie

Complicatii cardiovasculare

Complicatii psihiatrice

Complicatii neurologice
Complicatii hematologice

43



Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chisinau 2008

Complicatii ginecologice infertilitate
avorturi spontane
Complicatii in sarcina preeclampsie

nastere prematura
hemoragii in timpul sau dupa nastere
nou-nascut cu greutate mica sau fat mort

Coma hipotiroidiana complicatia cea mai severa si de temut (C.2.1.4.6.1)

C.2.1.4.6.1. Stare de urgenta — coma hipotiroidiana

Caseta 17. Coma hipotiroidianda — tablou clinic si diagnostic

e Coma hipotiroidiana (mixedematoasa, hipotermica) reprezintd o complicatie rara, dar grava
a hipotiroidiei, manifestata prin agravarea semnelor clinice ale insuficientei tiroidiene, stupor,
colaps cardiovascular. Poate apare in orice forma etiologica a hipotiroidiei. Se dezvolta in
cazul hipotiroidiei netratate sau insuficient tratate. Apare mai frecvent la virstnici (in special,
la femei), in perioadele reci ale anului.

e Factori declansatori:

v’ Procesele infectioase acute sau cronice (de exemplu, pneumonia, infectiile urinare care la
pacientii cu hipotiroidie decurge fara febra).

v Hipotermia.

v" Hemoragiile gastrointestinale.

v Hipoxia.

v Hipoglicemia.

v’ Interventiile chirurgicale.

v Traumatismele.

v" Accidentele cardiovasculare, cerebrovasculare.

v/ Administrarea intempestiva de sedative, substante anestezice sau de analgezice, diuretice,
Amiodarona, saruri de Litiu, Rifampicina.

v Hiponatriemia.

v Intreruperea brusca a terapiei de substitutie, micsorarea dozelor sau folosirea de produse

tiroidiene depreciate.

¢ Elemente-cheie in diagnosticul comei hipotiroidiene

v’ Alterarea statusului mental. Pacientul poate fi obnubilat sau poate s reactioneze la stimuli.
Starea de letargie si de somnolenta poate dura citeva luni.

v’ Afectareatermoreglarii: hipotermia sau absenta febrei chiar in decursul proceselor infectioase.
Temperatura corpului poate atinge 23,3°C. Uneori hipotermia lipseste.

v Prezenta factorilor precipitanti: expunerea la temperaturi joase, infectii, medicamente
(diuretice, tranchilizante, sedative, analgezice), traumatisme, accidente vasculare cerebrale,
insuficienta cardiaca, hemoragii gastrointestinale.

e Tablou clinic

v’ Instalare lentd, progresiva (rareori debuteazd brusc cu insuficientd vasculard acutd si cu
hipotensiune). Semne ce preced coma pot fi: accentuarea somnolentei, apatiei si a adinamiei
cu trecere treptata in citeva ore sau zile in stupor si coma.

v/ Hipotermia — semn caracteristic — cu temperatura sub 35°C este un semn de prognostic
nefavorabil.

v Manifestari neurologice: ROT incetinite, uneori convulsii epileptiforme.

v’ Respiratia este rard, superficiala.
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v
v

¢ In coma hipoturoidiana pot predomina anumite sindroame:

v
v
v
v

Manifestari cardiovasculare: bradicardie severa (< 40/min) sau tahicardie, inifial majorarea
TA diastolice, apoi hipotensiune arteriald, marirea matitatii cardiace si zgomote cardiace
atenuate, hidropericard, insuficienta cardiaca.

Oligurie pina la anurie, acidoza, hipoxie cerebrala cu tulburari psihice.

Abdomen destins secundar ileusului sau ascitei. Constipatia poate simula ocluzie intestinala,
megacolon. Rareori apare ascita, refractara la diuretice.

Febril — pe fundal de proces infectios-inflamator.
Neurologic — pseudomeningeal, edem cerebral.
Renal.

Insuficienta suprarenaliana secundara.

Caseta 18. Examene de laborator si explordiri

Anemie, leucopenie sau leucocitoza (in prezenta unei infectii).

Creatinind, creatininfosfokinaza, transaminaze majorate.

Hipercapnie, acidoza, hipoxie, cresterea PCO: i scddere a PO..

Hiperkaliemie sau K in norma, hiponatriemie.

Hipoglicemie.

Hipercolesterolemie.

T,, T, scazute, TSH majorat in hipotiroidia primard; TSH in norma sau scazut in hipotiroidia
secundara si tertiara, TSH in norma i T,, T, scazuti in sindromul bolii eutiroidiene; Cortizol
scazut.

ECG: bradicardie sinuzala, microvoltaj, segmentul ST subdenivelat, unda T inversata,
alungirea intervalului PQ, intervalul QT prelungit, tulburari de conducere (modificarile
complexului ST — T asociate cresterii creatininfosfokinazei pot fi confundate cu cele din
infarctul miocardic acut. Uneori infarctul miocardic acut coexistd cu coma hipotiroidiana,
infarctul fiind factor trigger in dezvoltarea comei).

Radiografia toracelui: cardiomegalie, pleurezie, infiltrate ce sugereaza pneumonie.

EcoCG: cardiomegalie, epansament pericardic.

Uneori sunt necesare urocultura, hemocultura.

Punctia lombara poate fi indicata pentru a exclude meningita sau hemoragia subarahnoidiana.
TC sau RMN (pentru diagnostic diferential cu accidentul vascular cerebral).

Caseta 19. Diagnosticul diferential

Se va efectua cu:

accidentul vascular cerebral;

infarctul miocardic;

coma de alta etiologie (uremica, cerebrald, eclampsie s. a.);
hipotermia;

socul septic;

insuficienta cardiaca congestiva si edemul pulmonar;
sindromul nefrotic si nefrita cronica;

sindromul bolii eutiroidiene;

sindromul depresiv;

encefalopatia hepatica.
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Caseta 20. Tratamentul comei hipotiroidiene
Pacientii vor fi internati in sectii specializate de terapie intensiva.

Supravegherea bolnavului cu coma hipotiroidiana cu monitorizarea de:

Semne vitale: puls, respiratie, tensiune arteriald, temperatura.

Activitate electrica cardiaca (ECG).

Ventilatie mecanica in prezenta hipercapniei si a hipoxiei severe.

Diureza.

Cateter venos: presiunea venoasa centrala.

Aprecierea: T,, T,, TSH, cortizol, glucoza, Na, echilibru acido-bazic, gaze in singe (PCOz,
P02, PH).

Masuri terapeutice:

1. Terapia de substitutie cu hormoni tiroidieni.

Terapia de substitutie cu hormoni tiroidieni ramine tratamentul definitiv a comei
hipotiroidiene. Tratamentul trebuie initiat pina la confirmarea paraclinica a diagnosticului.
Singele pentru determinarea fT, si a TSH trebuie colectat pind la instituirea terapiei.
Tratamentul standard in coma hipotiroidiana este administrarea intravenoasa a T,

Initial se va administra Levotiroxina sodica i.v. 100—-500 pg, apoi 75—100 pg pe zi cu trecere
la administrarea per os. In lipsa preparatelor injectabile, acestea pot fi preparate de urgenta
la farmacia spitalului. La administrarea dozei initiale se va tine cont si de bolile asociate, in
special cardiovasculare (insuficienta cardiaca, angor pectoral, fibrilatie atriald).

Dozele mari de T, (> 500 pg) asociaza mortalitate inalta, nefiind recomandate.

Se pot administra si preparate sub forma de comprimate prin tub nazogastirc.
Administrarea concomitentd a T, sau monoterapia cu T, ramine controversata. Poate fi
combinat T, cu T, la pacientii tineri fara risc cardiovascular, T, avind o activitate biologica
mai Tnalta.

Regimul de administrare in monoterapie este de 10-20 ug i.v., urmate de 10 pg la fiecare
4 ore in primele 24 de ore si 10 pg la fiecare 6 ore in urmatoarele 2448 de ore, cu trecere
la administrarea per os. Totusi T, precipita tulburdrile de ritm si creste mortalitatea,
necesitind supraveghere si prudenta in administrare.

Terapia combinatd consta in: 200-300 pg T, i.v. urmate de 100 ug peste 24 de ore, si
ulterior, 50 ug pe zi. Concomitent se administreaza 10 ug T, i.v., urmate de 10 ug la
fiecare 812 ore, pina cind pacientul poate administra T, per os.

2. Glucocorticoizi

Se vor administra concomitent cu preparatele tiroidiene pentru a preveni si/sau a trata
insuficienta corticosuprarenaliana.

Nivelul cortizolului seric se determina anterior administrarii preparatelor tiroidiene

sau glucocorticoizilor. Nivelul Tnalt indicd un raspuns adecvat. Valoarea joasa necesita
investigatii suplimentare ulterioare.

Se administreaza Hidrocortizon hemisuccinat 100 mg intravenos la fiecare 8 ore. Dozele
vor fi diminuate cu trecere la terapie per os in functie de evolutie.

3. Corectarea tulburarilor respiratorii

Oxigen prin masca nazala sau ventilajie mecanicd asistata.
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Tratamentul hipotermiei

v
v

v

Corectarea tulburarilor hidroelectrolitice

v

v

Corectarea hipoglicemiei (in special secundara insuficientei hipofizare sau adrenale)

v

Corectarea tulburarilor cardiovasculare

v
v

v

Inlaturarea cauzei care a stat la originea instaldrii comei hipotiroidiene

v

v

Reincalzire progresiva pasiva.

Cresterea temperaturii cu 1°C pe ora (incélzirea activa — cu termofor — este
contraindicata, din cauza riscului de vasodilatatie periferica si colaps).

La majoritatea pacientilor temperatura revine in norma in 24 de ore. Absenta cresterii
temperaturii in 48 de ore va impune o terapie mai agresiva, cu administrare de
Liotironina (dacad nu a fost administrat).

Corectarea hiponatriemiei se realizeaza prin restrictie hidrica si tratament de substitutie.
In cazul hiponatriemiei severe (Na seric < 120 mmoll) se administreazi cu precautie
solutii saline 3%. Se va evita administrarea solutiilor hipotone.

Resuscitarea ,,fluidica”, in absenta hipotensiunii, nu este necesara. Exacerbarea
insuficientei cardiace congestive si hiponatriemia necesitd revederea beneficiilor terapiei
perfuzionale.

Volumul lichidelor administrate depinde de TA, diureza, prezenta simptomelor de
insuficienta cardiaca, fiind de 500 — 1000 ml/24 de ore.

Sol. Glucoza 5% intravenos.

Se vor monitoriza ECG, TA.
Identificarea cauzei hipotensiunii arteriale:
infarct miocardic;
hemoragie gastrointestinal;
septicemie cu vasodilatatie secundara;
iatrogen (incdlzire activa sau administrare de diuretice).
Tratarea colapsului cardiovascular cu solutie Glucoza 5-10% si cu solutie Clorura de
sodiu izotona (sau hipertona, in prezenta hiponatriemiet).

In general, hipotensiunea este rezistenta la tratament si necesita administrare de
preparate tiroidiene si de glucocorticoizi in doze suficiente.

Daca hipotensiunea este refractara, se pot efectua transfuzii de singe si, in final,
Dopamina.

Tratarea insuficientei cardiace. Preparatele inotrop pozitive (glicozidele cardiace) se vor
administra cu atentie la acesti pacienti, existind riscul de aritmii.

Daca se confirma infarctul miocardic sau pacientii au un risc inalt de boli coronariene,
terapia de substitutie se va institui n doze mici.

In infectii — antibiotice cu spectru larg de actiune (cefalosporine generatiile II-I1I:
Cefuroxim, Ceftriaxon, Cefotaxim etc.) administrate intravenos pina la identificarea
sursei de infectie si obtinerea rezultatelor bacteriologice;

In anemie severd — transfuzie de masa eritrocitara.

47



Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chisinau 2008

Caseta 21. Complicatiile, prognosticul si monitorizarea in dinamica a pacientilor cu coma
hipotiroidiana

Complicatii

e criza addisoniana;

¢ infarctul miocardic.

Prognostic

e Factori asociati cu evolutie nefavorabila:
virsta avansata;

nivelul scazut al T;

temperatura corpului < 34°C;

hipotermia refractara la tratament timp de 3 zile;
bradicardia < 44/min;

septicemia;

infarctul miocardic;

hipotensiunea arteriala;

dozele mari de hormoni tiroidieni (> 500 ug).

AN N N N N N YN

Monitorizare in dinamica

e In hipotiroidia primara TSH-ul se va doza la fiecare 6 siptimini cu ajustarea dozelor. La
atingerea valorii normale se va doza TSH-ul anual.

e In hipotiroidia secundari se va monitoriza nivelul fT W

e Evitarea decompensarii hipotiroidiei. Persoanele cu tiroidita autoimuna, cu antecedente de
rezectie tiroidiana si risc de dezvoltare a hipotiroidiei trebuie prevenite si, obligatoriu, se va
monitoriza anual TSH-ul. Este posibila decompensarea hipotiroidiei, in special la persoanele
netratate sau incorect tratate in perioadele reci ale anului.

e Daca s-a diagnosticat si insuficienfa corticosuprarenaliana, este necesara terapia de substitutie.

C.2.1.4.7. Supravegherea pacientilor cu hipotiroidie

Caseta 22. Supravegherea pacientilor cu hipotiroidie

e Supravegherea si dispensarizarea pacientilor cu hipotiroidie este realizatd de endocrinolog
pind la obtinerea eutiroidiei, ulterior de catre medicul de familie.

e in hipotiroidia primara:

v Dupai initierea tratamentului de substitutie, dozarea TSH se va efectua la 6-8 saptamini.

v Dupai ajustarea dozelor terapeutice de LT4 un control repetat a TSH se va efectua la minim
8—12 saptamini.

v’ La pacientii cu hipotiroidie cu terapie de substitutie corect echilibrati, controlul biologic prin
determinarea TSH este justificata la fiecare 6—12 luni.

v' In unele cazuri (tratament cu Amiodarond, instabilitatea inexplicabild a hipotiroidiei,
suspectie de necompliantd la tratament) se va doza si fT,.

o In hipotiroidia secundari si in cea tertiari:
v" Dozarea TSH este inutila.
v Supravegherea biologica presupune dozarea fT, sia fT..
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C.2.2. Particularitatile formelor speciale de hipotiroidie

C.2.2.1. Hipotiroidia si sarcina

Caseta 23. Principii generale de diagnostic a patologiei tiroidiene in sarcind

e Pe parcursul sarcinii este inutila dozarea hormonilor tiroidieni totali, acestia fiind majorati de
1-1,5 ori. Se vor aprecia doar fractiile libere ale hormonilor tiroidieni.

e Inultimul trimestru, nivelul fT , scade treptat i, spre finalul sarcinii, este sub valoarea normala.
Chiar dacd acest fenomen (TSH in normad si fT, la limita inferioara normald) este frecvent
intilnit in zonele cu deficit iodat, nu trebuie interpretat ca patologie si nu necesita terapie de
substitutie.

e La determinarea {T, la pacientele care administreaza LT4, in ziua colectarii singelui nu se va
administra medicamentul. Pentru determinarea doar a TSH-lui nu este necesara intreruperea
tratamentului.

e Nivelul TSH in primul trimestru de sarcind este scazut.

Caseta 24. Etiologia si manifestarile clinice ale hipotiroidiei in sarcind

Etiologia hipotiroidiei in sarcind
e Cauzele hipotiroidiei la gravide sunt aceleasi ca si in alte grupe. Cea mai frecventd cauza
ramine afectarea autoimuna tiroidiana.

Manifestari clinice si paraclinice

e Gradul de severitate a simptomelor clinice depinde de gradul si de durata insuficientei tirodiene.

e Deoarece majoritatea femeilor sunt asimptomatice, este obligatorie evaluarea sistematicd a
functiei tiroidiene deja in perioada prenatala. Doar dozarea hormonilor va stabili diagnosticul.

e Hipotiroidia, chiar si in forma subclinica, poate fi cauza de infertilitate, avort spontan, nastere
prematurd. Afectarea functiei de reproducere este determinatd si de hiperprolactinemia
secundara cu anovulatie.

e Hipotiroidia in sarcind afecteaza dezvoltarea fatului si, in special, dezvoltarea sistemului
nervos central.

e Hipotiroidia la gravide (inclusiv hipotiroidia prin deficit iodat) influenteaza negativ dezvoltarea
sistemului nervos mult mai grav decit hipotiroidia congenitald (aplazia, distopia glandei
tiroide) cind terapia de substitutie a fost initiatd imediat dupa nastere.

e (Caracteristic pentru gravidele cu hipotiroidie este stergerea simptomelor pe parcursul sarcinii.

e La pacientele care administreazd preparate tiroidiene, in trimestrul doi de sarcind pot apare
simptome de hipertirodie manifestate, in primul rind, prin tahicardie.

e Nivelul TSH in hipotiroidia primara este crescut, iar in cea secundara si in cea tertiard — scazut
sau In normd. Este necesara dozarea fT, care va demonstra prezenta hipotiroidiel manifeste
sau subclinice.

e Determinarea de titre ale anticorpilor (Anti-TPO si Anti-TG) confirma originea autoimuna a
hipotiroidiei.
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Caseta 25. Complicatiile hipotiroidiei in sarcind

anomalii de dezvoltare cerebrala;
disfunctii tiroidiene (hipotiroidie
tranzitorie, hipotiroidie congenitald);
cretinism;

e moarte fetala;

e moarte perinatala.

Materne Fetale
hipertensiune arteriald, preeclampsie; e greutate mica a fatului la nastere;
decolare de placenta, placenta abruptio; e prematuritate;
moarte intrauterina; e afectarea dezvoltarii intrauterine;
anemie feripriva sau prin deficit de Acid e afectarea fatului in timpul nasterii;
folic; e prezentare pelviana;
insuficienta contractiilor uterine in procesul |® nastere prin cezariana;
nasterii; e malformatii congenitale;
hemoragie post partum. e asociere cu sindrom Down;

[
[

Caseta 26. Managementul hipotiroidiei in sarcina

Hipotiroidia compensatd nu constituie contraindicatie pentru planificarea sarcinii. Daca
sarcina este planificata, se va aprecia functia tiroidiand indata dupd absenta ciclului menstrual.
Daca TSH seric este normal, se va repeta testul la 8—12 sdptamini si la 20 de saptamini.
Tratamentul de electie rimine Levotiroxina. In timpul sarcinii creste necesarul de hormoni
tiroidieni. In cazul hipotiroidiei care precede sarcina, pina la conceptie doza de substitutie
este de 1,6 — 1,8 png/kg (~ 100 pg) cu mentinerea nivelului TSH-lui la 0,4 — 2,0 mU/I.
Pacienta cu hipotiroidie compensata imediat dupa conceptie va majora doza Levotiroxinei cu
30-50% din doza initiala (~50 pg). Ulterior, controlul compensarii se va face prin monitorizorea
TSH si T, care se vor doza o data la 8-10 saptamini. Scopul terapiei este nivelul de TSH <
2,5 mU/l sinivelul de fT, la limita superioard a normei, cu mentinerea starii de eutiroidie.
Daca in primul trimestru de sarcind, dupd majorarea dozei de Levotiroxind, scade nivelul
TSH, nu se va micsora doza medicamentului, deoarece TSH-ul in mod fiziologic scade.
Majoritatea femeilor nu necesitd majorarea dozei initiale (doza medie fiind de 150-200 pg),
uneori Insd in sdptamina 2022 de sarcina este necesara majorarea dozei cu 25-50 pg pentru
a mentine eutiroidia.
Levotiroxina se administreazi zilnic dimineata cu 30 min pina la masa. In toxicoza gravidarum
(cu vome matinale), se va administra Levotiroxina citeva ore mai tirziu. Preparatele de calciu
se vor administra seara sau pe parcursul zilei.
In hipotiroidia primar depistata in timpul sarcinii se va administra intreaga dozi de substitutie
(fard majorare treptatd), adica 2,0-2,4 ng/kg.
Doza de Levotiroxina depinde de etiologia hipotiroidiei, si anume de prezenta sau absenta
tesutului tiroidian rezidual functional. Femeile fara tesut tiroidian rezidual (dupa ablatie prin
radioterapie, tiroidectomie totald sau agenezie congenitald tiroidiand) necesitd o doza mai
mare decit cele cu tiroiditd autoimuna. Majorarea dozei are la baza gradul iniial de crestere
a TSH:
v'daca TSH-ul este 5-10 mU/1, doza se va majora cu 25-50 pg;
v"daca TSH-ul este 10-20 mU/I, doza se va majora cu 50-75 pg;
v"daca TSH-ul este > 20 mU/I, doza se va majora cu 75-100 pg.
Daca parametrii tiroidieni se normalizeazd, urmatoarea evaluare se va face la 6-8 saptamini.
Daca 1nsa ramin modificati, se va ajusta doza cu repetare peste 30 de zile.

50




Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

e Hipotiroidia subclinica in sarcind trebuie obligatoriu tratatd dupa aceleasi principii ca si
hipotiroidia manifesta. Daca TSH-ul este peste 4 mU/I, terapia se va initia imediat.

e Dupa nastere se va reveni la doza de Levotiroxina anterioara sarcinii sub controlul TSH-Iui.

e (Gravidele cu hipotiroidie fac parte din grupul de risc in patologia perinatala, aceasta deseori
complicindu-se cu avorturi spontane, anemie. Cezariana nu se asociaza cu complicatii.

e Problema Intreruperii sarcinii intervine in cazurile mamelor cu hipotiroidie congenitala, fiind
obligatorie consultatia genetica (sunt posibile aberatii cromozomiale la aceste femei).

e Decizia de intrerupere a sarcinii va fi luata prin consiliu de catre endocrinolog si obstetrician

e O grup aparte cu risc de dezvoltare a hipotiroidiei o reprezinta femeile cu tiroidita autoimuna,
care necesitd o monitorizarea in dinamicd a Anti-TPO si TSH, incepind cel putin din saptdmina
12 de sarcina. Femeile cu tiroidita autoimuna au un risc inalt de dezvoltare a tiroiditei post
partum. E importantd continuarea monitorizarii functiei tiroidiene pe parcursul a 6 luni post
partum.

Caseta 27. Supravegherea hipotiroidiei in sarcind

e Monitorizarea pacientelor cu hipotiroidie prin dozarea fT, si TSH se va efectua la fiecare
8—10 saptamini si la 1 luna dupa fiecare modificare a dozelor.

e Post partum, pacientele cu Anti-TPO pozitivi necesitd o supraveghere pe parcursul a 6 luni.

C.2.2.2. Hipotiroidia la copil

Tabelul 12. Etiologia si incidenta hipotiroidiei la copil

Forma de hipotiroidie | Etiologie Frecventa
Hipotiroidia primard 95%
aplazie; 1 : 4000
hipoplazie;
ectopia glandei tiroide.
""" 1:30000
defect de transport a iodului;
defecte de organificare a iodului;
defect in sinteza sau in transportul Tg;
e defect de deiodare.

Hipotiroidia secundara si tertiara 5%
Panhipopituitarism e malformatii congenitale ale sistemului 1 : 100000
Deficit izolat de TSH nervos central;

e traumatisme la nastere;

e tumori hipotalamohipofizare.
Rezistentd perifericd la hormoni tiroidieni

Hipotiroidie tranzitorie

Ingestia materna de substante antitiroidiene (iod 1n cantitdfi mari, antitiroidiene de sinteza).

Deficit iodat matern.

Exces de iod (supradozarea preparatelor de iod in timpul sarcinii, amniografia cu substante de

contrast iodate, prelucrarea colului uterin cu antiseptice ce contin iod).
Anti-rTSH materni transferati fatului.

Disgenezia glandei tiroide

Tulburari congenitale de
hormonogeneza
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Tabelul 13. Manifestari clinice ale hipotiroidiei la copil in functie de virsta

Sugari si copii in primii

Copii si adolescenti

rar, dificultati de

afectarea dezvoltarii psihice

Simptome Nou-nascui . .an.l (.ie viata o 1x (hipotiroidie dobindita)

(hipotiroidia congenitala)

Talie Medie Intirzierea cresterii, nanism |Intirzierea cresterii
dismorfic cu extremitati
scurte, craniu si cu trunchi
mari

Greutate Medie Adaos dificil in greutate Crescuta (variabil)

Apetit Scazut

Comportament |Somnolenta, plinge | Lentoare, somnolenta, Fatigabilitate, somnolenta.

Diminuarea reusitei scolare.

alaptare Diminuarea memoriei.
Sistem nervos | Sindrom de Ataxie, afectarea Vorbire lenta, miscari
inhibare a SNC coordondrii miscarilor, stingace
simptome piramidale
(diplegie spasticd), strabism
si surditate neurosensitiva
Sistem Eliminarea tardiva |Meteorism, constipatie Constipatie
gastrointestinal | a meconiului,
meteorism
abdominal
Tegumente Palide, uscate, Palide, uscate, reci, cu Palide, uscate, reci
marmorate, descuamare
acrocianotice,
frecvent icterice
Termoreglare |hipotermie Hipotermie (extremitati Intoleranta la temperaturi
reci) joase
Tesut adipos | Edem facial, al buzelor, periorbitar, al foselor supraclaviculare, al suprafetei
subcutanat dorsale a miinilor si a picioarelor

Anexe ale pielii

Fara modificari

Aparitia tardiva a dentitiei;
par rar, aspru

Dentitia permanenta
intirziata, par uscat, alopecie

Facies

Alungit,
cavitate bucala
Intredeschisa cu

Alungit, hipertelorism,
cavitate bucala
intredeschisa cu

Alungit, limba edematiata
cu amprente dentare, privire
inexpresiva

dar frecvent este
tendinta spre
bradicardie

macroglosie macroglosie, privire
inexpresiva
Sistem 0sos, Circumferinta Craniu cu aspect de Artralgii, revarsate articulare
cartilaginos craniana marita, hidrocefalie, fontanela
fontanela — mica, |— mare deschisa.
deschisa Osteocondropatia capului
femural
Cord Modificari Limitele matitatii relative cardiace marite, zgomote
necaracteristice, cardiace atenuate, bradicardie, hipotensiune arteriala.

Poate fi prezent revarsat pericardic
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Muschi Hipotonie, hernia muschilor drepti abdominali, | Hipotonie
hernie ombilicala

Voce Tonalitate joasa, voce ,,ragusita”

Gusa Absenta (in Rar prezenta Frecvent (in caz de carenta
agenezie, ectopie), iodata, administrare de
poate fi prezenta gusogene)
in dereglari de
hormonogeneza

Date de laborator

ECG Frecvent fara Microvoltaj, bradicardie
modificari

Analiza Anemie normocroma normocitara

generala de

singe

Analiza Frecvent fara Hipercolesterolemie

biochimica modificari

Radiografie Nu se va efectua  |Intirzierea aparitiei nucleelor de osificare (dupa virsta de 3

articulatiilor luni). Disgenezia epifizelor.

radiocarpiene

Caseta 28. Cretinismul endemic

In zonele cu deficit iodat sever, hipotiroidia congenitali poate duce la cretinism endemic.
e Simptomele clasice ale acestuia sunt:
talie redusa;
trasaturi grosolane cu protruzia limbii, nas ingrosat, lat, ochii larg deschisi, par rar;
abdomen protuberant cu hernie ombilicala;
retard mental;
hipoacuzie pina la surditate;
afectare neuromusculara de tip spastic sau cu rigiditate;
afectarea mersului si a coordonarii miscarilor;
dizartrie;
strabism, mioza, afectarea reflexului pupilar la lumina;
gusa.
Cretinismul endemic are 2 forme de manifestare:
1. Cretinismul endemic neurologic evolueazd cu manifestari neurologice (piramidale si
extrapiramidale) si tulburari intelectuale.
e Manifestarile tipice de hipotiroidie apar rar, deseori fiind prezente doar modificarile
paraclinice (majorarea TSH).
e Aceasta forma de hipotiroidie poate fi prevenita prin administrarea preparatelor de iod pina
la sarcind. Profilaxia va fi fara efect in trimestrul Intii de sarcina.
e Tratamentul cu preparate tiroidiene a nou-ndscutului nu va trata afectiunea.
2. Cretinismul endemic mixedematos are un tablou clinic clasic de hipotiroidie.
e Este caracteristic zonelor endemice.
e Manifestarile clinice sunt de: hipotiroidie congenitald cu mixedem, retard in dezvoltarea
scheletului si In dezvoltarea psihica. Este specifica atrofia glandei tiroide.

AN N N N N N NN

Nota: Simptomele acestor doud forme pot fi prezente la acelasi copil.

53



Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chisinau 2008

Caseta 29. Diagnosticul paraclinic al hipotiroidiei congenitale

1. Dozarea fT, si TSH. Dozarea T, nu este informativa. Dozarea T,, fT, si TSH permite

diferentierea formelor de hipotiroidie:

e Deretinut! Fiziologic, concentratia TSH-lui si a hormonilor tiroidieni este crescuta la nou-
nascufi si la sugari; rezultatele obfinute se vor compara cu valorile caracteristice virstei
(anexa 3).

e TSH-ul <20 mU/1 este considerat o varianta a normalului.

e Obtinerea TSH-lui peste 20 mU/I necesita confirmare prin dozare repetata.

v TSH-ul peste 50 mU/I presupune prezenta hipotiroidiei.

v" TSH-ul peste 100 mU/1 pune diagnosticul de hipotiroidie.

v’ Daca la dozarea repetatd a TSH-Iui, la copiii la care initial TSH-ul a fost 20 — 50 mU/I, acesta
este peste 20, iar nivelul T, este sub 120 nmol/l, se indica Levotiroxina.

v La copiii cu TSH > 50 mU/I se initiaza tratamentul cu LT4, fard a astepta rezultatele la
dozarea repetata, si se va inceta administrarea, daca valoarea TSH va fi in norma.

e In conditii de policlinica este obligatorie determinarea TSH-lui la 2 saptamini si la 1-1,5 luni
de la initierea terapiei in scop de diagnostic diferential intre hipotiroidia permanenta si cea
tranzitorie.

e La copiii, cu un diagnostic stabilit de hipotiroidie congenitala, la virsta de 1 an se va confirma
diagnosticul prin intreruperea LT4 timp de 2 sdptamini si prin dozarea TSH si a T,. Daca
valorile obtinute sunt in limitele normei, terapia nu se va relua.

v Hipotiroidie primara. fT, scazut, TSH majorat.
v Hipotiroidiile secundara, tertiara. T, si fT, scazuti, TSH in norma sau scazut.
v Deficit al globulinei de transport a tiroxinei. fT, si TSH in norma, T, scazut.

e La prematuri, nou-nascuti cu o greutate mica si in caz de hipotiroxinemie, dozarea TSH si a

T, se va repeta pentru a exclude hipotiroidia cu manifestari tardive.

2. Explorari suplimentare:

e Scintigrafia glandei tiroide cu 1'% sau Th®*®. Se va efectua pind la initierea tratamentului
(Levotiroxina inhiba captarea izotopului). La copii nu se va utiliza I'*! (poate afecta glanda
tiroida sau alte organe).

v' Modificari depistate:

a. Absenta captarii izotopului in aplazia tiroidiand. Se confirma prin examenul USG.

b. Absenta captarii izotopului, dar la ecografie se vizualizeaza glanda tiroida normala.
Se suspecta in aceste cazuri: defect al receptorilor TSH, defect al transportului
iodului sau transfer transplacentar de anticorpi blocanti materni. Ultima poate fi
diagnosticata prin dozarea anticorpilor la mama si la nou-nascut.

c. Absenta captarii izotopului poate fi prezenta si in exces iodat. Diagnosticul corect
se va stabili prin dozarea iodului urinar.

d. Scintigrafia normala sau care evidentiaza tiroida marita in volum semnifica un
deficitde sintezd a T, sia T, in stadiile de dupa captare a iodului. Prin determinarea
Tg se va exclude un deficit al acesteia si diferentierea versus deficitul de peroxidaza
si cu afectarea sintezei hormonilor tiroidieni determinata de antitiroidiene.

e. Scintigrafie normala, la nou-nascuti cu hipotiroidie compensata, determinata de
anticorpi tireoblocanti.

e USG glandei tiroide pentru confirmarea aplaziei sau daca la scintigrafia tiroidiand nu a fost
captat izotopul. Pentru vizualizarea tiroidei ectopice, datele ecografice nu sunt informative.
Imaginea ecografica normala, dar fara captare la scintigrafie si prezenta anticorpilor la mama
si copil permite diferentierea hipotiroidiei tranzitorii (determinata de anticorpi) de alta cauza
de hipotiroidie.
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e Anti-rTSH (anticorpi tireoblocanti) se vor aprecia la nou-nascutii cu hipotiroidie si la mamele
cu tiroiditd autoimund, dar si In cazurile cu anamneza familiald pozitiva de hipotiroidie
tranzitorie (la fratii nou-ndscutului).

e Dozarea Tg serice.

a. Este scazuta in aplazie tiroidiana.

b. Moderat scazuta sau normala in glanda tiroida ectopica.

c. Crescuta in defecte de sintezd a T, si a T, (cu exceptia defectelor de sintezd a Tg).

d. Deoarece nivelul Tg nu corespunde tesutului tiroidian functional, aprecierea ei nu
intotdeauna permite stabilirea etiologiei hipotiroidiei. Daca tiroida capteaza izotopul,
anticorpii sunt negativi, iar nivelul Tg este scazut etiologia hipotiroidiei este defectul
de sintezd a Tg.

e lodul urinar se va determina pentru confirmarea hipotiroidiei tranzitorii determinata de excesul
de iod si in timpul examinarii nou-nascutilor si a sugarilor din zonele endemice.

e Examenul scheletului cu evaluarea virstei osoase. Studiul hartii de osificare tarsocarpoepifizare
confirma intirzierea maturarii scheletului. Se efectuiaza radiografii si se compara cu atlase ale
maturarii osoase normale, cu aprecierea duratei hipotiroidiei intrauterine.

v In hipotiroidia infantild se noteaza:
a. Intirzierea eruptiei si calcifierii dentare.
b. Intirzierea maturirii osoase.
c. Intirzierea tarsocarpoepifizara.
v In hipotiroidia intrauterind se noteaza de la nastere:
a. Absenta nucleelor de osificare: femural inferior (apare la 36 de sdptamini); tibial
superior (38 de saptamini); cuboidal (40 de saptamini).
b. Disgenezia epifizard, carpiana si tarsiana: nucleele de osificare apar tirziu si sub
forma mai multor puncte de osificare.
c. Afectarea soldului: coxa-plana, coxa-vara, luxatie de sold.
d. Disgenezie metafizara: corticala oaselor lungi este Tngrosata, apar linii de osificare
neregulate.
e. Dismorfii osoase: vertebrale, baza craniului, intirzierea pneumatizarii sinusurilor.
f. Densificari osoase.
g. Cresterea volumului selar.
v' In cazul hipotiroidiei dobindite a copilului, indiferent de virsta acestuia, strategia de
diagnosticare este cea aplicatd adultului. Sunt totusi citeva examene particulare:
a. Morfograma (indica aspectul dizarmonic al copilului).
b. Urmadrirea curbei de crestere (se indeparteazd de curba standard).
c. Determinari ale 1Q. Testele psihomotorii vor servi si ca punct de reper pentru
supravegherea dezvoltarii acestor copii.

3. Diagnostic diferential:

Sindromul Down.

Sindromul Beckwith-Wiedemann.
Mucopolizaharidoze.
Condrodistrofii.

Hipopituitarism.

Nanism hipofizar.

Rahitism.

Obezitate.

Deficiente cognitive.

Alte cauze de retard in dezvoltarea fizica.
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Caseta 30. Hipotiroidia tranzitorie la copil

e Hipotiroidia tranzitorie la nou-nascufi este hipotiroxinemia tranzitorie, asociatd cresterii
nivelului TSH-lui seric. Acesti copii necesitd o monitorizare indelungatd pentru confirmarea
sau pentru excluderea diagnosticului.

 Etiologia. In majoritatea cazurilor, cresterea tranzitorie a TSH este determinati de imaturitatea

functionala a sistemului hipotalamohipofizar. Copiii cu risc de dezvoltare a acestei stari sunt:

prematurii (virsta de gestatie sub 36 de saptamini);

nou-nascuti cu greutate mica la nastere, hipotrofie intrauterina;

nou-nascuti cu infectii virale, bacteriene intrauterine;

nou-nascuti, ale caror mame in timpul sarcinii, au administrat antitiroidiene;

nou-nascuti din mame cu gusa endemica, care nu au administrat preparate de iod n timpul

sarcinii;

nou-nascuti din mame cu afectiuni tiroidiene (tiroidita autoimuna, hipotiroidie).

e Diagnostic. La ctapa de screening este dificila diferentierea hipotiroidiei congenitale de cea
tranzitorie. Dar hipotiroidia tranzitorie, de obicei, decurge cu o crestere moderata a TSH-lui
plasmatic (20 — 50 mU/1) fata de hipotiroidia congenitala, in care TSH-ul depaseste 50 mU/I.

v’ diferentierea acestor doud stiri este obligatorie in a 2-a etapa de screening (la nivel de
policlinicd), cu determinarea repetata a nivelului TSH si a T, la copii.

A VANE N NN

<

e Tratament. Hipotiroxinemia tranzitorie in majoritatea cazurilor nu necesitd tratament.
Inlaturarea cauzei va determina normalizarea TSH-lui. In cazuri particulare se vor indica
preparate tiroidiene pentru o durata scurtd de timp (3—4 saptamini) in doze corespunzatoare
virstei.

Caseta 31. Tratamentul hipotiroidiei congenitale

e In hipotiroidia neonatala, tratamentul substitutiv trebuie si fie promt si in doza adecvati. in
hipotiroidia neonatald, infantild si in cea juvenila, terapia de substitutie trebuie Tnceputa cit
mai curind posibil, altfel sansele unei dezvoltéri intelectuale si somatice normale sunt mici.
Tratamentul de substitutiec dureaza toata viata.

Regula generald este de a administra doze care sa mentind T, seric la jumatatea superioara a
limitelor normale.

Se incepe cu LT4 in doze de 10-15 pg/kg/zi in primele 6 luni, apoi se ajusteaza doza la
intervale de 4—6 saptimini in urmitoarele 6 luni si la 2—3 luni, ulterior. In formele severe
tratamentul se va incepe cu doze mici, nu mai mult de 25 pg/zi, cu crestere la fiecare 7-10
zile, pinad la atingerea dozei optime.

Un tratament corect asigura o dezvoltare intelectuala normala.

Suprevegherea tratamentului se face prin dozari periodice ale TSH, T,, prin urmarirea maturdrii
osoase, a curbei de crestere si, mai ales, a parametrilor dezvoltarii intelectuale. Astfel:

v" Dozarea T, si a TSH — la 2 luni; dupa obtinerea eutiroidiei — la fiecare 612 luni.
v’ Aprecierea curbei de crestere — la fiecare 6-12 luni.
v' Determinarea virstei osoase — anual.

e In hipotiroidia dobindita in copilrie, principiile si mijloacele de tratament sunt identice cu

cele ale hipotiroidiei la adult.

e Criteriul de apreciere a eficacitatii tratamentului este nivelul normal al TSH seric.
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In hipotiroidia hipofizara sau hipotalamicd cunoscuti sau suspectatd, substitutia tiroidiana
nu trebuie instituitd pina in momentul in care nu a fost apreciata functia corticosuprarenalelor
si_initiat tratamentul cu Hidrocortizon. Insuficienfa corticosuprarenaliand acuta poate fi
precipitatd de o crestere a ratei metabolice si de un clearance crescut al glucocorticoizilor.
Doza de substitutie este de 2-2,5 pg/kg/zi. Criteriul de apreciere a tratamentului adecvat este
nivelul normal de T,

Se va tine cont de faptul ca nivelul T, revine la normd peste 12 saptamini, iar TSH-ul — peste
34 de saptamini de la initierea terapiei de substitufie.

La necesitate, se vor asocia la tratament preparatele antianemice, antirahitice, vitamine.

Prognosticul depinde de: virsta, inceputul tratamentului si de doza adecvata de LT4. Terapia
initiatd la timp permite dezvoltarea normala a copilului.

Ineficienta tratamentului poate fi determinatd de: necomplianta parintilor la tratament;
calitatea joasd a medicamentului; doza insuficientd; amestecurile pentru copii care contin
soia sau fibre; medicamente (fier, calciu); malabsorbtie; degradare intensda a tiroxinei
(anticonvulsivante).

Tabelul 14. Dozarea Levotiroxinei in tratamentul hipotiroidiei congenitale

Virsta ng/zi png/kg/zi
0-3 luni 15-50 10-15
prematuri 8-10
3-6 luni 25-50 8-10
6-12 luni 50-75 68
1-3 ani 75-100 4-6
3-10 ani 100—150 34
10-15 ani 100-150 2-4
peste 15 ani 100-200 2-3

Tabelul 15. Supravegherea copiilor cu hipotiroidie

Investigatie Parametru Termen (timp)

Examen clinic

La fiecare 1-3 luni in timpul
primului an de viata, ulterior,
la fiecare 6—12 luni

Talie, apreciere a cresterii,
dezvoltarea psihomotorie

Examinari paraclinice TSH, T, sau T,

la 2 si la 4 saptamini de la
initierea tratamentului

la fiecare 1-2 luni, in primele
6 luni de viata

la fiecare 3—4 luni, intre 6
luni si 3 ani de viata

la fiecare 612 luni pina la
finalizarea cresterii
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Aceste intervale se pot
modifica n cazul de
complianta scazuta, valori
anormale obtinute sau la
modificarea dozelor. T,

si TSH se vor doza la 4
saptamini dupad fiecare
modificare a dozelor

Radiografie a scheletului Virsta osoasa Anual

Teste de evaluare a gradului de | Aprecierea dezvoltarii
dezvoltarea psihointelectuala  |psihointelectuale

Primul la 1-1,5 ani, apoi
la 5 ani, la necesitate, mai
devreme

Permanent

Scopul terapiei: mentinerea

Tratament de substitutie Doze individuale T, seric la 130~150 nmol/l,

fara a trece in hipertiroidie §i
nivelul TSH sub 10 mU/I.

C 2.2.3. Hipotiroidia la virstnic

Caseta 32. Hipotiroidia la virstnic

Virstnicii cu hipotiroidie reprezinta o categorie dificila atit din punct de vedere al stabilirii

diagnosticului, cit si terapeutic. Manifestarile de hipotiroidie sunt atribuite, de obicei, unor
boli cronice, depresiilor, folosirii medicamentelor sau a altor factori. Un alt impediment 1n
managementul acestor bolnavi sunt afectiunile asociate si necesitatea tratarii acestora. De cele
mai multe ori diagnosticul de hipotiroidie la batrini este intirziat.

Cauzele hipotiroidiei primare la batrini sunt mai frecvent:
tiroidectomia totala sau subtotald;

antitiroidienele de sinteza;

radioterapia in regiunea cervical;

forma atrofica a tiroiditei autoimune;

fumatul (in special, in prezenta bolilor autoimune tiroidiene);

factori greu clasificabili (hiponatriemia de origine necunoscuta, creatininfosfokinaza
majoratd, majorarea lactatdehidrogenazei, macrocitoza sau anemia).

ANANENENENENEN

Tabloul clinic are urmatoarele particularitati:

debut lent, progresiv.

manifestari multiple si nespecifice, care intirzie stabilirea diagnosticului si, respectiv,
inceputul tratamentului, care la randul lor comporta un risc inalt de complicatii.

<]t

v manifestarile clasice de hipotiroidie pot fi absente, iar unele dintre ele (oboseala, intoleranta

temperaturilor joase, tegumente uscate, inapetenta, tulburari de auz si intelectuale,
manifestarile cardiace) sunt puse in seama procesului de imbatrinire.

v’ frecvente la batrini sunt manifestarile neurologice, ca afectarea functiei cerebelului,
neuropatia, tulburdri psihice (ca depresia), tulburdri de comportament si cognitive.

v" deseori la virstnici este prezenta hipotiroidia subclinica, cu risc de progresie spre
hipotiroidie manifesta si de agravare a patologiei cardiovasculare, frecventa la aceasta
virsta.

medicamentele (Amiodarona, preparatele de iod, utilizarea in exces a antisepticelor cu iod);

b
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v

Examenul de laborator si cel imagistic la virstnici este foarte important in stabilirea
diagnosticului, modificarile fiind aceleasi ca si in alte categorii de virsta.
Scaderea concentratiei hormonilor tiroidieni, in prezenta unui TSH in norma, necesita
excluderea afectiunilor ,,netiroidiene” ca: bolile hepatice, cardiace, cerebrovasculare,
tumorile maligne care decurg cu scaderea nivelului seric al T, si, mai rar, al T,. De
asemenea, Fenitoina, Carbamazepind, Fenobarbitalul pot determina scaderea fT, si/sau a
T,, neinfluentind TSH-ul.

Tratamentul presupune unele precizari:

Sensibilitate crescuta la actiunea hormonilor tiroidieni.

Supradozarea preparatelor tiroidiene apare mai frecvent la virstnici, determinind si
modificari cardiovasculare.

Prezenta altor boli care trebuie tratate permanent sau periodic.

Doza de LT4 la virstnici este mult mai mica (cu 20-40%), 0,9 ug/kg. Doza initiala nu
trebuie sa depaseasca 25 ug pe zi, timp de 4—6 saptamini, apoi dupa controlul TSH se va
majora doza (la necesitate).

TSH-ul se va doza la fiecare 3 lun, dupa initierea terapiei, si la fiecare 6 luni, dupa
atingerea eutiroidiei.

Tratamentul hipotiroidiei asociatd cu cardiopatia ischemica:

Terapia se va incepe cu doze minime, iar titrarea dozelor — lenta, progresiva, tinind cont atit
de statusul hormonal, cit si de indicii cardiovasculari (TA, FCC, ECQG).

Se va tine cont de asocierea altor preparate.

In cazul infarctului miocardic, preparatul se va anula pentru citeva zile, cu reluarea
administrarii Tn doze mai mici §i cu 0 monitorizare mai stricta.

Optima 1n tratamentul hipotiroidiei la batrini ramine a fi Levotiroxina.

Unul dintre parametri de monitorizare a tratamentului de substitutie, la pacientii virstnici si
la cei cu afectiuni cardiace coexistente, sunt indicii de timp sistolic (perioada de preejectie
si timpul de propagare a undei pulsului).

C.2.2.4. Hipotiroidia subclinica

v

v

v

Caseta 33. Semnificatia clinica si diagnosticul hipotiroidiei subclinice

Diagnosticul
Hipotiroidia subclinica, numita si asimptomatica sau infraclinica, este definitd prin majorarea
TSH peste 4 mU/I confirmata prin dozare repetatd peste 1 lund si printr-un nivel normal al
fT, in prezenfa sau in absenta manifestarilor clinice.
Se exclud cazurile de majorare a TSH-lui determinate de boli extratiroidiene (boli renale)
sau de factori care interfereaza cu dozarea TSH-lui (la persoanele care beneficiazd de
tratament sau de investigatii cu anticorpi monoclonali sau cu patologii asociate, cu prezenta
factorului reumatoid). Se va tine cont si de posibilitatea majorarii TSH-lui in insuficienta
corticosuprarenaliand netratata, adenoame hipofizare secretante de TSH (in ultimul caz T,
va fi crescut).
Dozarea Anti-TPO poate fi inclusd in diagnosticare, valoarea lor pozitiva fiind un factor de
prognostic in dezvoltarea hipotiroidiei manifeste.
Alte examindri nu sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului.
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Manifestdrile clinice
e Repercusiunile clinice ale hipotiroidiei subclinice sunt:

Efectele asupra cordului sunt infraclinice si constau in alterarea functiei diastolice si a
contractilitatii la efort, reversibile la tratament. Hipotiroidia subclinica poate fi considerata
un factor de risc cardiovascular, daca TSH-ul depaseste 10 mU/I.
Repercusiunile neuropsihice nu sunt constante. Pot aparea disfunctiile cognitive, depresia.
Manifestarile caracteristice apar la TSH peste 10 mU/I.
Manifestarile neuromusculare sunt infraclinice.
Efecte asupra sistemului 0sos nu au fost evidentiate.
Repercusiunile biologice constau in modificari ale profilului lipidic, cu cresterea colesterolului
total si a LDL-colesterolului, partial reversibile in decursul tratamentului.
In sarcind, depistarea TSH-lui peste 3 mU/l obligd monitorizarea mai strictd a functiei
tiroidiene cu repetarea TSH-lui la 1 luna si cu dozarea Anti-TPO. Hipotiroidia subclinica se
asociaza cu un risc crescut de hematom retroplacentar, prematuritate si cu detresa respiratorie
neonatala.

AN NN

Caseta 34. Depistarea hipotiroidiei subclinice

e Depistarea activa sistematizatd nu este necesara.
e Este recomandata la persoanele din grupul de risc:

femeile peste 60 de ani, cu antecedente tiroidiene;

prezenta anticorpilor antitiroidient;

antecedentele de interventie chirurgicald, radioterapia regiunii cervicale;

tratamentele cu medicamente, care comporta risc de afectare a tiroidei: Amiodarona, saruri
de Litiu, Interferon-o.

Tabelul. 16 Cauzele hipotiroidiei subclinice [18]

Endogene Exogene

e Tiroidita cronicd autoimuna (factori de risc:|® Tiroidectomia, radioiodterapia

istoricul familial si personal de boli autoi-|e Medicamente: iodul si preparatele ce contin

mune, sindromul Down, sindromul Turner) iod, Amiodarona, substantele de contrast,
e Tiroidita subacuta, tiroidita post partum saruri de Litiu, Interferonul-o, Etionamida,
e Boli infiltrative: amiloidoza, sarcoidoza, he- sulfonilamidele, sulfoniluree

mocromatoza, tiroidita Riedel, SIDA, lim-|e Terapia inadecvatd a hipotiroidiei manifeste
fom primar tiroidian (doza mica, necomplianta), interactiuni me-
dicamentoase (preparate de fier, de calciu
carbonat, dieta cu soia si fibre), malabsorbtia
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Caseta 35. Tratamentul hipotiroidiei subclinice [18]

e Beneficiul tratamentului hipotiroidiei subclinice depinde de valoarea initiala a TSH,
de contextul clinic, biologic si de cel terapeutic, si de riscul de trecere in hipotiroidia
manifestd. Se disting 3 situatii:
v’ Risc inalt de evolutie in hipotiroidie manifesta (TSH > 10 mU/I si/sau prezenta Anti-TPO).
Tratamentul este recomandat.
v’ Risc scizut de evolutie in hipotiroidie manifestd (TSH < 10 mU/I si absenta Anti-TPO). Se
recomanda monitorizarea TSH-lui la 6 luni, apoi anual.
v’ Situatia intermediard (TSH intre 4 si 10 mU/1): initierea tratamentului este discutabila in
functie de:
= prezenta Anti-TPO sau a semnelor clinice evocatoare de hipotiroidie (risc intermediar de
evolutie la hipotiroidia subclinicad);
= prezenta hipercolesterolemiei.
e De electie este Levotiroxina in doze mici, cu crestere progresiva, si vizeaza normalizarea
TSH-lui.
e Tratamentul in sarcind este justificat, daca TSH-ul depaseste 4 mU/l. Obiectivul este
mentinerea TSH < 2,5 mU/I.
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D. RESURSELE UMANE SI MATERIALELE NECESARE PENTRU
RESPECTAREA PREVEDERILOR DIN PROTOCOL

D. 1. Institutiile de
asistentd medicala
primard

Personal:

e medic de familie;

e asistentd medicala;

e medic de laborator sau/si laborant cu studii medii.

Aparataj, utilaj:

tonometru,;

stetoscop;

electrocardiograf portabil,

taliometru;

panglicd—centimetru;

cintar;

glucometru;

ciocdnas neurologic;

laborator clinic standard pentru determinare de: glicemie,
colesterol total seric; si pentru realizare de hemoleucograma,
sumar al urinei;

e ultrasonograf cu Doppler.

Medicamente:

e preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4);

e beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);
e preparate de iod (Iodurd de potasiu sau lod);
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D.2. Institutiile/
sectiile de asistenta
medicala specializatd
de ambulatoriu

Personal:

endocrinolog;

oftalmolog;

cardiolog;

neurolog;

nefrolog;

ginecolog;

neurochirurg;

medic imagist;

medic de laborator si laborant cu studii medii;
asistente medicale.

Aparataj, utilaj:

tonometru,;

stetoscop;

glucometru;

electrocardiograf;

ecocardiograf cu Doppler;

ultrasonograf cu Doppler;

laborator clinic standard;

laborator imunologic;

laborator pentru dozarea hormonilor serici si a markerilor
responsabili de procesele autoimune tiroidiene;

sectie de medicind nucleard pentru efectuarea scintigrafiei
glandei tiroide;

serviciu morfologic cu citologie.

Medicamente:

preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4, Liotironina, Tireotom*,
Tireocomb*);

beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);

preparate de iod (Iodura de potasiu sau lod);

blocante ale canalelor de calciu (Verapamil, Diltiazem);
Glucocorticoizi (Hidrocortizon etc.);

Nitrati (Izosorbid dinitrat, Izosorbid mononitrat).

Nota: *preparat compus, la moment ne inregistrat in RM.
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Personal:

endocrinologi;

medici specialisti in diagnosticul functional;

medic de laborator si laborant cu studii medii;

asistente medicale;

acces la consultatii calificate (cardiolog, neurolog, nefrolog,
chirurg, neurochirurg).

D.3. Institutiile de
asistenta medicala
spitaliceasca

Aparataj, utilaj:

tonometru;

stetoscop;

taliometru;

glucometru;

cintar;

ciocdnas neurologic;

electrocardiograf portabil;

ecocardiograf cu Doppler;

ultrasonograf cu Doppler;

laborator clinic standard;

laborator pentru determinarea hormonilor serici si a markerilor
responsabili de procesele autoimune tiroidiene;

sectie de medicind nucleard pentru efectuarea scintigrafiei
glandei tiroide;

serviciu morfologic cu citologie;

complex RMN;

tomograf computerizat spiralat;

Medicamente:

preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4, Liotironina, Tireotom*,
Tireocomb*);

beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);

preparate de iod (Iodurd de potasiu sau lod);

blocante ale canalelor de calciu (Verapamil, Diltiazem);
Glucocorticoizi (Hidrocortizon etc.);

Nitrati (Izosorbid dinitrat, Izosorbid mononitrat).

Nota: *preparat compus, la moment ne inregistrat in RM.
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ANEXE

Anexa 1. Evaluarea clinica a functiei tiroidiene

Indexul BILLEWICZ in diagnosticarea clinica a hipotiroidiei

Simptomul sau semnul Gradul Scorul
Diminuare a transpiratiei prezent +6
absent -2
Piele uscata prezent +3
absent -6
Intoleranta la frig prezent + 4
absent -5
Crestere In greutate prezent +1
absent -1
Constipatie prezent +2
absent -1
Disfonie (schimbare a timbrului vocii) prezent +5
absent -6
Parestezii prezent +5
absent -4
Surditate (diminuare a acuitatii auditive) prezent +2
absent 0
Lentoare prezent +11
absent -3
Piele aspra prezent +7
absent -7
Piele rece prezent +3
absent -2
Edem periorbital prezent +4
absent -6
Puls < 75/min + 4
> 60/min -4
Reflex achilian reflex lent sau absent +15
reflex in norma sau rapid -6
Scor:

v" sub -30 = eutiroidie;
v' 29 pina la +19 = zona nesigura;
V' peste +20 = hipotiroidie/
Notda! Persoanele cu un scor cuprins Intre —29 si +19 necesitd o explorare paraclinica.
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Anexa 2. Valorile normale ale hormonilor tiroidieni si ale TSH conform virstei

(Kaplan . A.)

Virsta T, (pmol/I) T, (nmol/l) T, (nmol/I) | TSH (mU/1)
Prematuri 6,4-20,6 25,7-83.,7 0,2-0,77 0,8-5,2
Singe ombilical

1,6-28,3 95,2-167,3 0,2-1,15 1,0-17,4
(travaliu inainte de termen)
1-3 zile 28,3-68,2 151,9-290,9 0,5-3,32 1,0-17,4
1-2 saptamini 20,6489 126,1-213,6 3,84 1,7-9,1
2 saptamini—4 luni 11,6-28,3 90,1-193,0 1,8-3,7 1,7-9,1
4-12 luni 9,0-24,5 100,4-213,5 1,7-4,3 0,8-8,2
1-5 ani 10,3-29,6 94,0-193,0 1,64,1 0,8-8,2
5-10 ani 9,0-27,0 82,3-171,2 1,44-3,7 0,7-7,0
10-15 ani 7,7-25,7 72,0-150,6 1,3-3,3 0,7-5,7
Gravide, trimestru I 9-26 0,3-4,6
Gravide, trimestrele I1-11 6-21 117-181 1,8-3,8 0,8-5,2

68




Protocol clinic national ,, hipotiroidia”, Chisinau 2008

Anexa 3. Informatie pentru pacient

Acest ghid includei informatii despre asistenta medicala si tratamentul persoanelor cu hipotiroidie
in cadrul serviciului de sanatate din Republica Moldova, si este destinat pacientilor cu hipotiroidie,
familiilor acestora, parintilor si persoanelor de ingrijire, celor care doresc sd cunoasca mai multe
informatii despre aceasta afectiune.

Ghidul va va ajuta sa intelegeti mai bine optiunile de ingrijire si de tratament al hipotiroidiei, in
Serviciul de Sanatate. Ghidul nu ofera prezentarea in detalii a maladiei, analizele si tratamentul
necesar. Despre acestea va vor informa medicul de familie si/sau asistenta medicala. Tot aici sunt
incluse intrebari-model care, adresate medicului, va vor ajuta in acumularea cunostintelor necesare
in administrarea unui tratament. Sunt prezentate, si surse suplimentare de informatii.

Ce este glanda tiroida?

Glanda tiroida este o glanda endocrind, in forma de fluture, localizata la baza gitului, anterior
laringelui. Ea produce liotironina (T,) si tiroxina (T,), care regleaza energia organismului (aceasta
uneori se numeste metabolism), controleaza temperatura corpului, influenteaza ritmul cardiac si
calcitonina, un hormon care regleaza cantitatea de calciu in organism.

Functia tiroidei este controlatd de alta glandd endocrind — hipofiza — localizata in creier. Hipofiza
produce hormonul de stimulare a tiroidei (TSH), care stimuleazd tiroida sa produca T, si T,.
Secretia de TSH depinde de nivelul de T, si de T, din singe.

Ce este hipotiroidia?

=%

Hipotiroidia este starea in care glanda tiroida este ,,inactiva”. Persoanele cu hipotiroidie au o
concentratie mica a hormonilor tiroidieni in singe. Deoarece celulele sunt lipsite de hormoni, toate
procesele din organism se vor desfasura lent (de exemplu, miscarile si vorbirea vor fi lente, apare
constipatia, pielea este uscata).

Cea mai des intilnitad este boala tiroidianad. Apare mai frecvent la femei, in special, la persoanele
virstnice. Hipotiroidia poate afecta mai multi membri ai unei familii, fiind necesard examinarea
periodica a acestora. Se inregistreaza si la copii, dar mai rar.

Cum veti recunoaste hipotiroidia?

Veti suspecta hipotiroidia, dacd sunt prezente semnele urmatoare:

oboseala, astenie dimineata la trezire, necesitate crescutd de somn, somnolenta ziua;
senzatie de frig (chiar la temperaturi inalte);

piele uscata;

piele palida, galbena sau cu tenta portocalie (cauzata de cresterea pigmentului caroten);
par uscat, fragil, aspru, caderea parului;

pierderea poftei de mincare;

crestere moderata in greutate si dificultate de slabire (hipotiroidia nu cauzeaza obezitate);
scaderea memoriei, gindire lenta;

sforait;

crampe musculare si dureri ale articulatiilor;

parestezii ale miinilor si ale picioarelor (senzatie de furnicaturi);

constipatie;

edematierea (umflarea) fetei, in special in zona ochilor, a miinilor, gleznelor, picioarelor
(din cauza retinerii lichidului);

ciclu menstrual neregulat;

senzatie de iritabilitate;

depresie sau stare de nepasare;
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voce ragusita;

aparitia gusii (cauzata de marirea glandei tiroide);

puls rar;

cresterea colesterolului in singe;

In hipotiroidie sunt afectate toate organele si sistemele, manifestarile putind fi de la usoare pini la
grave. Dar nici unul dintre semne nu este caracteristic bolii. Astfel, hipotiroidia poate lua masca
altor boli, Intirziind diagnosticarea la timp.

Deoarece simptomele sunt foarte variabile, doar determinarea TSH-lui va stabili diagnosticul.

ASANENEN

Care sunt cauzele hipotiroidiei?

Tiroidita autoimuna este cea mai frecventa cauza a hipotiroidiei. Este o boala in care sistemul imun
ataca accidental glanda tiroida, afectind capacitatea ei de a produce hormoni. Tiroidita autoimuna
apare mai des la femei decit la barbati. La femei mai des debuteaza in timpul sarcinii, dupa nastere,
in perioada menopauzei. De retinut: nu intotdeauna prezenta anticorpilor antitiroidieni se asociaza
cu hipotiroidia.

Interventii chirurgicale pe tiroida cu inlaturarea in totalitate sau a unui lob tiroidian. Persoanele

cu noduli tiroidieni, cancer tiroidian, boald Graves uneori necesita tratament chirurgical. Daca

este inlaturata toata glanda tiroida se instaleaza hipotiroidia. Daca se inlatura doar o parte, tesutul

tiroidian ramas poate:

e functiona cu mentinerea nivelului normal de hormoni tiroidieni necesari pentru viata,

e sd nu mai produca niciodata suficienti hormoni;

e initial produce o cantitate suficientd de hormoni, dar mai tirziu este necesara administrarea
hormonilor.

Radioterapia. Persoanele cu boala Graves, gusd nodulard sau cu cancer tiroidian fac tratament
cu iod radioactiv. De asemenea, persoanele cu limfom, cancer al regiunii gitului sunt tratate prin
radioterapie; La acestea tesutul tiroidian fiind distrus.

Hipotiroidia congenitala (hipotiroidia la nou-nascuti). Un numar foarte mic de copii se naste fara
tiroida sau doar cu o parte a tiroidei sau cu o localizare anormala (tiroida ectopicd). La unii copii
celulele tiroidiene nu functioneaza. Acesti noi-nascuti pot avea hipotiroidie.

Medicamentele ca Amiodarona, saruri de Litiu, Interferonul-a pot afecta glanda tiroida (in special,
la persoanele cu predispunere genetica la boli autoimune).

Deficitul sau excesul de iod. Pentru productia hormonilor glanda tiroida necesita iod, care provine
din alimente, sare iodata. Deficitul de iod poate fi o cauza de hipotiroidie. Dar si consumul de iod
in exces (suplimente cu iod, expectorante, Amiodarond) poate determina hipotiroidia.

Afectiuni ale hipofizei. Hipofiza controleaza functia tiroidei. Daca hipofiza este afectata de tumori,
radioterapie, interventii chirurgicale nu va mai stimula glanda tiroida. Tiroida nu va produce
hormoni.

Care sunt persoanele cu risc crescut in dezvoltarea hipotiroidiei?

Hipotiroidia poate afecta orice virstd, rasa; apare la ambele sexe. Deoarece cea mai frecventa
cauza a hipotiroidiei sunt bolile autoimune, factorii de risc pentru hipotiroidie sunt:
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<

istoricul familial de boli autoimune (diabet zaharat de tipul 1, vitiligo, insuficienta
corticosuprarenaliand, anemie pernicioasa, artritd reumatoida);
virstnicii;
femeile;
prezenta altor boli autoimune;
sindromul Down sau sindromul Turner;
afectiunile depresive;
e asemenea se va tine cont si de:
femei in perioada sarcinii;
femei in perioada post partum;
femei in perioada menopauzei;
persoane cu colesterol crescut;
persoane cu boli tiroidiene n antecedente;
persoane cu interventii chirurgicale sau cu radioterapie in regiunea gitului.

AR VA NN N N2 N N NI NN

Poate fi prevenita aparitia hipotiroidiei?

In zonele cu deficit de iod, preparatele de iod administrate suplimentar pot preveni hipotiroidia.
Metoda ideald de prevenire si, mai ales, evitarea evolutiei severe este diagnosticul precoce prin
dozarea TSH-lui la: nou-nascuti, femei insarcinate si persoane din grupurile cu risc crescut.

Cum se stabileste diagnosticul de hipotiroidie?

La stabilirea diagnosticului de hipotiroidie se va tine cont de:

e simptome, anamneza personald si heredocolaterald, factori de risc;
e examenul fizic;

e determinarea TSH-lui si a fT, plasmatic.

e Tablou clinic. Manifestarile clinice din hipotiroidie nu sunt specifice acesteia, fiind prezente
si In alte boli. Purtind masca altor boli, persoana afectatad se va adresa la ginecolog (din
cauza tulburarilor menstruale), la psihiatru (depresie), la dermatolog (modificari ale pielii).
Diagnosticul se va stabili tardiv si, din cauza debutului, lent.

e Istoric medical personal si heredocolateral. Veti informa medicul despre:

manifestarile (problemele de sandtate) nou aparute;

interventiile chirurgicale pe tiroidd (daca ati suportat);

radioterapie 1n regiunea gitului (daca ati suportat);

administrarea medicamentelor care pot cauza hipotiroidie: Amiodarona, saruri de Litiu,
Interferon-o;

membri ai familiei care sufera de boli tiroidiene, boli autoimune ca diabetul zaharat,
insuficientd corticosuprarenaliana s.a.

ANENENEN

<\

e FExamenul fizic. Medicul va va examina acordind atentie palparii glandei tiroide, modificarilor
pielii, prezentei edemelor, modificarilor pulsului, tensiunii arteriale, Incetinirii reflexelor.

o Analizele de singe

TSH-ul este cel mai important si mai sensibil test in diagnosticul hipotiroidiei. Determinarea TSH-
lui se realizeaza printr-o simpla analizd a singelui si apreciaza cantitatea de T, produsa de glanda
tiroida. TSH-ul crescut este un semnal pentru glanda tiroida de a produce o cantitate mai mare de
T,, deoarece 1n singe acesta este insuficient.
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Ce este TSH-ul?

Glanda tiroida trebuie sa cunoasca ce cantitate de hormoni trebuie sa produca. Aceasta informatie o
receptioneaza de la hipofiza. Acest sistem functioneaza prin ,,conexiune inversd”: celule hipofizare
speciale mentin nivelul normal al T,. Celulele hipofizare controleaza tiroida printr-un hormon —
TSH (hormon tireostimulator). Daca nivelul T, este scazut, hipofiza va produce mai mult TSH
Pentru a stimula tiroida. Cu cit mai mic va fi T,, cu atit mai inalt va fi TSH-ul.

In majoritatea laboratoarelor valoarea normald a TSH-lui este de 0,4-4,0 mU/l. Dacd TSH-ul
este peste 4,0 mU/] sau mai mare atit la prima analiza, cit si repetat, probabil aveti hipotiroidie.
Majoritatea persoanelor cu o tiroida normald au TSH-ul intre 0,4 si 2,5 mU/I. Daca aveti TSH-ul
peste 2,5 mU/l, medicul trebuie sd dozeze anticorpii anti-TPO. Daca anti-TPO vor fi pozitivi,
sistemul imun poate afecta glanda tiroida cu risc de dezvoltare a hipotiroidiei. Trebuie sa repetati
TSH-ul cel putin o datd pe an. Nu este necesar sa repetati si anti-TPO.

Retineti: dacd T, scade, TSH-ul va creste. Daca T, creste, TSH-ul va scade.

Existd o singurd exceptie. Dacd hipofiza nu functioneaza, nu mai este capabild sd produca

TSH. Tiroida, in aceasta situatie poate fi normala, dar dacd nu receptioneaza stimulii de la hipofiza,
nu mai produce T,. Aceasta afectiune se numeste hipotiroidie secundara si, din fericire, este rara.

I, Cea mai mare cantitate a T, din singe este atagat de proteine transportoare. T, ,legat” este
inactiv (nu actioneaza la nivel celular). Doar 1-2% din T, plasmatic este liber (fT, — ,,nelegat” de
proteine) si poate actiona la nivel celular. fT, este cel mai simplu test de determinare a cantitatii
de T, liber in singe.

Cum se trateaza hipotiroidia?

Hipotiroidia nu se vindecd. Dar prin tratament zilnic, permanent hipotiroidia poate fi controlata la
majoritatea pacientilor. Tratamentul se realizeaza prin substitutia (inlocuirea) hormonilor pe care
tiroida proprie nu-i mai produce. Astfel, daca tiroida nu functioneaza, inlocuirea T, va restabili
functia normala a organismului. Comprimatele de Tiroxina sintetica (numita Levotiroxind) contin
hormonul T, identic cu cel produs de glanda tiroida.

Pacientii cu hipotiroidie, exceptind pe cei cu hipotiroidie severa (mixedem), nu necesita spitalizare.

Majoritatea pacientilor pot fi tratati si monitorizati de catre medicul de familie. Dar unii pacienti

necesitd supravegherea endocrinologului:

v" hipotiroidie congenitala sau alta cauza rara de hipotiroidie;

v' sindrom poliglandular autoimun (hipotiroidie autoimuna asociat cu alte boli autoimune —
diabet zaharat de tipul 1, boala Addison, insuficientd ovariana);

v' alte boli ca epilepsia, afectiunile cardiace, care pot influenta tratamentul hipotiroidiei;

v’ dificultati in selectarea dozelor de Levotiroxina;

Daca vi s-a stabilit diagnosticul de hipotiroidie, medicul trebuie sa initieze tratamentul cu hormoni

tiroidieni si se va baza pe:

e greutatea corporald (cu cit greutatea este mai mare, cu atit doza de Levotiroxina creste);

e virstd — la virstnici doza de initiere va fi micd, cu o majorare treptatd;

e cauza hipotiroidiei. Tratamentul de substitutie va fi administrat in cazul hipotiroidiei dupa
interventii chirurgicale si tiroidita autoimuna. Daca tiroida a fost Tnldturata, veti necesita doze
mari de Levotiroxind. Daca etiologia este de natura autoimuna, probabil tiroida mai produce
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hormoni proprii, dozele necesare fiind mici. Daca aveti noduli tiroidieni, trebuie administrate
doze foarte mari, pentru a mentine TSH-ul 1n jurul valorii 0 (tratament supresiv), pentru a
preveni recidivele;

e Dboli asociate: daca cunoasteti faptul ca sunteti afectat de boala celiaca sau de boala Crohn,
dozele trebuie sa fie mari (deoarece absorbtia intestinala este scazutd). Daca aveti o boala
cardiaca, veti initia tratamentul cu doze mici cu majorare treptata;

e alte medicamente administrate: contraceptive, Sertralind, Carbamazepind, Fenobarbital,
preparate de fier, de calciu, hipolipemiante — sunt necesare doze mai mari de Levotiroxina.
Daca luati Testosteron sau Acid nicotinic, aveti nevoie de doze mici.

Doza initiala, probabil mai tirziu, se va schimba — nu din cauza agravarii bolii, ci pentru ca doza

initiala stabilitd de medicul dumneavoastra a fost mica pentru a nu va provoca o hipertiroidie (cu

irascibilitate, palpitatii, tremor). Medicul va creste doza treptat, cu precautie.

Levotiroxina este un hormon cu o actiune lenta. Efectul tratamentului il veti observa la citeva
saptamini de la initierea terapiei. Dupa aproximativ 6—10 saptamini veti doza TSH-ul. Daca
persista simptomele si TSH-ul se mentine inalt, sub supravegherea medicului veti majora doza.
Doza poate fi schimbata din nou la 6 saptamini, dar numai dupa dozarea TSH-lui.

Este nevoie de un timp indelungat pentru a stabili doza necesara. Fiecare pacient raspunde diferit
la substitutia cu Levotiroxind. Este posibil sa fie necesara o doza mai mare versus doza altui
pacient care are aceeasi valoare a TSH ca si dvs. Doza stabilita va trebui administratda multi ani.

Reguli generale utile privind tratamentul cu preparate tiroidiene:

e Doza de Levotiroxina este individuald. Parametrul de orientare in stabilirea dozelor este TSH-
ul plasmatic. Pentru a sti daca doza administrata este suficienta, este necesara dozarea regulata
a TSH. Mici modificari ale dozei pot determina manifestari severe.

e Majorarea dozelor de Levotiroxina se va realiza sub controlul TSH-lui.

e Hormonii tiroidieni se vor administra zilnic (fara intrerupere), dimineata, cu 30—40 de minute
inainte de dejun (alimentele intirzie absorbtia), intr-o singurda priza (chiar dacd doza este
mare), la aceeasi ora. Tiroxina nu este un antibiotic pe care 1l administrati citeva zile. Tiroxina
inlocuieste hormonii care va lipsesc. Pentru a controla hipotiroidia trebuie sa administrati
permanent comprimatele. In caz contrar vor reapare simptomele.

e Daca administrati si alte medicamente, informati medicul (de exemplu calciul nu se va
administra concomitent, ci seara, deoarece scade absorbtia Levotiroxinei). Intre administrarea
Levotiroxinei si a altor medicamente ca preparate de fier, calciu, antiacide ce contin calciu sau
aluminiu, sucralfat este necesar un interval de 4 ore.

e Pentru copii, puteti marunti comprimatul sau o putefi amesteca cu putina apa sau lapte si
imediat se va administra. (Nu amestecati comprimatele cu laptele in biberon; nu se vor dizolva
sau se vor sedimenta). Verificati, daca copilul a luat comprimatul.

e Administrati permanent preparatul (Levotiroxind) de la acelasi producator. Toate preparatele
comerciale contin aceeasi substanta activa (T, — Tiroxind), dar totusi exista mici diferente,
care influenteaza absorbtia in organism. Daca se va trece de la un preparat comercial la altul,
chiar mentinind aceeasi dozi, trebuie sa verificati TSH-ul la 6 si la 12 saptamini. In general, se
recomanda sa administrati acelasi preparat (de la un singur producator).

e Daca nu ati administrat un comprimat, nu mari{i doza in ziua urmatoare — administrati
comprimatele in regim obisnuit. Levotiroxina ramine 1n singe timp indelungat, astfel omiterea
unui comprimat nu va influenta negativ sanatatea. Daca insa nu ati administrat comprimatele
mai mult timp (de exemplu, o saptamind), nu compensati prin administrarea unei doze mari
intr-o singura priza, ci luati doza obisnuita zilnica. Totusi evitati astfel de situatii.
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e Nu intrerupeti tratamentul Tnainte de a discuta cu medicul. Verificati periodic TSH-ul, chiar
daca va simtiti bine.

e Informati medicul despre semnele nou aparute sau despre medicamentele administrate
concomitent.

Reactii adverse posibile. Preparatele hormonale tiroidiene sunt lipsite de efecte adverse. Dar
manifestari adverse pot apare daca dozele sunt insuficiente sau se supradozeaza.

Dozele mici agraveaza sau mengin hipotiroidia. Supradozarea (dozele excesive) determina
tireotoxicoza medicamentoasd. Semne de supradozare sunt: palpitatii, scadere in greutate, tremor,
oboseald, insomnie, irascibilitate, intoleranta temperaturilor Tnalte. Daca pe parcursul tratamentului
apar simptome noi, adresati-va medicului pentru a exclude o eventuald boala asociata. Dozati
TSH-ul — daca este sub limita normala, micsorati doza de Levotiroxina.

Persoanele care administreaza doze foarte mari de Levotiroxind au un risc crescut de dezvoltare
a osteoporozei. Este necesar de administrat suplimentar preparate de calciu si de efectuat
osteodensitometria daca apar simptome de afectare osoasa.

Tratamentul naturist. Hipotiroidia Tn majoritatea cazurilor este permanentd. Administrarea
preparatelor de iod, seleniu si de alte suplimente nutritive sau fitoterapice sunt ineficiente. Daca
tiroida nu functioneaza, nici iodul, nici orice alta substanta nu va inlocui hormonii necesari. lar
dozele mari de iod pot chiar agrava hipotiroidia. Evitati administrarea acestor remedii, care nu
numai ca sunt inutile, dar va pot si inrautati starea. Nu uitafi ca hormonii tiroidieni sunt cei de care
aveti nevoie.

Monitorizare in timp

e Repetati analizele de singe. Trebuie sa dozati TSH-ul la 6-10 saptamini dupa modificarea
dozei de Levotiroxind. Uneori sunt necesare analize mai frecvente, in special in perioada
sarcinii sau c¢ind administrati medicamente care interfereaza cu preparatele tiroidiene. Scopul
tratamentului este obtinerea si mentinerea nivelului normal al TSH la valori de 0,5-2,0 mU/L.

e (Copiii trebuie sa administreze tratamentul zilnic si sa monitorizeze strict nivelul TSH-lui,
pentru a preveni retardul mental si afectarea cresterii (cretinismul).

e Jariatii normale ale TSH-Iui. Nu va ingrijorati daca valoarea TSH-lui la o dozare a fost de
0,8, iar la alta— de 1,1. Diferenta este explicata prin faptul ca, in mod normal, nivelul TSH-Iui
noaptea creste si ziua scade, iar analizele sunt colectate la ore diferite.

e Daca administrati Levotiroxina, trebuie sa dozati TSH-ul o data pe an. Dar sunt situatii in care
trebuie sa repetati analiza mai des:

v’ Reapar simptomele sau se agraveaza. Dacd TSH-ul este nalt, hipotiroidia este responsabila
de agravare. Daca insa TSH-ul este normal, probabil se asociaza alta boala.

v Doriti sd modificati doza sau preparatul sau sd administrati medicamentul in timpul
meselor.

v' Ati pierdut sau ati addugat mult in greutate. Veti verifica TSH-ul dacd greutatea s-a
modificat cu 4,5 kg.

v Cind initiati sau intrerupeti administrarea medicamentelor care interfereaza cu absorbtia
Levotiroxinei sau modificati doza acestor preparate. De exemplu daca veti administra
contraceptive orale, veti creste doza Levotiroxinei.

v Cind administrati comprimatele neregulat (nu zilnic). Informati medicul despre perioada
exacta de timp in care ati omis comprimatele. Daca veti afirma ca nu ati intrerupt tratamentul,
iar TSH-ul va fi mare, medicul va interpreta gresit analiza si va mari doza de Levotiroxina.
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v' Cind doriti sd fintrerupeti tratamentul. Doar medicul poate lua decizia intreruperii
tratamentului. Insa daca la incercarea de a scadea doza, TSH-ul va creste, nu veti putea
abandona tratamentul (riscati sa reapara simptomele).

Informatii generale

e Deoarece bolile tiroidiene pot aparea la mai mulfi membri ai aceleiasi familii, se
recomanda dozarea TSH-lui. Daca este normal, TSH-ul se va repeta in cazul in care apar
simptome sau la fiecare 5 ani.

e Anuntati medicul despre boala dvs. si despre medicamentele administrate. Daca veti
consulta un alt endocrinolog, prezentati si rezultatele analizelor anterioare si informati-1
despre medicatia administrata.

e [a majoritatea persoanelor hipotiroidia este permanenta. Foarte rar glanda tiroida revine
la functia normala. Unii pacienti cu tiroiditd virala, tiroiditd autoimuna pot avea doar o
hipotiroidie tranzitorie (pentru o scurta perioada de timp).

e Hipotiroidia este o boala relativ severa si doza de Levotiroxinad se va modifica in timp.
Nu abandonati tratamentul!

e Daca veti administra zilnic comprimatele si veti consulta periodic medicul versus dozarea
TSH-Iui si ajustarea dozelor, boala nu va progresa si vefi mentine in limite normale
functia organismului.

Hipotiroidia si sarcina
Modificari fiziologice ale glandei tiroide in timpul sarcinii

Retineti: Functia normala a tiroidei in timpul sarcinii este demonstratd de valorile normale ale
TSH, {T,, fT,. Nivelul total al T, si al T, nu este informativ.

Trimestrul 1 Trimestrul 2 Trimestrul 3
TSH In norma sau scazut In norma In norma
/T, In norma In norma In norma
ST, In norma In norma In norma
T, Crescut Crescut Crescut
T, Crescut Crescut Crescut

e Pe parcursul sarcinii glanda tiroida se poate mari in dimensiuni, ceea ce se numeste gusa. Gusa
asociata sarcinii de cele mai multe ori este determinata de deficitul de iod. Ecografia glandei
tiroide poate evidentia aceasta modificare. Prezenta gusii impune testarea hormonilor.

Cum influenteaza tiroida materna dezvoltarea fatului?

In primele 10—12 saptimini de sarcina la fit nu functioneazi glanda tiroida, necesarul de hormoni
fiind asigurat de mama. La sfirsitul primului trimestru tiroida fatului incepe sa produca hormoni
proprii. Totusi ramine dependent de mama, necesitind cantitati suficiente de iod pentru sinteza
hormonilor tiroidieni. Consultati medicul si decidefi necesitatea administrarii suplimentare de
preparate de iod.

Care sunt cauzele hipotiroidiei in sarcina?

Cea mai frecventa cauza de hipotiroidie este tiroidita autoimuna. Uneori poate fi cauza unei
supradozari a medicatiei antitiroidiene la femeile cu tireotoxicoza.
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Ce complicatii pot aparea?

e La mama cu hipotiroidie severa, netratata:

Anemie (scaderea numarului de eritrocite).
Miopatie (dureri musculare, slabiciune musculara).
Afectare a inimii.

Preeclampsie.

Patologii ale placentei.

N N N NN

Greutate micad a fatului.
v Hemoragii (singerari) post partum.
Unele femei cu hipotiroidie usoara nu au simptome.

e La fat. Hormonii tiroidieni sunt absolut necesari pentru dezvoltarea copilului dvs. Copilul
ndscut cu hipotiroidie congenitald (functia scazutd a glandei tiroide la nastere) poate avea
deficite grave de dezvoltare neurologica, psihicd si fizica. Toate acestea pot fi prevenite prin
recunoagterea si diagnosticarea la timp a bolii la mama si prin instituirea precoce a tratamentului.

Retineti:
Cereti testarea TSH copilului dvs.

In cadrul pregatirii pentru o viitoare sarcina, obligatoriu testati si functia tiroidiana pentru a exclude
o afectiune care ar pune In pericol dezvoltarea fatului.

Daca faceti parte din categoria persoanelor cu risc, $i anume: tratament anterior cu antitiroidiene,
un istoric familial de boli tiroidiene, prezenta gusii, nu uitati sa dozati TSH-ul.

Daca s-a stabilit diagnosticul de hipotiroidie, administrati Levotiroxina pentru a mentine nivelul
normal al fT, si al TSH si pentru a asigura o dezvoltare normala a copilului.

Poate planifica o sarcina femeia cu hipotiroidie?

Majoritatea femeilor cu hipotiroidie, care administreaza tratament de substitutie adecvat, pot
planifica sarcina cu conditia compensarii bolii (nivel normal al TSH) si supravegherea medicului.

Daca aveti hipotiroidie si nivelul TSH este normal, puteti planifica sarcina. Pe parcurs sunteti
obligata s monitorizafi functia tiroidiand cu dozarea TSH si a fT, in fiecare trimestru de sarcina.
Daca este prezenta si gusa, veti efectua ecografia glandei tiroide.

Dar atit timp cit boala nu este compensata, folositi anticonceptionale pina la stabilizarea starii
si apoi evaluati posibilitatea unei sarcini. Discutati cu medicul despre metodele de contraceptie,
alegind-o pe cea mai eficientd. Nu uitati: uneori pe fundal de contraceptive orale este necesara
majorarea dozei de Levotiroxina.

Femeia cu hipotiroidie si TSH inalt poate avea o sarcind doar daca va atinge starea de eutiroidie pe
fundal de tratament cu Levotiroxina.

Tratamentul hipotiroidiei in sarcina

Tratamentul constd in administrarea permanentd de Levotiroxind. Pe parcursul sarcinii insa creste
necesitatea Tn hormoni tiroidieni, prin urmare veti creste doza sub supravegherea medicului.
Frecvent este necesard o majorare a dozei cu 25-50% din cea inifiala.

Ideal doza optima de Levotiroxina trebuie stabilitd inainte de sarcind.
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Administrati preparatele de fier sau vitaminele ce contin fier la un interval de 2-3 ore dupa
preparatele tiroidiene.

TSH-ul i T, vor fi dozati la fiecare 6-8 saptdmini, cu modificarea dozelor la necesitate.

Dupa nastere veti reveni la doza de Levotiroxina obisnuita, cu un control al TSH peste 2—3 luni.

Alaptarea este posibila chiar daca luati hormoni tiroidieni.

In timpul sarcinii sunteti obligata sa consultati endocrinologul lunar, sa efectuati analiza hormonilor
tiroidieni lunar, pentru a monitoriza permanent starea functionala a tiroidei. Inrautatirea starii sau
aparitia a noi semne necunoscute impune o consultatie suplimentara imediata la medic.

Deci e necesar:

Sa mergeti la medic pentru o consultatie preconceptionala (pina la sarcina).

Cereti sa va fie testata glanda tiroida (valorile TSH seric, T, T,, si markerii anti-TG, anti-
TPO).

Daca sunteti deja insarcinata, mergeti la medic pe cit e posibil mai devreme.

Raportati medicului toate simptomele noi aparute sau problemele, cu care va confruntati
acesti ,,indici” sunt ca un ajutor pretios in stabilirea diagnosticului.

Aflati daca cineva din membrii familiei dvs. sufera sau au suferit de dereglari tiroidiene si
informati medicul despre acest fapt.

Chiar daca rezultatele testarii nu indica schimbari patologice, fiti precauta si administrati
necesarul de iod si de vitamine, pina la sarcina si pe parcursul ei.

Daca va fost diagnosticata o hipotiroidie, incepeti tratamentul indicat imediat (chiar daca
sunteti insarcinata, preparatele indicate, de obicei, nu creeaza un pericol pentru viitorul
copil).

Mergeti la medic atit de frecvent cit vi se cere (monitorizarea riguroasa asigura succesul
tratamentului).

Este util sa testati functia tiroidei pe parcursul primului an dupa nastere (pentru excluderea
asa-numitei tireoidite postpartum).

Cereti ca copilul dvs. sa fie testat la TSH seric pe parcursul lunii a doua de viata (6-8
saptamini de la nastere).
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