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Streszczenie

Niedoczynno$é tarczycy jest dobrze znanym czynnikiem ktory modyfikuje przebieg choroby wiericowej. Hipotyreoza
powoduje wzrost stezenia cholesterolu frakcji LDL, triglicerydow, przyczynia sie do rozwoju nadci$nienia rozkurczowego
oraz wplywa na obnizenie frakcji wyrzutowej i czestosci akcji serca. Niedoczynno$¢ tarczycy moze potegowaé oddziaty-
wanie innych czynnikéw ryzyka choroby wiencowej, utrudniajgc osiagniecie celow terapeutycznych. W niniejszej pracy
przedstawiono przypadek chorej z cukrzyca typu 2 i chorobg Hashimoto, u ktorej nieskuteczne leczenie doprowadzito
do wystapienia zawatu serca oraz rozwoju ostrej niewydolnosci lewokomorowe;.

Stowa kluczowe: niedoczynnosc¢ tarczycy, leczenie, ostry zespot wiencowy

Wstep

Niedoczynno$é tarczycy jest zespotem klinicznych objawéw
wywotanych niedoborem tyroksyny (T4) i wynikajacym z tego
niedostatecznym dziataniem tréjjodotyroniny w komérkach
ustroju, prowadzacym do uogoélnionego spowolnienia pro-
ceséw metabolicznych [1].

Niedoczynnos$é tarczycy wystepuje okoto 5 razy czesSciej
u kobiet niz u mezczyzn, czestos$¢ wystepowania tej choro-
by zwieksza sie wraz z wiekiem; uwaza sie, ze wystepuje
u okoto 5% populacji po 60. roku zycia [2].

Wielokrotnie wykazywano zwigzek pomiedzy jawng
niedoczynnoScig tarczycy i chorobg niedokrwienng serca
(IHD, ischemic heart disease) [3]. Mnigj oczywista jest rola
bezobjawowego podwyzszenia stezenia hormonu tyreotropo-
wego (TSH, thyroid stimulating hormone) przy prawidtowym
stezeniu wolnej tyroksyny (fT4, free thyroxine) (subkliniczna
niedoczynnos$é tarczycy — najczesciej wystepujacego zabu-

(Folia Cardiologica 2014; 9, 1: 81-84)

rzenia funkcji tarczycy). Istniejg badania, w ktérych udowod-
niono, ze sama subkliniczna niedoczynnos$é tarczycy moze
zwieksza¢ dwukrotnie ryzyko zawatu serca u kobiet [3, 4].

W pracy zaprezentowano przypadek chorej z zespotem
metabolicznym, u ktérej towarzyszaca niedoczynno$é tar-
czycy byta istotnym czynnikiem modyfikujacym przebieg ICD.

Opis przypadku

Siedemdziesiecioletnia chora, otyta (wskaZnik masy ciata
[BMI, body mass index] 31,5 kg/m?), z nadci$nieniem tet-
niczym w wywiadzie, cukrzycg typu 2, przewlekta chorobg
nerek (CKD, chronic kidney disease) zostata przyjeta na
oddziatu kardiologii z powodu zawatu serca bez uniesienia
odcinka ST. W badaniu elektrokardiologicznym (EKG) stwier-
dzono cechy bloku przedniej wigzki lewej odnogi peczka
Hisa, skosne ku dotowi obnizenie odcinka ST oraz ujemne
zatamki T w odprowadzeniach: |, aVL, V4-V6 (ryc. 1).
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Rycina 1. Elektrokardiogram — rytm zatokowy. Blok przedniej wigz-
ki lewej odnogi peczka Hisa. SkoSne ku dotowi obnizenie odcinka
ST oraz ujemne zatamki T w odprowadzeniach: |, aVL, V4-V6

W koronarografii stwierdzono krytyczne zwezenie
w tetnicy okalajacej i wykonano angioplastyke tetnicy z im-
plantacja stentu metalowego. Na drugim etapie leczenia
wykonano angioplastyke gatezi diagonalnej z implantacjg
stentu metalowego. Z odchylen w badaniach biochemicz-
nych stwierdzono wzrost markeréw martwicy serca (tropo-
nina Ths — 650 ng/ml), obnizenie wartosci przesaczania
ktebuszkowego (eGFR, estimated glomerular filtration rate;
32,5 ml/min) oraz wysokie stezenie TSH (122,106 mliU/I)
i obnizone stezenie fT3 (1,2 pg/ml) i fT4 (0,29 pg/ml).
W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono cechy
przerostu serca, przegrode miedzykomorowa o dtugosci
12 mm i cechy hipokinezy Sciany bocznej z frakcjg wyrzu-
towg 45%. Po konsultacji endokrynologicznej wykonano
badania serologiczne, stwierdzajgc zwiekszone stezenie
przeciwciat anty-Tg oraz anty-TPO w surowicy. Na tej pod-
stawie rozpoznano chorobe Hashimoto i zalecono leczenie
substytucyjne L-tyroksyng w dawce poczatkowej 25 ug
oraz dalszg modyfikacje dawki w zaleznosci od stezenia
TSH. Przez kolejne 18 miesiecy chora nie zgtaszata sie na
kontrole lekarskiej. Po péttorarocznym zaniechaniu terapii
endokrynologicznej ponownie trafita do Kliniki Kardiologii
z powodu objawéw ostrej lewokomorowej niewydolnoSci
serca pod postacig obrzeku ptuc. W kontrolnej angiografii
tetnic wiencowych, wykonanej po uzyskaniu stabilnoSci
hemodynamicznej, stwierdzono dobry efekt wykonanego
uprzednio zabiegu angioplastyki wiencowej, bez cech
restenozy w stentach, obraz naczyn byt poréwnywalny
Z uzyskanym podczas poprzedniego badania.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono cechy nie-
wyréwnanej cukrzycy (hemoglobina glikowana [HbA,,,
glycated haemoglobin] 8,65%), niewydolno$ci nerek (kre-
atynina — 2,06 mg/dl, eGFR — 24,6 ml/min wedtug wzoru
MDRD), cechy dyslipidemii mieszanej (cholesterol catkowity
— 240 mg/dl, cholesterol frakcji HDL [HDL-C, high-density
lipoprotein-cholesterol] — 59 mg/dl, frakcji LDL [LDL-C,
low-density lipoprotein-cholesterol] — 143 mg/dl, triglice-
ridy [TG, triglycerides] — 190 mg/dl) oraz niewyréwnang
niedoczynnosé tarczycy (TSH — 163 miIU/I, fT3 — 1,6 pg/ml,
fT4 — 0,36 pg/ml).

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono cechy
tagodnej dysfunkcji skurczowej mieSnia lewej komory
z frakcjg wyrzutowg lewej komory (LVEF, left ventricle ejec-
tion fraction) 45%. Zmodyfikowano leczenie substytucyjne
L-tyroksyna, zwiekszajac jej dawki. Wtgczono petne leczenie
wieficowe i zalecono Scistg kontrole czynnikéw ryzyka IHD.

Dyskusja

Wiekszos¢ badan wykazuje zwigzek niedoczynnosci tarczy-
cy z miazdzyca tetnic wieficowych gtéwnie ze wzgledu na
podwyzszone stezenie cholesterolu catkowitego, LDL oraz
TG. W nastepstwie zaburzen lipidowych moze dochodzié
do przedwczesnej indukcji procesu aterogenezy i w kon-
sekwencji do rozwoju choroby wiencowej (CAD, coronary
artery disease). Hak i wsp. wykazali 2,3-krotnie wieksze
ryzyko zawatu serca i 1,9-krotnie wyzsze ryzyko miazdzycy
aorty brzusznej u kobiet w wieku menopauzalnym nie tylko
zjawna, ale rowniez z subkliniczng postaciag niedoczynnosci
tarczycy [5]. U 90% chorych ze stwierdzong hipotyreoza
wykazano réwniez hipercholesterolemie [6-8]. W tym kon-
tekScie wczesne rozpoznanie niedoczynno$ci tarczycy oraz
leczenie substytucyjne majg szczegdlne znaczenie w profi-
laktyce IHD. Kontrowersje pojawiaja sie jedynie w przypadku
subklinicznej niedoczynnosci tarczycy, w przypadku ktérej,
zdaniem wielu autoréw, nie wykazano ewidentnego zwigzku
ze wzrostem zgonow z powodow sercowo-naczyniowych.
Uznano, ze podawanie egzogennej L-tyroksyny jest uzasad-
nione przy stezeniu TSH dopiero powyzej 10 mlU/I [9]. Po
ustaleniu rozpoznania niedoczynnosci tarczycy u chorej,
zgodnie z obowigzujgcymi standardami, zalecono terapie
substytucyjng L-tyroksyna, rozpoczynajgc od niskich dawek
leku, ktore stopniowo zwiekszano do optymalnej dawki
dobowej. Kolejnym problemem klinicznym, ktory pojawit
sie u chorej, byto zastosowanie wtasciwej terapii hipoli-
pemizujacej. Z jednej strony, zalecenia zobowigzujg do
obnizania wartoSci cholesterolu i dazenia do osiggniecia
stezenia LDL ponizej 70 mg/dl u chorych po przebytym
ostrym incydencie wiencowym [10]. Z drugiej strony, liczne
doniesienia naukowe zalecajag ostroznoS¢ przy stosowaniu
statyn u tych chorych, wskazujac, ze niedoczynno$é tarczycy
moze byé czynnikiem zwiekszajacym ryzyko wystapienia
miopatii indukowanej przez statyny [11]. Rabdomioliza,
najbardziej niebezpieczne powiktanie tej terapii, moze by¢
spowodowana réwniez izolowang postacig niedoczynnosci
tarczycy [12, 13]. Celowa wydaje sie wiec ocena funkcji
tarczycy przed zastosowaniem terapii hipolipemizujgcej
u chorych z hipercholesterolemia oraz jej kontrola w przy-
padku nieadekwatnej odpowiedzi na zastosowane leczenie.
Wykazano, ze niedoczynno$¢ tarczycy moze byé czynnikiem
powodujacym oporno$é na dziatanie statyn i to zaréwno
w przypadku pierwotnej hiperlipidemii nasilonej hipotyre-
0z3, jak tez wtornej, wywotanej niedoczynnoscig tarczycy.
Optymalnym sposobem postepowania u chorej bytoby zatem
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wigczenie odpowiedniej terapii substytucyjnej, a nastepnie
— po osiggnieciu stanu eutyreozy — dofaczenie statyny.

U zaprezentowanej chorej niedoczynnos¢ tarczycy
skojarzona byta z nadciSnieniem tetniczym, hiperlipidemig,
otytoScia, cukrzyca typu 2 oraz CKD, a wiec ze schorze-
niami istotnie zwiekszajgcymi ryzyko choroby wiefcowej,
a jednocze$nie sktadajgcymi sie, wedtug definicji National
Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel
(NCEP — ATP Ill), na zespdt metaboliczny (MetS, metabolic
syndrome) [14]. Liczne badania wykazaty, ze niedoczyn-
nos¢ tarczycy jest bardzo rozpowszechniona zaréwno
w grupie chorych z cukrzyca typu 2, jak i cukrzyca typu 1
[6-8]. Zwiekszona insulinooporno$¢ u pacjentéw z niedo-
czynnoscig tarczycy moze byé przyczyng Zle wyrdwnanej
cukrzycy i tym samym zwiekszonego zapotrzebowania na
insuline i leki przeciwcukrzycowe, co z kolei prowadzi do
nadwagi i otytoSci. Ponadto, obnizone stezenia fT4 moze
predysponowac do insulinoopornosci, a z kolei hiperinsuli-
nemia bardzo czesto wspdtistnieje z subkliniczng postacig
niedoczynnosci tarczycy. Wykazano, ze hipotyreza powoduje
wzrost stezenia TG, stezenia cholesterolu catkowitego oraz
poszczegblnych jego frakcji, a nawet udowodniono liniowa
zalezno$é miedzy wzrostem TSH w zakresie warto$ci uzna-
wanych za granice normy a podniesionym poziomem lipidow
we krwi [15, 16]. Niedoczynno$¢ tarczycy moze stanowic
réwniez niezalezny czynnik rozwoju nadcisnienia tetnicze-
g0, przyczyniajgc sie gtdwnie do wzrostu ciSnienia rozkur-

Abstract

czowego. Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze hipotyreoza
jest zwigzana praktycznie z kazdym elementem zespotu
metabolicznego. Wspdlinym mianownikiem wszystkich tych
zjawisk patofizjologicznych moze by¢ zwigkszona insulinoo-
porno$¢ u chorych zaréwno z zespotem metabolicznym, jak
i niedoczynnoScig tarczycy, a takze wysokie stezenie biatka
C-reaktywnego o wysokiej czutosci (HsCRP, high sensivity
C-reactive protein) w surowicy tych chorych (marker prze-
wlektego stanu zapalnego), co jest jednym z elementdéw de-
finicji MetS wedtug ekspertéw Miedzynarodowej Federacji
Diabetologicznej (IDF, International Diabetes Federation)
[13]. Wykazano, ze chorzy ze zwiekszonym stezeniem tego
biatka sg bardziej narazeni na rozwéj subklinicznej niedo-
czynnosci tarczycy, co w szczegblnosSci dotyczy kobiet po
50. roku zycia [17].

Przy obecnym stanie wiedzy trudno jest jednoznacz-
nie odpowiedzie¢ na pytanie, czy terapia substytucyjna
u prezentowanej chorej zmniejszy ryzyko kolejnych ostrych
epizodéw CAD. Niewatpliwie u chorej mozna wykazaé wiele
czynnikow ryzyka IHD, ktére nie byty poddane wtasciwej kon-
troli ambulatoryjnej, a ktdrych niekorzystne oddziatywanie
byto dodatkowo spotegowane poprzez wspotwystepujaca
niewyrownang niedoczynnosé tarczycy.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

Hypothyreosis is a widely known factor which influences the course of coronary heart disease. It increases the levels of
LDL and triglycerides, inflicts diastolic hypertension and affects the ejection fraction and the heart rate. Hypothyreosis
can enhance the impact of other coronary heart disease risk factors which hinders obtaining therapeutic objectives.
We present a case of a patient afflicted with diabetes mellitus and a Hashimoto disease who did not adhere to the tre-
atment recommended which led to the episode of myocardial infarction followed by acute left-ventricular heart failure.

Key words: hypothyreosis, treatment, acute coronary syndrome
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Komentarz

Na przyktadzie prezentowanego przypadku Autorzy zwracajg uwage na bardzo istotny
czynnik ryzyka choroby wiencowej i niewydolnoSci kragzenia, jakim jest niedoczynnosé
tarczycy. Jest to stan niedostatecznego wytwarzania tyroksyny (LT4), ktorego najczestszg
przyczyna jest autoimmunologiczna choroba tarczycy. NiedoczynnoS¢ tarczycy zaczyna
sie zwykle skapoobjawowo i powoli (z czestoscig ok. 2,5-5,0% chorych/rok) przechodzi
w faze klinicznie jawna. CzestoS¢ zachorowan wzrasta wraz z wiekiem pacjentéw. Ogotem
u kobiet wynosi 7,6%, w grupie kobiet powyzej 75. roku zycia — juz 17%. W populacji
mezczyzn ogotem siega 1,3%, natomiast w grupie powyzej 65. roku zycia — 6,2% [1, 2].
Taki wzrost czestosSci wystepowania niedoczynnoSci tarczycy u starszych chorych i cze-
sto jej skapoobjawowy przebieg nakazuje rutynowe wykonywanie badan przesiewowych
w kierunku tego schorzenia [3].

Wptyw niedoczynnosci tarczycy na uktad krazenia wynika ze zmian metabolicznych oraz bezpoSredniego oddziatywa-
nia na serce i naczynia. Zaburzenia metaboliczne objawiajg sie zwiekszonymi stezeniami biatka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) i homocysteiny, upoSledzeniem lipolizy, zwiekszeniem stezen cholesterolu catkowitego i frakcji LDL
(LDL-C, low density lipoprotein-cholesterol), triglicerydow (TG, triglycerides), apolipoproteiny A — sprzyja to rozwojowi
miazdzycy [4]. W nastepstwie niedoczynnosci tarczycy dochodzi do zaburzen zaréwno funkcji skurczowej, jak i rozkur-
Czowej serca, co wraz z czesto wystepujaca bradykardia zmniejsza objetosé minutowg o 30-50%. Objawami choroby
sg: zwiekszone napiecie Scian tetnic (hormony tarczycy dziatajg bezposrednio rozkurczowo na mieSniowke tetnic),
Z CZym Wigzg sie zaburzenia czynnosci Srodbtonka i zmniejszone wytwarzanie NO oraz zwiekszenie napiecia uktadu
adrenergicznego (wzrost stezenia noradrenaliny i zmniejszenie gestosci receptoréw beta adrenergicznych) [3-7],
zZmniejszenie tolerancji wysitku, zaburzenia rytmu i przewodnictwa: bradykardia, blok przedsionkowo-komorowy stop-
ni -1l oraz tachyarytmie komorowe. U 20-40% chorych z niedoczynnoscig tarczycy wystepuje nadciSnienie tetnicze
rozkurczowe. W zaawansowanej fazie choroby moga wystapi¢ wysieki w jamach optucnowych, worku osierdziowym
i otrzewnej. Latwy rozwéj miazdzycy wywotany zmianami metabolicznymi sprzyja wystapieniu choroby niedokrwiennej
serca [8-10].

Leczenie ma na celu normalizacje poziomu hormondéw we krwi. Prowadzone jest przez podawanie preparatow LT4 —
w wyjagtkowych sytuacjach wskazana jest terapia ztozona LT4 i T3. Leczenie rozpoczyna sie od matych dawek 25-50 ug
i stopniowo zwieksza co 2 tygodnie 0 25-50 ug do dawki docelowej [11-13]. Z duza uwaga nalezy prowadzi¢ leczenie
u 0sob starszych ze wspdtistniejgcymi schorzeniami uktadu krazenia, tak jak u opisanej w artykule pacjentki. U tych
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chorych leczenie rozpoczyna sie od mniejszych dawek 12,5-25 ug i zwigksza co 4-6 tygodni, przy jednoczesnym mo-
nitorowaniu przede wszystkim samopoczucia chorych i stanu uktadu krazenia, w drugiej kolejnoSci stezenie hormonu
tyreotropowego (TSH, thyroid stimulating hormone). Nalezy pamietaé, ze leczenie LT4, poza korzystnym efektem w po-
staci obnizenia obcigzenia wstepnego i nastepczego, poprawy funkcji Srodbtonka, zmniejszenia zaburzen lipidowych,
wywotuje takze niekorzystne dziatanie na uktad krazenia: zwiekszenie sity i czestoSci skurczéw serca, zwiekszone
zuzycie tlenu, wzrost gestosci receptoréw beta-adrenergicznych i tym samym ryzyka zaburzen rytmu [14].

W przypadku wspétistnienia niedoczynnosci tarczycy z niestabilng choroba wiencowa nalezy rozwazy¢ zabieg rewasku-
laryzacji przed leczeniem LT4. Przezskorna angioplastyka tetnic wiencowych wydaje sie zabiegiem w petni bezpiecz-
nym u chorych z niewyréwnana niedoczynnoscig tarczycy, co potwierdza pozytywny przebieg zabiegu u prezentowanej
chorej.

Nie wolno zapominac, ze leczenie choroby musi by¢ prowadzone dozywotnio i jest rownie wazne jak modyfikacja innych
czynnikow ryzyka progresji choroby niedokrwiennej. Zaniechanie terapii i powr6t do stanu niedoczynnosci tarczycy
prowadzi do progresji miazdzycy oraz nasilenia objawéw niewydolnosci krazenia. Prawidtowe, dtugoterminowe leczenie
ambulatoryjne jest konieczne, aby utrzymaé poprawe stanu zdrowia uzyskang leczeniem szpitalnym.

dr n. med. Aldona Kowalska
Klinika Endokrynologii Swietokrzyskiego Centrum Onkologii w Kielcach
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