DISFUNCTII ENDOCRINO-METABOLICE
SEVERE IN TERAPIE INTENSIVA

Constantin Bodolea

Urgentele endocrino-metabolice sunt
frecvente in terapie intensiva. Cele mai impor-
tante, care pot ameninta viata pacientului intr-
un timp relativ scurt, sunt starile hiperglicemice
diabetice, insuficienta glandei suprarenale, coma
mixedematoasa si hipertiroidismul sever (criza
tireotoxica).

|. STARILE HIPERGLICEMICE
DIABETICE

Sunt reprezentate de catre cetoacidoza
diabetica (CAD) si statusul hiperosmolar
hiperglicemic (SHH).

CAD are o incidenta generala de 8 1a 1000
de diabetici $1 impune costuri ridicate de spitali-
zare (o medie de 13.000 dolari USA per pacient),
iar SHH are o incidenta ceva mai redusa decat
CAD dar in continud crestere, in paralel cu
cresterea incidentei diabetului zaharat de tip 2
(in special la populatia afro-americana) (1).

Din punct de vedere al mecanismului
fiziopatogenic, cele 2 dezechilibre se produc prin
interferenta a trei factori decisivi:

a. prezenta unei cauze precipitante

(Tabelul 1)

b. scaderea neta a activitatii insulinei in

periferie

c. hiperactivitatea hormonilor de

contrareglare (glucagon, catecolamine,
glucocorticoizi).

Odata intruniti acesti factori, sunt amorsate
o serie de evenimente fiziopatologice care
conduc la producerea hiperglicemiei, hiperosmo-
laritatii, cetoacidozei, deshidratarii severe si
pierderii de electroliti (Fig. 1).

Diagnosticul CAD si SHH este sugerat
anamnestic (poliurie, polidipsie, greturi si varsa-
turi), pe baza semnelor clinice de deshidratare si
a modificarilor de laborator, survenite in con-
textul unui diabet zaharat cunoscut (dar nu
neaparat, cunoscindu-se faptul ca diabetul zaha-
rat poate debuta chiar prin aceste complicatii).

Tabelul 1.
Factorii precipitanti ai crizelor hiperglicemice (1)
Evenimentul precipitant Incidenta (%)
Infectii (virale, pneumonii, sepsa, tract urinar) 50
Terapia inadecvati cu insulini 40
Ischemia miocardicd/ Infarctul acut de miocard 6
Alte cauze (accidente vasculare cerebrale, pancreatita acuta, insuficienta renald acuta, 4

medicamente: beta-blocante, cortisonice, etc)

Cluj-Napoca

130 Timisoara, 2006



Fig. 1. Fiziopatologia hiperglicemiei din diabetul zaharat
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Acidoza metabolica este responsabila in cea mai
mare parte de disconfortul pacientului, prezenta
CAD sugereaza un debut recent de < 24 de ore,
pe cand SHH evolueaza mai lent, pe durata a
zile, motiv pentru care deshidratarea si tulburarile
electrolitice sunt mai severe.

Modificarile statusului mental sunt varia-
bile, de la grade diferite de letargie pana la coma.
Durerile abdominale sunt datorate stazei gastrice
st ileusului paralitic.

Respiratia este polipneica, acidotica (respi-
ratia Kussmaul) cu ,,miros de acetona”.

Investigatiile de laborator confirma hiper-
glicemia, hiperosmolaritatea, acidoza metabo-
lica, tulburarile electrolitice (ale ionului potasiu
sunt cele mai importante!), hemoconcentratia.

Pentru stabilirea cauzei dezechilibrului
diabetic se recomanda urmarirea culturilor bacte-
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CETOACIDOZA DESHIDRATARE PIERDERE DE
ELECTROLITI

riene din urind, sange sau alte site-uri suspecte a
fi incriminate, efectuarea unei radiografii
toracice, electrocardiografie in 12 derivatii,
urmarirea dinamica a enzimelor de necroza
miocardicd, hepatice si pancreatice.

La copii se recomanda efectuarea unor
investigatii complete si chiar avansate in scopul
depistarii unor cauze infectioase.

Diagnosticul diferential de laborator intre
cele doua tipuri majore de dezechilibru hipergli-
cemic precum si gradele de severitate ale CAD
stabilite de Asociatia Americana de Diabet, sunt
prezentate in tabelul 2.

Tratamentul dezechilibrelor hiperglice-
mice este complex, motiv pentru care trebuie sa
se realizeze in unitatile de terapie intensiva.

Pe langa mijloacele generale si eventual
de suport vital bazal, tratamentul dezechilibrelor

Tabelul 2.
Diagnosticul de laborator al dezechilibrelor hiperglicemice

Parametrul de laborator CAD usoara CAD moderatia CAD severa SHH
Glicemia (mg/L) >250 >250 >250 >600
Osmol. plasma (mosm /kg) Variabila Variabila Variabila >320
Corpi cetonici U/P Pozitiv Pozitiv Pozitiv Negativ/

Slab pozitiv

pH arterial 7,25-7,30 7,00-7,24 <7,00 >7,30
HCO; plasma (mEq/L) 15-18 10-15 <10 >15
Gaura anionicd (mEq/L) >10 >12 >12 >12

Actualitati in anestezie, terapie intensiva si medicina de urgenta
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hiperglicemice trebuie sa parcurgd 5 pasi
obligatorii (1,2,4):

1. Refacerea volumului circulant

2. Insulinoterapia

3. Corectarea hipopotasiemiei

4. Corectarea hipofosfatemiei

5. Administrarea (eventuala) a bicarbona-

tului de sodiu

Strategia refacerii volumului circulant si a
administrarii de insulind sunt redate in fig. 2.
Fluidul preferat este solutia de NaCl izotona, iar
insulina utilizata pentru terapia de urgenta,
insulina regulara cu actiune rapida. Desi la
initierea terapiei cu insulind poate exista o rezis-
tentd in ambele forme de dezechilibre, se evita
supradozele datorita riscului de agravare a hipo-
potasiemiei, hipofosfatemiei sau hipoglicemiei
tardive. La pacientii cu diabet zaharat tip [
atingerea unei glicemii de 250 cu negativarea

corpilor cetonici, permite reintroducerea
insulinei cu administrare subcutanata, cu o
suprapunere a efectului de 1-2 ore cu a celei
regulare administrate iv, pentru prevenirea unei
recurente cetogenetice. Reluarea alimentatiei per
os este recomandata a se realiza cat mai precoce,
cu fluide initial, in functie de toleranta digestiva.

Corectarea deficitului de potasiu este de
importanta cruciala deoarece hipopotasemia este
responsabild de astenia generalizata, producerea
de crampe musculare, agavarea ileusului si
sindromului emetizant si poate sta la baza declan-
sarii unor aritmii periculoase, mai ales in prezenta
acidozei severe (fig. 3).

Chiar daca valorile potasiemiei la internare
pot fi scazute, normale sau chiar crescute (indeo-
sebi la pacientii cu insuficienta renald), deficitul
tisular al potasiului este cuprins Intre 3-6 mEq/
kg. Valorile adevarate ale hipopotasiemiei se pot

Fig. 2. Strategia terapiei volemice si cu insulini in dezechilibrele hiperglicemice majore
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status volemic, cardiovascular
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Fig. 3. Tratamentul dezechilibrelor ionului de potasiu in disfunctiile hiperglicemice
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actualiza dupa initierea terapiei fluidice (cind se
produce un fenomen de dilutie) si1 bineinteles
dupa instituirea insulinoterapiei (care reintroduce
potasiul in celuld), motiv pentru care adminis-
trarea de insulind este recomandabil sa fie ama-
nata in cazul unei hipopotasiemii severe, pana
la aducerea valorii potasiului seric la 3.5mEq/L.

Administrarea de potasiu trebuie inceputa
la pacientii cu functie renala nealterata chiar la
valori normale ale potasiemel, in anticiparea unet
scaderi ulterioare. Monitorizarea electrocardio-
graficd continua este obligatorie pe toata durata
infuziei cu potasiu, iar monitorizarea serologica
a valorilor potasiului se recomanda la 1-4 ore in
functie de particularitatile morbide ale
pacientului (1-4).

La fel ca i in cazul ionului de potasiu, se
produce un schimb intercelular al ionului de
fosfat cu scaderea concentratiei plasmatice a
acestuia. Hipofosfatemia este responsabila de
accentuarca obosclii musculare, mai ales a
muschilor respiratori, scaderea debitului cardiac
st hemoliza. Scaderea valorilor <1 mg/dL impune
administrarca de fosfat, dar cu urmarireca atenta
a concentratiilor serice a ionilor de calciu si
magneziu.

In cele mai multe cazuri acidoza metabo-
lica se corecteaza prin instituirea terapiei de
reechilibrare volemicd si administrarea de
insulina, iar administrarea de rutina a bicarbo-
natului de sodiu nu face decat sa agraveze hipo-
potasiemia si sa scada disponibilitatea de oxigen
la nivel tisular.

De aceea, bicarbonatul de sodiu se va
administra numai la pH arterial de <7,00 unde
datorita acidozei metabolice severe apare o
depreciere semnificativa a inotropismului cardiac
si a tonusului vasomotor.

Se recomanda administrarea pe durata unei
ore a 0,5 mmol/kg iv cand pH arterial este cuprins
intre 7,00 s1 6,90 sau a 1 mmol/kg cand pH
arterial <6,90, administrari urmate de monitoriza-
rea valorilor pH-ului si a concentratiei de potasiu
la cel putin 2 ore (1-3).

Cele mai severe complicatii ale terapiei
dezechilibrelor hiperglicemice sunt reprezentate
de catre hipoglicemie, hipopotasiemie, edemul
cerebral si plamanul de soc. Daca primele doua
sunt consecinta imediata a terapiei agresive cu
mnsulina si respectiv inadecvate de corectare a
dezechilibrului ionului de potasiu, ultimele doua
survin ca urmare a inducerii unei hipoosmola-
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ritati prin scaderea foarte rapida a hiperglicemiei
si/sau administrarea de lichide hipotone.
Edemul cerebral este mult mai frecvent la
copii unde poate imbraca forme clinice severe,
pe cand ARDS apare cu predilectie la adulti (5,6).

. DISFUNCTIILE SEVERE ALE
GLANDEI SUPRARENALE

1. Insuficienta corticosuprarenala
acuta (criza addisoniana)

Criza addisoniana poate apare in contextul
unei insuficiente cronice a glandei suprarenale
(primara sau secundard) favorizata de interpu-
nerea anumitor factori precum intreruperea
terapiei substitutive steroidice, stress sau boli
intercurente, sau in contextul unei suferinte
fulminante a glandei (Tabelul 3) (7-9).

Diagnosticul insuficientei glandei supra-
renale este uneori dificil (mai ales in formele
cronice nediagnosticate anterior) si este sugerat
de oboseala extrema, anorexie, greturi si varsa-
turi, hipotensiune ortostatica, hiperpigmentare
tegumentara (in forma primara), hiposodemie si
eventual hiperpotasemie. In forma supraacuta
evolutia este dramatica, cu deteriorare clinica
rapida, febra, dureri abdominale intense, modi-
ficari neuropsihice si instabilitate hemodinamica.

Diagnosticul de laborator impune efectua-
rea testului de raspuns a cortisolemiei la stress,

care reflectd capacitatea glandei de a raspunde
in conditii fiziologice prin cresterea cortisolemiei
la valori de peste 25pg/dL.

Testul se realizeaza prin administrarea de
ACTH (,,corticotropin stimulation test”) in doze
micide 1 pg (,,Jow dose test”), sau 250 pg (,,high
dose test”).

In cazul pacientilor internati in terapie
intensiva desi este mai putin senzitiv, se
recomanda efectuarea ,,high dose test”-ului de
stimulare suprarenala.

Efectuarea unui examen computer tomo-
grafic al glandei suprarenale poate diferentia o
cauza perifericd a suferintei glandulare (insu-
ficienta primitivd) de o suferinta centrala
(insuficienta secundard), caz in care se impune
0 examinare neurologica si/sau neurochirur-
gicald. Examinarea MRI a ariei hipotalamo-
hipofizare trebuie efectuata obligatoriu 1n acest
caz, iar diferentierea unei cauze hipotalamice de
una hipofizara a insuficientei secundare supra-
renale, impune efectuarea testului de stimulare
cu CRH (,,corticotropin releasing hormon test”).

In fine, diagnosticul insuficientei cortico-
suprarenale impune efectuarea testelor bio-
umorale de rutind, (electroliti, coagulare) sau a
unor teste biologice specifice (imunologice,
genetice etc.) recomandate prin consens
multidisciplinar.

Tratamentul de urgenta al crizei addiso-
niene, pe langa masurile de suport vital bazal,
impune administrarea de hormoni glucocor-

Tabelul 3.

Cauzele si contextul instalarii insuficientei corticosuprarenale acute

L. Insuficienta primard CSR

. Infectii (TBC, HIV, fungi)
. Metastaze

. Defect genetic
. Medicamentoasa (etomidat!)
. Hipotermia

NN AW

I1. Insuficienta secundard CSR

—

. Corticoterapia exogena

. Hemoragie (infectie, idiopatice, autoimune, medicamente)

. Autoimune (coexista cu alte suferinte endocrine)

2. Centrala hipotalamo-hipofizara: tumori, postoperatorie, postpartum, postiradiere
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ticoizi si eventual mineralocorticoizi in cazul
etiologiei primare a insuficientei suprarenale.

Se recomanda ,,stress dose” de hidrocor-
tizon hemisuccinat 100mg la 6-8 ore iv, deoarece
cortizonul prezinta si activitate intrinseca mine-
ralocorticoida. In cazul administrarii altui
preparat cortizonic se recomanda addugarea unui
mineralocorticoid cum ar fi fludocortison in doza
de 50-200 pg/zi.

Tratamentul hipotensiunii arteriale impune
administrarea de fluide la care se adauga in mod
obligatoriu glucoza, data fiind incidenta mare a
hipoglicemiei. Se corecteaza de asemenea alte
disfunctii electrolitice.

2. Insuficienta suprarenala cronica la
pacientii din terapie intensiva sau
aflati in perioada perioperatorie

Pacientii cu insuficienta cronica a suprare-
nalei sau cu terapie cortizonica de lunga durata
necesita suplimentarea dozelor de glucocorticoizi
in perioadele de stress semnificativ precum
perioadele perioperative sau pe durata unor
suferinte critice.

Desi nu exista studii prospective referitoare
la dozele optime de cortizon, chirurgia majora
nu creste semnificativ necesarul de glucocor-
ticoizi. Prin consens, s-au stabilit urmatoarcle
doze adaptate gradului de chirurgie sau stress
intercurent (7-10,13):

- 25 mg /zi de hidrocortizon (sau echiva-
lent) pentru chirurgia minora, plus o zi
postoperator;

- 50-75 mg/zi hidrocortizon (sau echiva-
lent) pentru chirurgia medie, plus doua
zile postoperator;

- 100-150 mg/zi hidrocortizon (sau echi-
valent) pentru chirurgia majora abdomi-
nald, toracica si cardiovasculara, inclusiv
circulatie extracorporeala, plus trei zile
postoperator;

- 150 mg pana la maximum 300-400 mg/
zi in terapie intensiva la pacientii cu
hipotensiune arteriala care necesita
suport vasoactiv.

Sevrajul cortizonic se realizeazd prin

scaderea cu 25-50% a dozelor de cortizon pana
la doza de intretinere cronica.

3. Disfunctia suprarenala din socul
septic

Data fiind importanta vitald a hormonilor
corticoizi, in situatia oricarui tip de soc, axa
hipotalamo-hipofizo-suprarenald este puternic
stimulata. In cazul particular al socului septic, o
serie de factori precum infectia prin mediatorii
sai (citokine in special), hemoragia, hipoperfuzia,
medicamente cu actiune centrald (opioizi),
contribuie la declansarea si mentinerea unei stari
de insuficienta relativa a glandei suprarenale.
Trasatura functionala a acestui dezechilibru
constd in scaderea productiei de hormoni gluco
si mineralocorticoizi si scdderea sensibilitatii
glandei la actiunea ACTH. Data fiind importanta
cortizolului in mentinerea integritatii functionale
a receptorilor adrenergici, se poate intelege de
ce disfunctia corticosuprarenalei poate influenta
prognosticul pacientilor cu soc septic. Cu toate
acestea, 1n socul septic nu numai scaderea, ci si
cresterea cortizolemiei, care tradeaza o suferinta
severd, se coreleaza cu un prognostic nefavorabil.

Mult mai important este insa raspunsul la
testul de stimulare cu corticotropind care eva-
lueaza rezerva functionala a suprarenalei.

Intr-un studiu al lui Annane si colab. s-a
aratat ca daca nivelul cortizolemiei este >34 pg/
dL si stimularea maximald cu corticotropina
induce o crestere suplimentara de <9 pg/dL,
(pacienti ,,non-responsivi’) rezerva functionala
este diminuata (chiar daca valoarea cortizolemiei
este mare) si mortalitatea ajunge la 82%.

n schimb, daca cresterea cortizolemiei
este >9 ng/dL (pacienti ,,responsivi’) in con-
ditiile unei valori normale sau usor crescute a
cortizolemiei (intre 25-34 pg/dL), mortalitatea
scade la o valoare de 26% (11).

Intr-un studiu prospectiv, mai recent al
aceluiasi autor, se demonstreaza ca la pacientii
asa-zisi ,,non-responsivi~ aflati in soc septic,
administrarea unei doze de 50 mg de hemisucci-
nat de hidrocortizon la 6 ore la care se asociaza
oral 50 pg/zi de fludocortison, reduce morta-
litatea cu 16 % (12).

Bazat pe aceste constatari experimentale,
o serie de protocoale sustin ideea ca la pacientii
diagnosticati cu soc septic sa se determine in
urgentd valoarea cortisolemiei. O valoare < 20
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png/dL confirma diagnosticul de insuficienta
relativa a corticosuprarenalei si impune admi-
nistrarea de cortison. Daca cortisolemia >20 pg/
dL se recomanda efectuarea unui test de
stimulare maximald cu corticotropina. Daca
cresterea este <9 ng/dL, pacientul este considerat
,non-responsiv” si devine automat candidat
pentru corticoterapie pana la cresterea valorilor
cortizolemiei la >34 ng/dL (10,13).

Se recomanda repetarea testelor in dina-
mica, inclusiv dupd vindecarea suferintei, pentru
excluderea unei insuficiente suprarenale cronice.

l1l. DISFUNCTII SEVERE ALE
GLANDEI TIROIDE

1. Disfunctiile tiroidiene asociate sufe-
rintelor severe (,,sick euthyroid
syndrome”)

Concentratia hormonilor tiroidieni este
frecvent afectata in cursul unor suferinte siste-
mice precum sepsis, stari de soc, infarctul mio-
cardic, malnutritia severa, chirurgia majora, si
ca urmare a unor tratamente frecvent utilizate in
terapie intensivd (dopamina, glucocorticoizi,
amiodaronad, substante iodate de contrast).

Scaderea concentratiei hormonilor tiroi-
dieni apare ca un raspuns adaptativ la stress in
scopul conservarii energiei rezultate din meta-
bolismul bazal, numai ca de la un anumit mo-
ment, acest rdspuns prin intensitatea sau durata
sa, devine maladaptativ. Indiferent de formele
de prezentare, scaderea concentratiei hormonilor
tiroidieni la pacientii cu suferinte severe, se
coreleaza cu severitatea bolii si mortalitatea pe
termen scurt. Afectarea este graduala si de cele
mai multe ori multipla, afectind axa hipotalamo-
hipofizara, productia de TSH (tireotropina), nive-
lurile de T4 st T3 s1 productia de TBG (thyroid
binding globulin). In mod suplimentar se
dezvolta o rezistenta periferica la actiunea
hormonilor tiroidieni (1,14-16).

Sunt descrise astfel trei sindroame
distincte:

a. Scaderea concentratiei de T3

Se datoreaza diminuarii activitatii 5-
deiodinazei (care converteste periferic T4 la Ty).
Nivelul de T4 si TSH ramén normale.
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b. Scaderea concentratiei de Ty i T3

Apare in suferintele mai severe sau mai
prelungite, implicand scdderea productiei de
hormoni precum si a globulinei de transport, sub
efectul deprimant al unor inhibitori (acizi grasi
liberi, IL-1, IL-6).

c. Scaderea concentratiei de Ty, T3 si TSH

Tradeaza prezenta unei suferinte severe
care implica si afectarea axei hipotalamo-
hipofizare.

Conduita practica in cazul acestor sin-
droame de afectare tiroidiand este de a determina
concentratia hormonilor tiroidieni Tn dinamica.
Tratamentul cauzei initiale care a produs sufe-
rinta tioroidiana este esential, de aceea tratamen-
tul de substitutie tiroidiana se recomandad numai
in situatiile unui hipotiroidism primar anterior
(fractiunea T4 libera scazuta, gusa tiroidiana,
anticorpi antitiroidieni, TSH normal sau crescut)
sau hipotiroidism secundar prin disfunctie
hipofizara (cand coexistd si insuficienta
suprarenald).

Scopul terapeutic al terapiei de substitutie
hormonala tiroidiana este de a restabili con-
centratia normald a hormonilor tiroidieni.

2. Hipotiroidismul sever si coma
mixedematoasa

Hipotiroidismul sever este o afectiune
grevatd de o mortalitate mare (aproape 20%)
caracterizata prin afectarea multipla a organelor
si sistemelor (Tabelul 4), aparuta pe un fond de
hipotiriodism cronic, sub actiunea unor factori
precipitanti: hipotermia, stress chirurgical,
infectii severe sau sepsa, accidente vasculare,
medicamente (sedative, anestezice, diuretice,
beta-blocante).

Diagnosticul de coma mixedematoasa
necesitd confirmarea de laborator a nivelurilor
scdzute a hormonilor T4 (total si liber), T3
precum si cresterea TSH sau scaderea TSH (in
disfunctia centrala hipofizara).

Investigatiile de laborator releva tulburarile
metabolice si ale echilibrului acido-bazic:
hipoglicemie, cresterea enzimelor de rabdo-
mioliza, retentie azotatd, hiposodemie, acidoza
respiratorie (hipercapnie) sau mixta (lactica
cauzata de hipoxemie) (1,17).



Tabelul 4.

Manifestarile clinice ale hipotiroidismului sever (1,17)

Organul afectat

Manifestarea clinica

Pielea Hipotermie, edeme generalizate, ptozd palpebrald, piele rece, uscata, aspra, par

rar, macroglosie, raguseala,

Letargie, status mental alterat, comd, psihoze, convulsii, ROT diminuate

Neurologic
Cardio-vascular Hipotensiune arteriald, bradicardie
Respirator Hipoventilatie, hipoxie, hipercapnie

Gastro-intestinal
Renal, electroliti
Hematologic

Oligurie, hiposodemie
Anemie, leucocitozi

Constipatie, distensie abdominala, ileus

Tratamentul hipotiroidismului sever
impune masuri generale suportive, corectarea
deficientelor fiziologice si terapia de substitutie
hormonala (Tabelul 5).

Factorii de prognostic nefavorabil din
hipotiroidismul sever si coma mixedematoasa
sunt reprezentati de varsta avansata, persistenta
hipotermiei, a bradicardiei si hipotensiunii
arteriale, aparitia unor complicatii cardiace
precum infarctul acut de miocard sau insuficienta
cardiaca congestiva.

3. Hipertiroidismul sever si criza
tireotoxica

Criza tireotoxica sau tireotoxicoza se
caracterizeaza printr-o stare hipermetabolica
produsa de cresterea nivelului circulant al
hormonilor tiroidieni pe fondul unei suferinte
tiroidiene preexistente. Din punct de vedere
clinic, 1n tireotoxicoza sunt prezente o serie de

semne hiperadrenergice, iar in varianta extrema
(,,furtuna tiroidiana”) tulburari semnificative de
termoreglare (hiperpirexie), modificari severe ale
statusului mental si insuficienta pluriorganica.
Factorii precipitanti ai crizei tireotoxice sunt
stressul perioperator, trauma, infectiile severe si
sepsis-ul, sarcina, boli intercurente, intreruperea
terapiei antitiroidiene sau administrarea unor
substante de contrast iodate. Investigatiile de
laborator deceleaza concentratii crescute ale
hormonilor tiroidieni si valori scazute ale TSH.

Tratamentul crizei tireotoxice este
complex si vizeaza 5 obiective principale
(Tabelul 6) (1,16,18).

Diagnosticul si terapia precoce este
cruciala in criza tircotoxica, in caz contrar
mortalitatea poate ajunge pana la 100%.

Tabelul 5.

Tratamentul hipotiroidismului sever (1)

Dezechilibrul functional

Mijlocul terapeutic

1.Terapia initiald
a. Hipoventilatie
b. Hipotensiune arteriald
c. Hipotermie
d. Hiposodemie
e. Hipoglicemie
2.Terapia de substitutie hormonald

Glucoza

Oxigenoterapie, ventilatie mecanica
Fluide, + transfuzie, +Catecolamine
incalzire pasiva

Na hiperton, restrictie ap3, + diuretice

Levothyroxine (T4) 200-500ug iv apoi 50-100 pg iv pe zi

Liothyronine (T3) 10 pg iv

3.Corticoterapie adjuvantd

HHC 50-100 mg iv la 6-8 ore daca nivelul cortisolemiei <25 pg/dL

Test maximal de stimulare suprarenal3
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Tabelul 6.

Tratamentul crizei tireotoxice (1,14)

Obiectiv terapeutic

Mecanism de actiune

Mijloc terapeutic

1. Terapie suportivd
a. Tahipnee
b. Hipertensiune arteriala
c. Hiperkinezie
d. Hipertermie
2. Blocarea sintezei §i secretiei
hormonilor tiroidieni

Blocarea sintezei

Blocarea elimindrii

hormonilor depozitati

3. Blocarea conversiei periferice a Efect imunomodulator
Betablocaj adrenergic

T4—T3

Clereance-ul hormonilor

tiroidieni

4. Identificarea si tratarea cauzei
precipitante
5. Terapia definitivd

Oxigen, suport ventilator
Beta-blocante, hipotensoare
Benzodiazepine, sedative
Fluide, antipiretice, ricire
Propilthiouracil 0,6-1,2 g po, ir
apoi 0,3 g x 4/zi

Methimazole 60-100 mg po, ir
apoi 30 mg x 4/zi

Todura de potasiu 5 pic x 4/zi po
Lugol 4-8 pic. x 4/zi po

Ipodate 1g x 2/zi po

Lithium carbonat 1,2 g/zi
Corticoterapie 400 mg/zi
Propranolol 40-80 mg/zi
Esmolol 0,25-0,5mg/kg iv apoi 0,05-0,1mg/kg/min
iv

Rezerpina??

Guanethiding??

Plasmafereza

Dializa peritoneala

Iod radioactiv/Chirurgie
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