LIVRARIA ACADEMICA

‘MOURA MARQUES & FILHO
19, Largo de Miguel Bombarda, 25
COIMBRA

1)5.12-003(04)
OP







M. RAMOS LOPES

Gardiopatias e hipertiroidismo

Do lhg * 4 Qi ailows Virnilln Rttt

B wdtlbiffnes . p carnelil
L/ /

6 /Glrvw/' ml It

JEON
|1|1m;>>;(:)\<@lll

on( ("/\‘LWL«/}"@"‘/‘-—Q)

\c\;’_ - /Hf--qéj

LIVRARIA ACADEMICA

MOURA MARQUES & FILHO
19, Largo de Miguel Bombarda, 25
COIMBRA -
UNICIPIO DE BARCELOS

BIBLIOTECA MUNICIPAL
Ne_ 62512

-——-——-—_’



Separata da nCOIMBRA MEDICAw — vol. XIV, n.o 3 — Margo, 1947

Composto e impresso nas Oficinas da «Coimbra Editora, Lim.»



‘CENTRO DE CARDIOLOGIA MEDICO-SOCIAL DE COIMBRA
Director : Prof. Jodo Porto

CARDIOPATIAS E HIPERTIROIDISHO ©

Os desvios da fungio tiroidea tem, em cdrdio-patologia,
um interesse etiolégico que justifica plenamente que deles nos
ocupemos.

Quer esses desvios se fagam no sentido do exagero, quer no
do defeito de fun¢do glandular, eles acompanham-se de disturbios
cardio-circulatérios que nos interessa conhecer na sua significa-
¢80 patogénica e em sua feigdo diagnodstica.

E se em muitos casos nos é facil responsabilizar a tiréide
pelo sofrimento cdrdio-vascular de certos enfermos, dada a exu-
berdncia e nitidez dos sintomas presentes, em outros, pelo con-
trério, preciso se torna o perfeito conhecimento destes quadros,
para despistar as formas oligossintomdticas de predominéncia
cdrdio-circulatoria.

Por isso nos pareceu cheio de interesse o estudo das rela-
¢bes clinicas e fisiopatologicas existentes entre a glandula tiréide
e o aparelho cardiovascular. Ocupar-nos-emos, por agora, do
hipertiroidismo.

®
* *

A importdncia dos distirbios cdrdio-vasculares nos doentes
hipertiroideus, de longa data reconhecida, estd implicita na siste-
mdtica inclus@o deste sintoma em todos os quadros sindromdticos
da hiperfung¢ao tiroidea. :

(1) Conferéncia pronunciada no Salio Nobre dos Hospitais da Uni-
wversidade, promovida pelo Centro de C'ardiologia.
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De facto, se uns nos definem o hipertiroidismo como consti-
tuido por exoftalmia, taquicardia e bécio; se outros nos falam de per-
turbagbes cdrdio-vasculares, emagrecimento e hipermetabolismo;
se uns terceiros assinalam exoftalmia, bocio, palpitagdes e nervo-
sismo; se alguns ainda agrupam os sintomas de outro modo, a
verdade é que em nenhum desses agrupamentos sintomatolégicos
deixa de se apontar, constantemente, o factor cdrdio-circulatério
quer se lhe chame taquicardia, palpitagdo, erectismo, ou se lhe dé
a designagdo mais geral de transtornos cédrdio-vasculares.

E € assim que DEL CASTILLO, ao tratar da semiologia do
hipertiroidismo, chega a afirmar serem esses transtornos os sin-
tomas mais constantes e de maior valor para o diagndstico,.
refletindo com fidelidade notdvel as oscilagGes do metabolismo
e permitindo-nos, por isso, aquilatar da evolugdo do processo
tiroideu.

Em verdade, o coragdo reflete prontamente o comego do
hipertiroidismo, surgindo taquicardia e um acentuado erectismo
cdrdio-vascular.

A parede tordcica vibra, saculida pelas contracgdes rapidas
de um corag@o hiperquinético. As carotidas saltam, a cada
sistole, e muitas vezes a cabega oscila ao geito cldssico do sinal
de MUSSET.

A palpagdo mostra um choque impulsivo, rdpido e difuso, a.
produzir muitas vezes a impressdo falsa de hipertrofia miocdr-
dica. A vibragdo da parede, sob a nossa mao, parece as vezes.
um frémito catdrio.

A auscultagdo revela taquicardia e tons muito batidos, sobre-
tudo o primeiro na ponta cardiaca; em alguns casos, pode ouvir-se-
um sopro sistélico na ponta, no foco aértico ou mesmo no foco:
da pulmonar.

O electrocardiograma mostra uma acentuada taquicardia
sinusal, com alta voltagem de todos os acidentes, sobretudo da
onda T, e em}segunda derivagdo. Alids esta onda T alta costuma
ser de altura proporcional ao grau de taquicardia, e a intensidade
desta, paralela a‘elevagdo do metabolismo de base.

Segundo MINOT e MEANS para uma taxa de metabolismo-
de + 50 % haveria uma subida de 65 pulsagdes.

Visto em radioscopia, o corag@o hipertiroideu mostra-se irre-
quieto, hiperdindmico, com uma excursdo sisto-diastélica ampla e:
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muito viva, Inicialmente ndo é um coragdo grande, € até muitas
vezes um «coragdo em gota», Quando se modifica nas suas
dimensées, é o arcojmédio do contorno esquerdo, correspondente
a projec¢do da artéria pulmonar, aquele que primeiro se salienta,
figurando assim um «coragdo mitral». (Fig. 1).

Fig. 1
Coragdo hipertiroideu (Met. Bas. |+ 80°/)). Note-se a saliéncia
do arco médio do contorno esquerdo, devido & dilatagio do
cone da artéria pulmonar. Este é o trago radioldgico caracte-
ristico do coracdio hipertiroideu.

minuto. :

A tensdo arterial mdxima modifica-se e as variagbes desta
tem sido objecto de opiniGes diversas e contraditérias, Uns, como
P. MARIE, OSWALD, e PARDEE, dizem que ela se encontra normal
ou abaixada. Outros — L1AN, GALAVARDIN, KILIN, ROss, STROUD,
LuisaDa, etc. — dizem que ela se encontra mais ou menos
elevada.

Aumenta a velocidade circulatéria, a volémia e o volume —
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Certos autores, como PLUMMER, fazem distingdo entre o
hipertiroidismo do bécio exoftdlmico e o do adenoma tdxico,
afirmando que, no primeiro, a tensdo seria muitas vezes normal,
no segundo, encontrar-se-ia qudsi sempre elevada.

Ora o comportamento tensional dos hipertiroideus, permite
harmonizar um pouco esta divergéncia de opinides.

Em primeiro lugar, observamos nos hipertiroideus uma ins-
tabilidade tensional muito notdvel assinalada por diversos autores,,
como DANIELOPOLU, e relacionada ao que parece, como o exagéro
das reacgbes vaso-motoras destes doentes. Em segundo lugar, a
cifra tensional seria um pouco fungdo da idade do doente hiper-
tiroideu, Autores houve que estudaram o problema sob este
ponto de vista, e encontraram valores normais ou baixos para
individuos jovens, valores elevados para pessoas além dos 50 anos.

Seria essa a razdo porque o adenoma téxico, mais propric
das idades maduras, se acompanharia frequentemente de hiper-
tensdo.

Quere dizer, o hipertiroideu apresentaria uma tensdo arterial
que seria propria da sua idade, tensdo a que o exagero das suas
reacgOes cardiacas e vaso-motoras conferiria uma especial insta-
bilidade, sobretudo no sentido de pequenas crises hipertensivas.

Por seu lado, a tensdo diastdlica em virtude de vaso-dilatagéo
periférica, desceria um pouco, resultando assim um aumento de
tensdo diferencial. Este aumento de tensdo diferencial constitui
o trago mais caracteristico da hemopieze dos hipertiroideus.

Davis, EASON e READ, pretendem mesmo fazer crér que
esse exagero da tensdo diferencial seria proporcional ao aumento
do metabolismo de base.

*
% *

Sdo estas, a tragos largos, as alteragbes cdrdio-vasculares
que costumamos encontrar nos hipertiroideus de coragdo sdo e
em sua primeira tase. Porém, quando o hipertiroidismo se pro-
longa, ou o miocérdio se encontra tocado € vulgar surgirem per-
turbag¢bes do ritmo como extra-sistoles, paroxismos taquicdrdicos
ou fibrilagdo auricular, conduzindo a arritmia completa e & insu-
ficiéncia miocdrdica, com ortopneia, edemas, hepatomegdlia,
derrames serosos, dores precordiais, etc.
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Por isso MOEBIUS dizia no principio deste século: «os base-
dowianos sofrem e morrem por causa do corag@o».

Vai j4 muito distante aquela época em que PARRY, GRAVES,
STOKES, MARSH, MC DONNEL, e outros, tomando a nuvem por
Juno, consideraram o bécio, a exoftolmia e outros sintomas tireo-
-toxicos, como secunddrios a cardiopatia. Tinha razio ADLEMANN
quando em 1829 falava j4 em «coragdo de bocio» e hoje ninguém
duvida de que a perturbagdo cardiaca seja secunddria a tireo-
-toxica.

Simplesmente, o que precisamos ¢ saber «como», «de que
maneira», € o hipertiroidismo capaz de produzir estas alte-
ragoes.

Quando em 1932, a Associagdo dos Cardiologistas America-
nos, reunida em Nova Orleds, se ocupou deste assunto, as opi-
nides dividiram-se em dois grupos.

Uns afirmavam que o hipertiroidismo n@o tinha qualquer
acgdo sobre o coragdo, para além da elevagdo da actividade meta-
bélica, e que, por si, era incapaz de produzir neste érgao, alte-
ragOes estruturais permanentes.

QOutros, susteatavam que o hipertiroidismo era capaz de
determinar lesdes do miocédrdio e hipertrofia cardiaca, sendo o
responsdvel pelas diversas manifestagbes cardiacas dos hiper-
tiroideus.

Ora, recentemente, o exame sistemdtico de um numero con-
siderdvel de tireo-cardiacos mostrou muitos casos de insuficiéncia
cardiaca avangada, sem que se pudesse descobrir — como salienta
LEVINE — outra causa além da tireo-toxicose e nos quais a tera-
péutica adequada deu lugar a um completo restabelecimento.

GIMENEZ DIAz, nas suas tdo apreciadas Liges de Patologia
Médica, admite que os transtornos cirdio-circulatérios dos hiper-
tiroideus, evoluem em trés fases. Na primeira, os transtornos
cardiacos sdo meramente funcionais. Na segunda, as perturba-
¢oes observadas continuam a ser funcionais, mas agora -com
arritmia. Na terceira fase, existe ja uma base anatémica consti-
tuida por afecgdo orgdnica do musculo cardiaco.

Qual ¢ entdo a patogenia destes distirbios ?

De onde a taquicardia, a hiperquinésia cardio-vascular, os
sopros cardiacos, o aumento de velocidade circulatéria, da volé-
mia e do volume-minuto ?
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Porqué, as arritmias? E que mecanismos invocaremos nés
para explicar a produgfo, em fase adiantada de evolugdo do pro-
cesso tireotoxico, de lesdes miocdrdicas 'matbmlcamente cons-
tituidas?

O hipertiroidismo origina a taquicardia e o quadro cdrdio-
-circulatorio préprio da primeira fase, por uma triplice acgdo da
secregdo tiroidea — acgdo sobre o coragdo, sobre a periferia e
sobre o sistema nervoso extra-cardiaco.

Na verdade, a secregéo tiroideia tem uma notdvel acgdo de
excitagdo simpdtica, o que, s6 por si, constitue um dos factores
desta taquicardia. No entanto acentuemos que os hipertiroideus
ndo sdo simplesmente simpaticoténicos. E certo que tem taqui-
cardia e exoftalmos, sintomas estes relacionados com a hipertonia
do simpdtico. Mas também é verdade que fazem muitas vezes
crises de hipervagotonia, com vomitos, espasmos do digestiVo,
diarreia e hipermotilidade gastro-intestinal.

«Os hipertiroideus — disse alguém, servindo-se de uma ima-
gem curiosa — sdo simpaticotdnicos da cintura para cima e vago-
tonicos da cintura para baixo.

Na realidade, e falando em linguagem fisiologica, nos hiper-
tiroideus hd anfotonia, com predominio do grupo excitador.

H4 anfotonia, quer dizer, ambos os tonos, o do vago e o do
simpdtico, se encontram elevados. Porém, onde o vago for o
excitador, o seu tono sobreleva o do simpdtico, como acon-
tece no intestino, nos brdénquios, nas glandulas digestivas e
sudoriparas.

Pelo contrdrio, onde, como no coragdo, seja o simpdtico o
grupo excitador, o seu tono supera o do antagonista.

Nos hipertiroideus, hd portanto uma anfotonia com predo-
minio do grupo excitador, o que, para o caso particular do cora-
¢80 nos explica, em parte, a taquicardia destes doentes.

Porém, além desta acgdo sobre o sistema nervoso extra-car-
diaco, existe uma ac¢do directa da secreg@o tiroidea sobre a pro-
pria fibra miocdrdica, a explicar-nos ainda este exagero de fre-
quéncia. Experiéncias em coelhos, citadas por GIMENEZ Diaz
e HENRY THOMAS, mostram-nos que assim é.

Se a um coelho com hipertiroidismo experimental se extrai
O coragdo e se coloca em um meio de perfusdo, ele continua a
pulsar a um ritmo taquicdrdico, quando, como é obvio, cessou
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toda a influéncia da inervagdo extrinseca do coragdo. Por outro
lado, em animais cujo coragdo foi isolado de toda a inerva-
¢do extrinseca, a administragdo de tiroidina provoca ainda
taquicardia.

Ora, para compreender estes dois grupos de experiéncias,
somos obrigados a concluir por uma acgdo directa do increta
tiroideu sobre o musculo cardiaco, nomeadamente sobre o tecido
muscular especifico, capaz de numa primeira fase exaltar o auto-
matismo, e de em fases ulteriores produzir, de concurso com
0s novos factores hemodindmicos, arritmias e por ventura
lesGes mais ou menos extensas do tecido muscular bem dife-
renciado.

Temos assim de concluir que a taquicardia dos hipertiroideus
se deve a uma acgfo directa de secregdo tiroidea sobre a fibra
miocdrdica e a uma acgdo indirecta, por acgdo desta mesma
secregcdo sobre o tono do simpatico.

Quanto a acgdo do increta tiroideu sobre a periferia, ela
explica-nos sobretudo o acréscimo da welocidade de corrente e o
aumento da massa do sangue circulante.

Agindo sobre os tecidos orgdnicos, a tiroxina estimula a
actividade das ‘suas reacgGes e consecutivas trocas metabolicas,
0 que determina uma maior formagdo do linfa e uma subida da
velocidade de corrente do sangue e dos liquidos intersticiais,
como o demonstram exuberantemente a clinica e a experimenta-
¢8o. Além disso a tiroxina produz ainda uma mobilizagdo do
sangue contido nos orgdos de deposito (figado, bago, rede sub-
~papilar de derme, sobretudo) originando assim um aumento da
massa do sangue circulante.

Quanto a génese dos sopros cardéacos a que nos referimos ja,
€ preciso dizer que, excluido um caso ou outro de lesdo orificial
pre-existente, se trata de sopros funcionais devidos as novas con-
digbes hemodindmicas criadas pelo hipertiroidismo entre as quais
devemos salientar o aumento de velocidade circulatoria e que
desaparecem com a melhoria do estado hipertiroideu.

E as arritmias?

Dissemos atraz que num segundo periodo da evolugao do
hipertiroidismo, as perturba¢des cardiacas, mercé da manutengéo
das condigGes neuro-vegetativas, metabdlicas e hemodindmicas
<riadas pela disendocrinia, embora ainda de ordem funcional, se



10 M. Ramos Lopes

manifestavam com arritmia: extra-sistoles, taquissistolia, fibrila-
¢do auricular, perturbagdes de condug#o.

A fibrilagdo auricular é de todas a mais frequente, variando
as cifras indicadas pelos diferentes autores de 10 a 33 9/p (CLERK,.
LEAMAN, KERR, HENSEL, G. Diaz, |.EVINE, LUISADA, STROUD, etc.)
dos casos de hipertiroidismo.

PAP, em 1935, afirmava que 20 %o dos doentes portadores de
bocio téxico apresentavam fibrilag@o auricular, embora esta com-
plicagdo fosse excepcional antes dos 30 anus, e mesmo rara entre
os 30 e os 40. Porém, a partir desta idade a verificacdo da
arritmia vai-se tornando progressivamente maior a ponto de
depois dos 60 anos atingir uma frequéncia de 8o Y.

E é assim que em clinica cardiologica, o achado da fibrila-
¢do auricular, nos deve fazer sempre ponderar a hipétese de
tireo-toxicose.

A falta de afecgdo cardiaca reumatismal (especialmente aperto
mitral), & falta de afecgdo das corondrias ou de cardiopatia hiper-
tensiva, quando existe fibrilagdo auricular transitéria ou perma-
nente, devemos suspeitar sempre de hipertiroidismo (LEVINE).

E, como compreender a sua patogenia?

Devemos atender a anfotonia neuro-vegetativa, a accio directa
da tiroxina sobre o miocdrdio, e, por ventura, a outros factores
evidenciados experimentalmente, (!) mas de valorizagéo tanto mais.
dificil, quanto € certo que muitas vezes sdo contraditorios.

Entretanto, como critério de ordem prdtica, temos de coun-
cluir, que, além de todas as causas de ordem funcional que se
possam invocar para a génese da taquiarritmia por fibrilagdo
auricular, devemos contar com factores orgénicos, debilitantes da
fibra cardiaca.

Nem de outro modo compreenderiamos a sua raridade nos
hipertiroideus jovens e a sua grande frequéncia naqueles que
dobraram a casa dos 5o.

(') Recentemente, refere LEVINE, reproduziu-se a fibrilacdo auricular
em animais com hipertiroidismo experimental, pela injeccédo de adrenalina.
Injectada em animais nfio hipertiroideus, nunca a adrenalina daria fibrilagao.
Por outro lado os animais hipertiroideus sem adrenalina, nunca entrariam
em fibrilagdo. Isto permite-nos compreender os ataques de fibrilag¢iio conse-
cutivas aos choques emocionais e ao medo, que apresentam certos doentes.



Cardiopatias e hipertiroidismo ¥

Com STROUD poderemos invocar, quando ndo haja outros.
factores visiveis, uma insuficiéncia corondria inaparente, como
responsdvel pela deflexdo do miocdrdio auricular perante a sobre-
carga tireo-toxica.

Lesfes minimas que o hipertiroidismo evidenciou e que, uma.
vez desaparecida a tireo-toxicose, tornam a laténcia clinica; sub-
traida a auricula 4 sobrecarga funcional resultante da hipertiroi-
dia, volta ao normal o ritmo cardiaco.

Finalmente, consideremos a génese das alteragdes anatomicas.
observadas na fase terminal, consistindo em hipertrofia, dilatagéo-
e lesdes de miocardose. A clinica, a anatomia patoldgica e a
experimentagio, depde todas a favor destas alteragGes estruturais.

Compreenderemos bem a patogenia destas lesdes, se nos.
lembrarmos que elas sdo um produto de fadiga do coragao.

FIELD e BOCK, no intuito de avaliar a sobrecarga de traba-
lho do coragdo hipertiroideu, fizeram determina¢des do volume-
-minuto e do trabalho cardiaco, concluindo que um e outro atin-
giam, em média, nestes doentes, o dobro do valor normal,.
passando o primeiro de 6 litros para 11,5 e o segundo de 7,68
para 15 kilogrametros.

Verificaram mais que esta subida do volume-minuto se fazia
quési exclusivamente a custa da taquicardia, o que € susceptivel
de prejudicar a circulagdo corondria, conduzindo a4 anoxémia,.
anoxémia a que o coragdo hipertiroiden € particularmente
sensivel. _

Por outro lado, acontece que o metabolismo do coragao-
basedowiano se encontra viciado.

HOET e MARKS demonstraram que as reservas glicogénicas.
do miocdrdio se encontram deminuidas nestes doentes, como alids.
deminue o glicogénio hepdtico e muscular.

Além disso, evidencia-se no hipertiroidismo, uma dificuldade
para a ressintese do dcido ldtico e mobilizagdo do fosfagénio do-
musculo. Desce a utilizagdo da creatina.

A caréncia em factor By, muitas vezes posta em destaque,.
arrastando uma diminui¢do da actividade da co-carboxilase, pre-
judica a transformagio do dcido pirtvico.

Quere dizer, a sobrecarga de trabalho, a viciagdo do meta-
bolismo, a acgdo toxica de certos produtos intermedidrios do.
catabolismo glucidico, a grande sensibilidade a anoxémia, preci-
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pitando a fadiga do coragdo, seriam os grandes responsdveis
pelas lesGes anatémicas deste 6rgdo, observadas no decurso da
tireo-toxicose.

Diagnostico

Muitas vezes, é exiremamente fdcil considerar tireo-tdxicas
as manifestagdoes cardiacas dos doentes que vém até nos. O bécio,
a exoftalmia, os tremores, a cor rosada da pele, a sudagdo e
hipertermia, a vivacidade intelectual, trazem a marca do hiperti-
roidismo. '

Porém, nem sempre assim acontece.

H4 doentes que nos consultam, sem bocio, sem exoftalmia,
sem aspecto de hipertiroidismo e que simplesmente se queixam
-de sintomas cdrdio-circulatérios. Referem dispneia, tosse, palpi-
tagdes, debilidade, pontadas e edemas, tal como o faria outro
-qualquer doente. Examindmo-los e nfo encontrdmos sinais de
hipertiroidismo, E, como por outro lado, sdo evidentes os sin-
tomas ‘de afec¢do cardiaca, come¢dmos a fazer uma terapéutica
cardioténica, deixando escapar o factor causal. E por isso que |
nao ¢ demais insistir sobre estes quadros.

As vezes niio se pensa em hipertiroidismo porque nfo encon-
tramos taquicardia. E no entanto, como salienta LLEVINE, ndo hd
-que esperar taquicardia em todos os casos de tiréide toxica.
Sobretudo em homens o ritmo pode ser inferior a 8o ou 70/m. e
‘haver hipertiroidismo.

Mais rara é a verificagdo de perturbagbes cardiacas tireo-
-toxicas em presenga de uma cifra de metabolismo basal conside-
rada normal. Entretanto a tiroidectomia resolve a situagdo.

Como compreender este facto ?

Héd aurores que admitem existir, nestes casos, uma viciagio
-da secregdo da tirdide, que passaria a fabricar, em excesso, uma
hormona cardiotéxica, mas néo hiper-metabolizante. Outros sus-
tentam que ndo hd necessidade de invocar tal distiroidia, e par-
tem do principio que existe realmente um hipertiroidismo relativo.

Hé doentes sem qualquer sintoma patolégico, que apresen-
tam uma taxa metabolica de — 15 ou — 20%,.

Quando um destes doentes passasse a apresentar uma taxa
de -+ 10 ou + 159y, considerada normal, as manifestagdes tireo-
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-toxicas surgiriam, em correspondéncia com um hipermetabolismo
relativo, indiscutivel.

Portanto, nem a falta de taquicardia, nem uma taxa de
metabolismo basal considerada normal,e xcluem, em absoluto,
a etiologia tireo-téxica de determinadas manifestages car=-
diacas.

. As vezes, certos doentes hipertiroideus sdo diagnosticados de:
astenia neuro-circulatdria.

A astenia neuro-circulatéria ou sindroma do esforgo é sobre-
tudo um episédio da medicina castrense, conhecida desde a.
guerra da Sucessdo e observada com extraordindria frequéncia
nas duas ultimas guerras. Era o «coragdo do Soldado», o «cora- -
¢do irritdvel» de DA COSTA.

Hoje, com a agitacio e o dinamismo da vida moderna, é
também um episdédio de frequéncia relativa, na clinica civil.

Sdo doentes que se queixam de fatigabilidade f4cil, dispneia,.
dores pre-cordiais, palpitagdes, tremores, vertigens, suores.

Portanto a confus@o pode parecer justificada, mas ao cardio-.
logista experimentado, ndo € dificil fazer a diagnose diferencial.
Eis como, a este respeito, nos fala WiLIAM LEAMAN. Diz ele::

«E muito digno de nota que o doente com hipertiroidismo, no-
inicio, € otimista e se queixa muito pouco, ao passo que o da.
astenia neuro-circulatéria é desencorajado, e queixa-se constante-
mente de muitos sintomas vagos.

O doente hipertirodeu é audaz, ambicioso, alerta e movi--
menta-se rapidamente, ao passo que o da astenia neuro-circula-
téria estd constantemente exausto e tardo no movimentar-se.

Na doenga da tiréide o apetite é normal ou aumentado, ao.
passo ‘que no sindroma do esforgo é reduzido.

No hipertiroideu a pele é quente, rosea, e de textura inco-
mumente fina, ao passo que na astenia neuro-circulatéria as.
extremidades sdo frias e umidas, frequentemente cianéticas.

Até a taquicardia difere nos dois estados: quando causada.
pela superactividade da tiréide, é duradoura e continua, ao passo-
que na astenia neuro-circulatéria é varidvel»,

E a este respeito salienta um autor:— Durante o sono a
pulsagdo € normal na astenia neuro-circulatéria, ao passo que-
no hipertiroidismo a taquicardia, ainda que menor, persiste:
todavia.
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Sabe-se que o quadro da astenia neuro-circulatéria, se desen-
«cadeia como consequéncia de esgotamento fisico ou mental e que
parece depender de um fundo constitucional, muitas vezes nevro-
patico.

CRILE faz depender este sindroma de nma hiperactividade
supra-renal, afirmando obter bons resultados pela desinervagido
-desta gléndula, combinada, em certos casos, com a ressec¢do
dos esplancnicos. _

Muitas vezes, dissemos atrds, os doentes hipertiroideus sdo
diagnosticados de cardiopatias valvulares. Na verdade é frequente
-a confusdo com o aperto mitral e a insuficiéncia aértica. Com-
preende-se.

O hipertiroidismo pode simular todo o sindroma do aperto
mitral.

Em ambas as situagdes hd sintomas de afecgdo cardiaca, em
ambas hd reforgo do 1.° ruido, em ambas temos sopros e pode-
mos perceber um frémito. E certo que frémito e sopro sdo
sistolicos no hipertiroidismo e pre-sist6licos no aperto mitral.
Porém a taquicardia pode tornar dificil a caracterizacdo de um e
outro. E muitas vezes esta simulagdo de aperto mitral pelo
hipertiroidismo, vai tdo longe que persiste no electrocardiagrama
- na radiografia do térax: em ambas as afecgbes € corrente a
fibrilagdo auricular e em ambas o coragdo pode apresentar a
mesma imagem radiolégica — exagéro do arco médio do rebordo
esquerdo e até saliéncia do arco da auricula direita. Simples-
mente, no hipertiroidismo, o exagero do arco médio do rebordo
esquerdo, deve-se a saliéncia do cone da artéria pulmonar; no
aperto mitral, deve-se a dilatagdo da auricula esquerda.

Quando—o0 que serd raro—com todos estes ele-
mentos o diagndstico diferencial se ndo faga, ou quando
o factor tireo-téxico se associe a um verdadeiro aperto mitral,
de etiologia reumatismal, temos ainda o recurso da prova tera-
péutica.

Instituida a digital em dose conveniente, hd que esperar
sempre uma boa resposta do aperto mitral puro.

Se tal ndo acontece, isto é, se os sintomas de insuficiéncia
s@o mal influenciados e, sobretudo, se o ritmo ventricular se nio
torna mais lento, devemos pensar em tireo-toxicose, simples ou
associada.
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A confusio com a insuficiéncia aértica ocorre também algu-
mas vezes, 0 que compreendemos bem se nos lembrarmos de
que no hipertiroidismo é vulgar a observagio de

— um choque da ponta difuso e impulsivo,

— de um sopro aortico, embora sistolico,

— e de sintomas arteriais em relacdo com o exagéro da
tensdo diferencial, como a danga das artérias, o sinal de
MUSSET, o pulso de CORRIGAN, o sinal da perna, o pulso
capilar, etc.

Finalmente, em lesGes bem diagnosticadas pode haver uma
associacdo tireo-toxica, dificil de destringar,

Sobretudo quando o hipertiroidismo surge tardiamente, com-
plicando cardiopatias antigas, ou exacerbando o sofrimento dos
doentes com afecgGes cdrdio-degenerativas proprias da idade avan-
¢ada, como o sdo as cardiopatias hipertensiva e estenocdrdica.

As vezes é uma doente com hipertensio arterial, certo erec-
tismo cardiaco, emotividade fdcil, nervosismo. Passa pessima-
mente, mas o médico leva tudo a conta da sua hipertensdo, ou
invoca as perturbagGes proprias de menopausa, se a doente se
encontra nessa idade.

Qutras vezes ¢ um quadro anginoso intenso ou uma insufi-
ciéncia cardiaca irredutivel.

HAMILTON, descreveu cerca de 50 casos de insuficiéncia car-
diaca congestiva, de natureza comprovadamente tireo-toxica, em
que no entanto se nfdo evidenciavam o3 sintomas comuns do
hipertiroidismo, como bécio, exoftalmia, tremores ou nervosismo.

E todavia este A. pode suspeitar e comprovar a verdadeira
etiologia.

QOutro tanto conseguiremos noés se nos deixarmos guiar por
pequenos sinais, que, quando valorizados a luz de um critério
sensato, sdo a grande chave do diagnoéstico etioldgico.

E € assim que:

Se a taquicardia nfo responde como esperamos a digi-
talizagdo; :

Se encontramos uma histéria de perda de peso inexpli-
cdvel, as vezes associada a um bom apetite;
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Se surpreendemos uma especial vivacidade do nosso
doente apesar do quadro franco de insuficiéncia;
Se descobrimos uma pele humida, quente ou pigmentada;

devemos pensar em hipertiroidismo e fazer a determinagdo do
metabolismo de base Na insuficiéncia tireo-téxica o metabolismo
basal encontrar-se-d elevado, como alids se pode encontrar, na
insuficiéncia cardiaca de outra etiologia. Simplesmente neste ultimo
caso, nunca os valores atingirdo o nivel que podem alcangar no
hipertiroidismo. E de resto, se tivermos duvidas, podemos achar
meio de fazer a destringa entre o hipermetabolismo devido 2
insuficiéncia cardiaca e o resultante do hipertiroidismo, calculando
a acglo dindmico-especifica dos protidos.

Segundo GIBERT-QUERALTO, administrando 150 a 200 grs.
de carne aos nossos doentes, provocamos uma descida de meta-
bolismo basal nos descompensados cardiacos ndo hipertiroideus,
-e umn aumento nos hipertiroideus.

LEVINE valoriza ainda como factores distintivos da insufi-
ciéncia cardiaca hiperiiroidea, a determinagfo da velocidade cir-
culatéria e da taxa do colesterol.

Insuficiéncia cardiaca congestiva com uma velocidade cir-
culatéria de 12 a 15 seg., isto é, normal, deve ser suspeita de
tireo-toxica, pois, caso contrdrio, encontraremos valores mais
baixos, a roda de 20 seg. ou mesmo mais.

Pelo que toca a colesterolémia, na insuficiéncia cardiaca
ordindria sobe a roda dos 2 grs., ao passo que na tireo-toxica
os valores sdo normais ou inferiores (1,3 a 1,5 grs. %).

Em resumo, a verificagdo de pequenos sinais de hipertiroi-
dismo, de m4 resposta a digitalizagdo, de boa velocidade circula-
téria — do lado da clinica —e de baixa do colesterol e hiperme-
tabolismo — do lado do laboratério — devem levar-nos a suspeita
da etiologia tireo-téxica de qualquer quadro de insuficiéncia
cardiaca.

Ora, como a forma tiroidea e outras formas de cardiopatia,
com frequéncia coexistem no mesmo individuo e os sintomas
de hiperactividade da tiréide podem ser muito obscuros, € sobre-
maneira importante conhecer os meios de diagndstico que servem
para distinguir uma das outras.
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S6 o diagnostico etiolégico nos pode permitir uma perfeita
orientagdo terapéutica.

Esta € —diz-nos LEVINE —a matéria mais importante de
todas as cardiopatias pois compreende o grande grupo de casos
em que a diferenca entre um diagnostico e tratamento exatos e
um diagndstico e tratamento erroéneos, é a mesma que hd entre
a invalidez crénica ou a morte e o restabelecimento da saide e
a vida.

Tratamento

O tratamento dos distirbios circulatérios e complicagbes
cardiacas da tireo-toxicose é, fundamentalmente, o mesmo do
proprio hipertiroidismo.

Convém remover o factor etiolégico antes de mais, muito
embora se deva fazer em muitos casos, subsidiariamente, a tera-
péutica toni-cardiaca comum:.

Quer como fase preparatéria para a intervengdo cirurgica,
quer como tratamento exclusivo — e nés ndo pretendemos, por
agora, entrar neste debate — temos que fazer aos nossos doentes
tireo-cardiacos o tratamento médico do seu hipertiroidismo.

Esta terapéutica assenta em trés pilares que sdo:

o repouso fisico e mental,

o uso de uma alimentagio racional e equilibrada,

e o emprego de medicamentos frenadores da hiperactivi-
dade glandular.

O repouso fisico e psiquico, quando, por uma colaboragio
franca dos nossos doentes, seja perfeitamente realizado, é, por si
so, capaz de melhorar extraordinariamente os quadros clinicos
mais aparatosos. Muitas vezes, para tornar este repouso mais
perfeito, teremos vantagem no uso de medicamentos sedantes.

Uma ragdo alimentar equilibrada, energeticamente rica e
contendo os diversos principios vitaminados, é também factor da
mais alta importdncia, uma vez que o hipermetabolismo conduz
a maiores necessidades energéticas e a variadas caréncias vita-
minicas.

Assim a vitamina A, como alids diversos principios contidos
no complexo B, antagonizam os efeitos da tiroxina. Animais em

2
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que se produziu o hipertiroidismo experimental, ndo emagrecem
enquanto recebem abundantes quantidades de complexo B.

As vitaminas C e D seriam igualmente de utilidade no hiper-
tiroidismo, a primeira corrigindo a creatinuria, a segunda regu-
larizando o balango do cdlcio, perturbado nestes doentes.

Quanto aos frenadores da hiperfungdo glandular lembrare-
mos o iodo e a diiodotirosina, mas ocupar-nos-emos simplesmente
dos modernos quimioterdpicos anti-tiroideus.

Foi ASTWOOD quem pela primeira vez, hd 4 anos, culmi-
nando uma série de trabalhos pessoais e de outros experimenta-
dores, empregou no hipertiroidismo humano, os sulfo-derivados
da ureia.

Desde 1928 que se conhecia a propriedade bociogénica de
certos vegetais como o repolho e outras plantas do grupo das
brassicas.

Verificava-se que os animais alimentados com estes vegetais
desenvolviam um bécio e depois se notou que, com a continuagio,
adquiriam sintomas de hipotiroidismo.

Foi este conhecimento que constituiu o ponto de partida
de variadas pesquizas, a que se entregaram muitos experimen-
tadores.

Depois de ensaiarem, em animais de laboratdrio, os vegetais
deste grupo e as suas sementes, usaram substdncias quimicas
diversas como o acetonitrilo e a sulfaguanidina, que igualmente se
revelaram possuidoras de actividade bociogénica e anti-tiroidea,
conduzindo o seu uso prolongado ao mixedema destes animais.

KENNEDY e seus colaboradores, verificam em 1941 que
a actividade bociogénica das brdssicas ndo é modificada pela
administragdo de iodo, mas ¢ totalmente inibida pela hipofi-
sectomia.

Cerca de um ano depois este mesmo autor consegue demons-
trar que a actividade baciogénica destes vegetais se deve a uma
substidncia quimica que é a tio-ureia, e ¢ entdo que ASTWOOD a
partir deste conhecimento, enceta um extenso trabalho relativo 2
eficdcia anti-tiroidea de uma longa série de compostos derivados
da tio-ureia e da anilina, ensaiados em ratos.

Em seguida emprega estas substdncias no tratamento do
hipertiréidismo humano, publicando em 1943, como dissemos j4,
o relatorio de 6 casos assim tratados.
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Desde entdo a experiéncia obtida com a tio-ureia e deriva-
dos, atinge alguns milhares de casos, muitos dos quais se encon-
tram relatados e publicados.

A maneira porque estas drogas inibem a fun¢do da tirdide
a0 mesmo tempo que produzem hiperplasia da gléndula, tem sido
objecto de variadas investigagdes, aceitando-se, ainda hoje a
hipétese inicial de ASTWOOD segundo a qual estas substéncias
inibem a formagédo de tiroxina a nivel da glandula.

Dada a inter-relagéo tireo-hipofisdria segundo a qual a hipo-
fise estimula por sua hormona tireo-tropa, o funcionamento da
tiréide, a0 mesmo tempo que a tiroxina actuando sobre a hipé-
fise, inibe a produgdo de hormona tireo-tropa, dada esta inter-
-relagdo, ao diminuir a formagfo de tiroxina, por acg¢do das subs-
tccias quimicas que consideramos, a hipofise segrega uma maior
quantidade de endocrino-estimulina tiroidea, a qual conduz a uma
hiperplasia glandular. (Ver esquema).

E a prova de que as coisas se passam assim, esid num
-certo numero de factos.

1.° Quando nos animais de laboratério se pratica a hipofi-
sectomiy, ndo se obtem esta hiperplasia glandular.

2.° O aspecto histologico da rirdide dos animais tratados
por estas substincias, ¢ o mesmo das tirdides hiperplasiadas por
virtude da injecgdo experimental da hormona tireo-iropa.

3. Quando aos animais tratados por estas drogas, adminis-
tramos liroxina, esta inibe a produgdo do hormona tireo-tropa e
a hiperplasia tiroidea reduz-se.

E como inibem estas substdncias anti-tiroideas, a formacdo
-de tiroxina?

Em condi¢g6es normais, a tirdide extrai dos iodetos, por
acgdo de uma peroxidase, o iodo necessdrio para ser incorporado
na tirosina e formar assim a diiodo-tirosina.

Depois duas moléculas de diiodotirosina, unem-se para ori-
ginar uma molécula de tiroxina.

Ora, parece provado que os tio-derivados ureicos inibem o
sistema peroxiddsico encarregado de libertar o iodo a partir dos
iodetos, impedindo assim a iodinizagdo da tirosina e a formagdo
ulterior de tiroxina,

As sulfamidas ndo imbiriam a peroxidase, mas combinar-se-
~-iam com o iodo libertado, impedindo-o de se unir a tirosina.
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Tem sido muitas as drogas usadas como inibidoras de fun-
¢do tiroidea, desde a tio-ureia, ao dcido paramino-benzoico. De
todas a mais experimentada tem sido o tio-uracilo, que se reve-
lou também a mais eficaz.

- Esquema

Eum cima, inter-rela¢des tireo-hipofisarias normais. A hipoéfise (A P)
estimula, por sua hormona tireo-tropa (T S H) o funciona-
mento da tiroide (T). Esta segrega tiroxina sendo parte
desta hormona utilizada pelos tecidos ou excretada (Te);
outra parte da tiroxina volta & glandula, outra vai & hipo--
fise inibir a produc¢éio de hormona tireo - tropa.

Em A — Efeito primdrio da medicagio pelo tio-uracilo: deminue:
a formac¢do de tiroxina.

Em B — Efeito secunddrio: aumenta a produc¢do de hormona tireo-
-tropa e a glandula tiroide hiperplasia-se a despeito do que
a quantidade de tiroxina nfio consegue aumentar.

Em C — Efeito resultante da administra¢do de tiroxina (T H).
E inibida a producdo da harmona tireo-tropa a nivel da
hipdfise e a hiperplasia tiroidea reduz-se (In. A. CiBa).

O tio-uracilo é uma substdncia que se absorve muito fécil-
mente por via digestiva, atingindo no sangue a mdxima concen-
tragdo 20 ou 3o minutos apo6s a ingestao. Fixa-se nos glébulos.
brancos e vermelhos, difunde com grande facilidade por todos



Cardiopatias e hipertiroidismo 31

os liquidos orgénicos, inclusivamente o liquido céfalo-raquideo,
onde atinge uma concentragdo igual a do sangue. Fixa-se nos
diversos o¢rgdos e tecidos atingindo a maior concentragdo na
medula ¢ssea e zonas adenomatosas da tiroide.

Passa através do filiro placentar, atingindo no sangue fetal
uma-concentragdo igual a metade da do sangue materno, e existe,
igualmente, no leite onde a sua concentragdo é trés vezes supe-
rior & do sangue. Entretanio é preciso dizer que estas drogas
tém sido administradas a hipertiroideas grévidas, sem que a gra-
videz e o parto deixem de ser normais, e sem que a crianca
-apresente ao nascer, ou ulteriormente, qualquer anomalia do
desenvolvimento.

Num caso referiu-se aumento de volume da tiréide de recém-
-nascido, que regressou rapidamente pouco depois.

O tio-uracilo elimina-se sobretudo pela urina (70 %) come-
cando a eliminagdo cerca de meia hora apos a ingestdo e atingindo
o méximo durante a segunda hora, .

Nesta travessia do organismo, o tio-uracilo e drogas simi-
lares, sofrem o poder destrutivo, alids de pouca importéncia, dos
sucos digestivos e tecidos orgdnicos, podendo, por sua vez, deter-
minar lesdes discretas dos vdrios 6rgios, evidenciadas clinicamente
pelo aparecimento de reacgSes 16xicas, de que adiante trataremos.

Pelo que respeita aos efeitos clinicos, eles sdo qudsi sempre,
verdadeiramente espectaculares.

O metabolismo cai para valores préximos do normal, melhora
0 nervosismo e a emotividade, modifica-se o quadro humoral,
corrige-se o emagrecimento e¢ as perturbagdes cardiacas.

Existem, na literatura, descritos vérios casos de normaliza-
¢d0 de fibrilagées auriculares por acgdo exclusiva deste medica-
mento, e a esta série nos juntamos uma bela observagio.

A taquicardia, em alguns casos, € particularmente dificil de
remover e, quanto a exoftalmia, diz-se que estas drogas anti-
-tiroideas ndo tém sobre ela qualquer efeito, ou quando o tém,
esse efeito é agravador.

Esta verificagdo, por si sé interessantissima, parece dar
razao aqueles que dizem ser a exoftalmia um sintoma dependente
de hipersecre¢do hipofisdria de hormona tireo-tropa.

Pelo que respeita 4 dosagem destas substincias, costuma
usar-se a dose didria de 40 a 50 cgr. de metil-tio-uracilo, durante
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cerca de 2 semanas, mudando depois para 20 a 30 cgr. que se
mantém até normalizagdo do metabolismo. Recomendam-se por
fim doses de manuteng@o 4 roda de 5 e 10 cgr. por dia.

A resposta terapéutica ao tio-uracilo, verifica-se em mais
de 98 % dos casos, variando o periodo latente que decorre entre
o inicio do tratamento e a resposta clinica, de alguns dias a cinco
meses.

Os doentes que mais resistem sao os portadores de adénoma
t6xico e os que fizeram, previamente, um tratamento pelo iodo.
O iodo, aumentando as reservas de tiroxina da glindula, aumen-
taria assim a demora na resposta terapéutica,

A durag@o dos resultados obtidos ap6s a suspensdo do trata-
mento, ndo estd definitivamente estabelecida. Muitos doentes
continuaram bem depois da suspensdo da droga, mas outros,
sobretudo os doentes tratados por periodos menores que seis
meses, tiveram recidivas do seu hipertiroidismo.

As vezes, surgem no decorrer da medicagdo complicagBes
de super-dosagem, conduzindo a sintomas de hipotiroidismo ou
mixedema. Evitam-se facilmente, com uma dosificagido
correcta.

As outras, mais interessantes, sdo manifestagbes téxicas ou
de intolerdncia medicamentosa, que actualmente se encontram
bem estudadas em vdrios dos seus aspectos.

Por um curioso inquérito realizado pela revista «The Jour-
nal of the American Medical Association» junto de vdrios hospi-
tais norte-americanos e um hospital londrino, em que foram
reunidos 1091 casos bem documentados, verifica-se que estas
reaccbes surgem em cerca de 10 %) dos doentes tratados.

Febre, cefaleias, artralgias, nduseas, vomitos, diarreia, icte-
ricia, hemarturia, albuminuria, cristaldria, edema dos membros
inferiores, urticdria, exautemas, conjuntivite, tumefacgdes glan-
dulares, linfadenopatias, sindroma de MIKULICZ, esplenomegdlia,
manifestagBes psicoticas, leucopénia, tudo foram manifestagoes
observadas nesses ou noutros doen.es, de cardcter benigno, domi-
nados pela suspensdo ou redugd@o do medicamento,

Outro tanto porém ndo acontece com a Unica manifestagdo
grave — a agranulocitose. Esta complicagdo, ainda que rara,
(1,8 %) reveste-se de especial gravidade, tendo uma parte dos
doentes em que ela se registou falecido em curto prazo.
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Precisamos por isso estar prevenidos contra a agranulocitose,
controlando o tratamento feito com formulas leucocitdrias e con-
tagens de globulos, semanais ou bi-semanais.

Na estatistica apresentada por «The Journal» verificou-se
que o «periodo de méximo perigo» ou «periodo de mdxima inci-
déncia neutropénica», € o que vai da quarta a oitava semana do
tratamento. Neste periodo, sobretudo, devemos estar alerta.
Todavia é necessdrio saber que principalmente em doentes ante-
riormente tratados com tio-uracilo este periodo do médximo perigo

NEYTROFLO5
7or
65/
oo/ o
- o
N 7 i\
507 L Ca
“q '0 é ‘1
1 Ay e
w0 JUPERIAG
30 %
20 7
9 7
remee x, -
1’ serana 2isemana  Fgemama 4 scvn AERTENAD
10-LRACU O T/0-URACK O T10-LRACH O
040y fova) (2.204%/o) (susPenSA)
Fig. 2

Variacdes da neutrofilia durante a medicagéo pelo tio-uraeilo.

pode ser precipitado, ocorrendo na segunda ou terceira semana.
No caso que adiante referimos foi justamente na quarta semana
que mais cairam os neutréfilos. (Fig. 2).

Declarada a agranulocitose devemos suspender imediata-
mente a droga e dar penicilina em doses altas, 2 roda de
500 mil unidades por dia. Evitamos que o nosso doente sucumba,
vitima de infec¢Oes variadas, enquanto a medula ndo reage e pro-
duz os granulocitos necessdrios a defeza biolégica do organismo.

Hoje com derivados dia a dia menos toxicos e mais activos,
permitindo, por isso, uma menor dosagem, deminuiram os peri-
gos da agranulocitose. E se a sua taxa de mortalidade, referida
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ao conjunto dos casos, era aré aqui de menos de meio por cento,
menor se tornard com o rodar dos anos, ndo constituindo esta
complicagdo, e muito menos as anteriormente citadas, um obs-
tdculo & medicag@o anti-tiroidea, pelos sulfo derivados de ureia.

Como ilustragdo do que fica exposto vamos mostrar um
exemplar de fibrilagdo auricular tireo-téxica tratada com pleno
éxito pelo tio-uracilo: Eis a respectiva

Histbéria, clinica

T. A., de 55 anos de idade, viuva, doméstica, natural e residente em
Travanca de Lagos.

Internou-se no dia 13 de Marco, chamando a atencéio para o seu apa-
relho cardio-vascular. Contava que desde Outubro, logo em seguida &
morte do marido, comegou a sentir o <coracio aflito», cansaco, suores, dores
e picadas pelo corpo, aparecendo-lhe depois edemas discretos dos membros
inferiores.

Consultou um médico que lhe prescreveu digitalina e 6leo canforado,
com o que, segundo refere, nfo melhorou nada. Ia de mal a peor.

Voltou entdo ao médico, mostrando-lhe agora um pequeno nédulo tiroi-
deu que notara, pela primeira vez, pouco tempo antes da morte do marido,
em Outubro.

Em face disto, o médico receitou-lhe umas gotas de iodo, que a doente
tomou durante 11 dias, sem nada melhorar. Foi por isso aconselhada a
internar-se.

Antecedentes — O pai morreu de lesdo cardiaca e a méie hemiplégica,
ambos com idade avancada.

O marido foi gaseado na guerra de 1914- 18, vindo a falecer repentina-
mente em Outubro passado.

Tem trés filhos saudaveis. Dos seus sete irm&os um faleceu de lesdo
cardiaca e os outros seis sfdo vivos e saudaveis.

Foi menstruada, com regularidade, dos 15 aos 45 anos.

Refere sarampo, em crianca, pneumonica aos 25 anos e pneumoma ha
dois anos. Dores dorsais e lombares ha um, ano tendo desaparecido com
fricgoes de balsamo.

Exame em 13-111-1947 — £ uma doente de habito asténico, apirética e
sem aspecto de hipertiroidea.
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Queixa-se do coracdo que sente bater intensamente, como que <aflito»,
ha meses a esta parte e sem interrupc¢dio. Diz cansar-se facilmente mas nio
mostra dispneia nem cianose. Torax pequeno e deformado, em sino, com
escoliose da coluna dorsal. A regifo pre-cordial vé-se vibrar sob a influén-
cia das contrac¢des cardiacas, que tém um caracter hiperdindmico e tumul-
tuoso. O choque da ponta, impulsivo e difuso, mas de intensidade variavel,
da-nos aquela impressédo palpatoria propria de <delirium cordiss.

A auscultag@o revela um coragdo taquiarritmico, de tons vivos e clan-
gorosos, variaveis na sua intensidade e sem sopros. A radial pulsa arritmi-
camente a 120, sem duas pulsa¢des de intensidade igual.

O oscilometro sé6 nos permite a determinacdo da tensio maxima que
¢ de 13.

A auscultacdo pulmonar é normal, o figado e o baco impalpaveis,
Boa diurese, edemas discretos dos membros inferiores. Velocidade circula-
toria pelo feligénio — 10 seg.

Nao tem exoftalmia, mas o olhar é fixo e vivo. A pele é macia,
himida e quente. Mostra tremor das extremidades e um pequeno adenoma
-da tirdide, que passa despercebido & primeira vista.

Queixa-se de nervosismo, sensacdio de calor, suores, e diz que tem
-emagrecido. '

Dados do laboratirio:

Radiografia do torax — aumento de volume da sombra cardiaca e
-alargamento do pediculo vascular.

Electrocardiograma — arritmia completa por fibrila¢iio auricular.
(Fig. 3).

Metabolismo basal = -+ 104 0/,

Colesterolémia — 1,3 0/y.

Hemograma — discreta linfocitose.

Wassermann — negativa.

Andlise de urinas — normal.

Diagndstico clinico — a) Etiologico — Hipertiroidismo.

b) Anatomico — Aumento de volume do coracdo, esclerose da aorta.
¢) Fisiologico — Arritmia completa por fibrilacdio auricular.

d) Classifica¢do funcional — III grupo de classifica¢io de Lewis.

Prescricoes — Metil-tio-uracilo, na dose de 40 cgrs. por dia (8 compri-
‘midos). Repouso no leito. Sem qualquer outra terapéutica.

Evolug@o — Quatro dias apos a instituiciio desta terapéutica, isto é,
depois de 1,6 grs. de metil-tio-uracilo, o ritmo cardiaco regularizou-se, desa-
parecendo a fibrilaciio auricular e descendo a frequéncia para 60. (Fig. 4).

12 dias apods, o metabolismo basal caira de-+104 0/y para—+-14 0/, (Fig. 5).
‘O pulso continuava lento e regular. A velocidade circulatéria descera de
10 seg, para 14 seg. A doente deixara de emagrecer, engordora !/, kilo, o
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colesterol subira de 1,30 para 1,35 0/p. Mudou-se entdo a dosagem de
tio-uracilo para metade, 20 cgr./dia.

No vigésimo quinto dia a doente acusava um metabolismo de + 9 0/g,
engordara 2 kilos e o colesterolémia subira de 1,35 0/p para 1,5 0/g9. Note-se
a modificacao da curva electrocardiografica (Figs. 6 e 7). '

Fig. 3

Taquiarritmia completa por fibrilagéo auricular.

Continuou a melhorar progressivamente até que um més apds a insti-
tuicdio da terapéutica (28-111-1947) se pediu a sua transferéncia para uma
enfermaria de cirurgia, afim de se proceder, & extirpacdo do seu adenoma.

Este pareceu ter aumentado discretamente de volume. A doente
engordara, corrigira o nervosismo e os tremores, e acusava a sensacgio de ter
sentido a mudanca de ritmo do seu coragdo que deixara de a incomodare
Entretanto, embora lento e regular, o cora¢éio mantinha um caracter hiper-
dindmico, de tons vivos e clangorosos; todavia a vibracido da parede tora-
cica era muito menor. Os edemas ligeiros dos membros tinham desapare-
cido e a tensdfio arterial era agora de 13,b— 10— 7. I O.=3.

A medicacéo pelo tio-uracilo ndo se acompanhara de qualquer acidente..
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Fig. 4

Normalizac¢ao do ritmo cardiaco quatro dias apds o inicio
da medicacdo pelo tio-uracilo. '
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Modificacdo do Metabolismo Basal.
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Fig. 6

Doze dias apoés a normalizacio do ritmo. Notar a modifica¢do da onda T
francamente positiva em D1 e D,

Fig. 7

Aos vinte cinco dias. A onda T ¢ agora ainda mais fortemente positiva
em Di e DL



Cardiopatias e hipertiroidismo 20-

Discussido

Este exemplar clinico é um belo caso de cardiopatia tireo--
-téxica. O hipertiroidismo levou este coragdo & arritmia com--
pleta, por fibrilagdo auricular, e caminhava-se j4 psra a insufi--
ciéncia cardiaca.

A terapéutica pelo iodo em nada parece ter influenciado o-
quadro tireotéxico. Entretanto a acg¢@o do tio-uracilo foi rdpida.
e brilhante.

E impressionante a reversibilidade dos quadros clinicos cér-.
dio vasculares de origem hipertiroidea. E a este respeito este-
exemplar é ainda um exemplo bem ilustrativo.

RESUMO

O A. encarece a importéncia do hipertiroidismo em patologia:
cardio-vascular, examinando as diversas manifestagGes cdrdio-
-circulatérias dos hipertiroideus em seu aspecto sintomatolégico,.
patogénico, diagnostico e terapéutico.

Relata um caso de fibrilagado auricular de natureza tireo-.
-téxica (M. B. 4 104 %), instalada havia meses, acompanhada de-
pequena insuficiéncia cardiaca e resistente ao iodo.

Quatro dias depois de receber, diariamente, como terapéutica
exclusiva, 0,40 grs. de metil-tio-uracilo (GEIGY), a fibrilagdo desa-
pareceu e o ritmo caiu para 6o por minuto. Ao 12.° dia de tera-
péutica o M. B. descera de 4+ 104 9%y para + 14 %. Reduzida a
dose para metade, a doente continuou a melhorar até que ao cabo-
de um més de terapéutica foi sujeita a tiroidectomia.
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