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TIROIDE → CUORE



TIROIDE → CUORE – modifiche emodinamiche

Klein I, N Engl J Med 2001
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TIROIDE → CUORE – effetti T3 su cardiomiocita

Jabbar A, Nat Rev Cardiol 2017

Aumento 
espressione/attività

Riduzione
espressione/attività

Na+/K+ ATPase Na+/Ca++ antiporto

Canali K+ voltaggio-dip Fosfolambano

SERCA2a

Recettoriβ1 Adenilato ciclasi V e VI

Proteine G

α-miosina β-miosina

TRα



Holter ECG 24 ore
37 pazienti ipertiroidei di 49 anni (prima e dopo terapia) 
50 controlli di 51 anni
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TIROIDE → CUORE – elettrofisiologia

MODIFICHE ECG

Tireotossicosi Ipotiroidismo

↓ intervallo PR ↑ intervallo PR

↓ intervallo QT ↑ intervallo QT

Elevazione tratto ST ↓ ampiezza QRS

Fibrillazione atriale ↓ ampiezza onde T

WPW syndrome Inversione onda T

Arresto cardiaco BAV

24%

3%
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Kahaly GJ, Endocr Rev 2005; Olshausen KV, Am J Cardiol 1989  



TIROIDE → CUORE – fibrillazione atriale

Kahaly GJ, Endocr Rev 2005; Sawin CT N Engl J Med 1994  

TSH<0.1 mU/L

28%

11%

TIREOTOSSICOSI CLINICA TIREOTOSSICOSI SUBCLINICA



• Tireotossicosi si associa ad un rischio consistente di aritmie (>60 anni)

• Nel paziente con tireotossicosi va effettuato esame apparato cardiovascolare

• Il trattamento specifico è mandatorio nei pazienti con tireotossicosi clinica/conclamata; nella
tiretossicosi subclinica (TSH < 0.1 mU/L, ft3 e ft4 in range per almeno 3-6 mesi) è
raccomandato nei soggetti > 65 anni, comorbidità cardiovascolari.

• Uso dei beta-bloccanti è raccomandato in tutti i pazienti con tireotossicosi sintomatica e nelle
tireotossicosi subcliniche con frequenza cardiaca > 90 bpm con coesistente malattia
cardiovascolare o anziani.

• Nella fibrillazione atriale utile dosaggio TSH (15% fibrillazioni siano da distiroidismo)

• In caso di fibrillazione atriale da tireotossicosi si stima che dopo trattamento specifico
antitiroideo e ripristino eutiroidismo 60% dei pazienti si cardioverta spontaneamente entro 4
mesi

TIROIDE → CUORE – ricadute pratiche

Ross DS, ATA guidelines, Thyroid 2016  



CUORE → TIROIDE



CUORE → TIROIDE – amiodarone 1

Bogazzi, Thyroid 2001

• Amiodarone farmaco con contenuto iodico è pari a 37% (37mg/100mg di cui 10%
disponibile = 7,4 mg iodio/200mg)

• Effetti inibitori sulle deiodasi D1 e D2: ↑fT4 ↓fT3 = ipertiroxinemia eutiroidea

• Nelle aree ad elevato tenore iodico, l’amiodarone causa soprattutto ipotiroidismo
per fallimento del fenomeno di escape dall’effetto Wolff-Chaikoff (blocco deiodasi;
conseguenze effetto citotossico). ~20%

• Nelle aree a basso tenore iodico, l’amiodarone causa soprattutto tireotossicosi. 2
forme di AIT (o Amiodarone Induced Thyrotoxicosis). ~10%

1. AIT tipo I riguarda pazienti con pre-esistenti alterazioni della tiroide in cui
l’amiodarone causa un aumento della sintesi ormonale indotto dall’eccesso di
iodio – effetto Jod Basedow

2. AIT tipo II riguarda pazienti senza pre-esistenti alterazioni della tiroide in cui
l’amiodarone causa una tiroidite distruttiva per effetto citotossico diretto



CUORE → TIROIDE – amiodarone 2

CELLULE VITALI CELLULE APOPTOTICHE
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Bogazzi F, Thyroid 2001



CUORE → TIROIDE – amiodarone 3

AIT1 AIT2

Bogazzi F, JCEM 2010 Tionamidi Steroidi



CUORE → TIROIDE – mdc iodato

• Dosi tra 50-100 mL di mdc corrispondono a 15-37g di
iodio di cui disponibili 2500-5000 µg

• Dopo somministrazione di mdc depositi iodio restano
elevati per 4-8 settimane

• Rischio di 2-3x di sviluppare distiroidismo

• Effetto Wolff-Chaikoff protegge ma

• Rischio di effetto Jod-Basedow in pazienti con GMNT,
Plummer, GD, in aree iodio carenti

• Rischio di ipotiroidismo in pazienti con Hashimoto,
pregressa lobectmia o RAI (no escape dal Wolff-
Chaikoff)

Lee SY, JCEM 2015; Ross DS, ATA guidelines, Thyroid 2016 



• Controllo funzione tiroidea prima di cominciare amiodarone, dopo 3 mesi dall’inizio e quindi
ogni 3-6 mesi

• AIT1 antitiroideo; AIT2 corticosteroide; ipotiroidismo Lt4

• In caso di AIT, la sospensione dell’amiodarone va valutata da paziente a paziente (può anche
peggiorare gli effetti della tireotossicosi perché amiodarone blocca la conversione T4 in T3)

• Attenzione a distiroidismi/gozzi prima del mdc

• Impiego routinario di antitiroidei prima del mdc non indicato, salvo pazienti ad alto rischio di
ipertiroidismo (antitiroideo e perclorato 14 giorni prima)

• La verifica della funzione tiroide va fatta nei pazienti con disturbi dopo mdc va verificata funzione
tiroide e impostato trattamento specifico, che nella maggior parte dei casi è transitorio

CUORE → TIROIDE – ricadute pratiche

Ross DS, ATA guidelines, Thyroid 2016  


